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Здоров’я нації – добробут держави

* нейропатичний біль у дорослих
** генералізований тривожний розлад у дорослих
1. Independent analysis by Pfizer using data obtained under license from the following IMS Health Incorporated service: IMS Health MIDAS Quantum (3Q15). 2. Pregabalin master bibliography. 3. Taguchi T., Igarashi A., Watt S. et al. Effectiveness 
of pregabalin for the treatment of chronic low back pain with accompanying lower limb pain (neuropathic component): a non interventional study in Japan, Journal of Pain Research. 2015: 8; 487-497. 4. Неопубліковані дані Пфайзер.

Лірика (прегабалін) капсули, по 50 мг, 75 мг, 150 мг або 300 мг. Для 75 мг та 150 мг — по 14 або по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці.
Для 50 мг та 300 мг — по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату.
Показання для застосування: Нейропатичний біль (препарат Лірика показаний для лікування нейропатичного болю периферичного або центрального походження у дорослих); епілепсія (препарат Лірика показаний дорослим в якості 
додаткового лікування при парціальних судомних нападах із вторинною генералізацією або без неї); генералізований тривожний розлад (препарат Лірика показаний для лікування генералізованого тривожного розладу у дорослих); 
фіброміалгія. Спосіб застосування та дози: Препарат Лірика можна застосовувати незалежно від прийому їжі. Рекомендована доза складає 150 мг на добу, розподілена на 2 або 3 прийоми. Залежно від індивідуальної відповіді 
та переносимості препарату пацієнтом дозу можна збільшити до 300 мг на добу після першого тижня лікування. Дозу можна збільшити до максимальної —  600 мг на добу. Рекомендована доза препарату для лікування фіброміалгії 
становить від 300 до 450 мг на добу. Лікування слід розпочинати із застосування дози 75 мг двічі на добу (150 мг на добу). Лірика ефективна при застосуванні в дозах від 150 до 600 мг/добу. Протипоказання: Гіперчутливість до діючої 
речовини або до будь-якої з допоміжних речовин, перелічених у розділі «Склад». Побічна дія: Найчастішими проявами побічної дії були запаморочення та сонливість. Побічні реакції були, зазвичай, легкого або помірного ступеня. 
Спостерігались також назофарінгіт, посилення апетиту, безсоння, дезорієнтація, ейфоричний настрій, сплутаність свідомості, зниження лібідо, дратівливість, головний біль, амнезія, гіпестезія, седативний ефект, порушення рівноваги, 
летаргія, атаксія, порушення уваги і координації, погіршення пам’яті, тремор, дизартрія, парестезія, нечіткість зору, диплопія, кон’юнктивіт, нудота, діарея, сухість у роті, запор, блювання, метеоризм, еректильна дисфункція, незвичайні 
відчуття, підвищена втомлюваність, периферичні набряки, відчуття сп’яніння, набряки, вертиго, кон’юнктивіт, гастроентерит, порушення ходи, збільшення маси тіла (більш детально — див. інструкцію). Особливості застосування: Належні 
дані щодо застосування прегабаліну у вагітних жінок відсутні. Препарат може викликати запаморочення й сонливість, і, таким чином, впливати на здатність керувати транспортними засобами та працювати з механізмами. Годування 
груддю не рекомендується під час застосування прегабаліну. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Оскільки прегабалін екскретується переважно в незміненому вигляді з сечею, зазнає незначного метаболізму в організмі людини 
(≤ 2 % дози виділяється із сечею у формі метаболітів), не інгібує метаболізм інших препаратів in vitro і не зв’язується з білками плазми крові, то малоймовірно, що прегабалін може спричиняти фармакокінетичну взаємодію або бути 
об’єктом такої взаємодії.  Фармакологічні  властивості: Прегабалін — аналог гамма-аміномасляної кислоти [(S)-3-(амінометил)-5-метилгексанова кислота], зв’язується з допоміжною субодиницею (α2–δ білок) потенціалзалежних 
кальцієвих каналів у центральній нервовій системі. Умови  відпуску: За  рецептом. Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з інструкцією по застосуванню. Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначена для 
розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.  Реєстраційні  посвідчення № UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 від 16.04.2015 р., № UA/3753/01/05, UA/3753/01/06 від 18.12.2015р., зі змінами від 22.10.2018р.

За додатковою інформацією звертайтеся у Представництво «Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні:  
03680, м. Київ, вул. Амосова, 12.
Тел. (044) 391–60–50.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. 49
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НЕВРОЛОГІЯ

АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Препарат обычно хорошо переносится, до сих 
пор не сообщалось о каких-либо межлекарствен-
ных взаимо действиях его с другими лекарствен-
ными средствами. При заболеваниях головного 
мозга сосудистого генеза, в зависимости от кли-
нической картины и тяжести состояния больного, 
в соответствии с инструкцией по медицинскому 
применению препарата лечение начинают с дозы 
10-50 мл  (400-2000 мг) внутривенно (в/в) 1 р/сут 
в течение 2 нед, затем доза составляет 1-2 таблетки 
 (200-400 мг) 3 р/сут на протяжении 4-6 нед.

При ДПНП  Актовегин назначают в качестве пато-
генетической терапии в дозе до 2 г/сут в/в № 10 с по-
следующим приемом пероральных лекарственных 
форм до 2 мес. Курсы проводят 2-3 раза в год.

Е с л и  р а с с м а т р и в а т ь  с ф е р у  п р и м е н е н и я 
 Актовегина более широко и с учетом коморбидно-
сти, то этот препарат показан следующим группам 
пациентов:

• больные с ЦВЗ на фоне коморбидной патологии 
(атеросклероз + АГ + СД = полиорганная ишемия 
и дисметаболические расстройства);

• больные после острого нарушения мозгового 
крово обращения (реабилитационный период после 
инсульта);

• больные с ЦВЗ любой этиологии (гипертониче-
ской, атеросклеротической, диабетической);

• больные с СД и ДПНП;
• при когнитивном снижении, деменции.
По сравнению с другими метаболическими препа-

ратами и их комбинациями применение  Актовегина 
обеспечивает следующие преимущества:

• системные полиорганные антигипоксические 
 эффекты;

• борьба с полипрагмазией за счет полимодально-
сти эффектов препарата;

• доказанность эффективности при ДПНП, сосу-
дистых поражениях головного мозга, нарушениях 
периферического кровообращения;

• снижение экономических затрат на лечение ко-
морбидной патологии.

Больной М., 52 года. Обратился в поликлинику для 
получения медицинского заключения о состоянии 
 здоровья для трудоустройства.

Жалобы на общую умеренно выраженную слабость, 
одышку при обычных нагрузках, периодические боли 
в ногах, онемения и зябкость стоп, чувство «ползания 
мурашек» по голеням и стопам.

Анамнез. Указанные симптомы беспокоят около двух лет, 
к врачам не обращался; профессиональные вредности отри-
цает. Перенесенные заболевания: грипп, острые респира-
торные заболевания, около 10 лет назад эпизод повышения 
уровня глюкозы в крови; с 47 лет повышение артериального 
давления (АД). Курит, алкоголем не злоупотребляет. Отец 
умер от ИМ в возрасте 50 лет, мать страдает АГ и СД.

Данные осмотра. Индекс массы тела –  32,5 кг/м2, 
кожные покровы чистые, в области голеней и стоп –  
сухость и шелушение кожи, стопы холодные, пульсация 
на артериях стоп симметричная; уменьшение объема 
движений в голеностопных суставах и суставах пальцев 
(небольшая отечность стоп).

Тоны сердца аритмичные, экстрасистолы (желудоч-
ковые на слух, 2-3/мин), частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) –  70 уд/мин, АД –  175/100 мм рт. ст., акцент 
второго тона над аортой; над легкими –  везикулярное 
дыхание; живот мягкий, безболезненный при пальпа-
ции; в остальном –  без особенностей.

Предварительный диагноз. Гипертоническая болезнь, 
II стадия, 2 степень, сердечная недостаточность I ста-
дии. Высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 
(III). Ожирение 1 степени. Под вопросом –  ИБС, забо-
левание сосудов нижних конечностей, полинейропатия.

Лабораторные данные. Клинический анализ крови –  
без особенностей. Анализ мочи –  без особенностей. 
 Глюкоза крови (натощак) –  8,2 ммоль/л, HbA

1c
 –  

7,3%. Креатинин –  90 мкмоль/л, общий холестерин –  
6,7 ммоль/л, триглицериды –  1,9 ммоль/л,  липопротеины 
низкой плотности –  3,9 ммоль/л; билирубин, АСТ и АЛТ 
в норме, инсулин –  78 Ед.

Инструментальные данные. Электрокардиография: 
синусовый ритм, ЧСС –  87 уд/мин, признаки гипер-
трофии левого желудочка –  ЛЖ (индекс Соколова –  
 Лайона = 43). Желудочковые экстрасистолы.

Рентгенография органов грудной клетки: легкие без 
особенностей; увеличен ЛЖ сердца. Аорта уплотнена, 
развернута.

Ультразвуковое исследование сердца: атеросклероз 
аорты, признаки гипертрофии ЛЖ (индекс массы мио-
карда –  142 г/м2). Комплекс «интима-медиа» –  1,15 мм, 
фракция выброса ЛЖ –  57%.

Консультация сосудистого хирурга: признаков 
 облитерирующих заболеваний артерий не выявлено. 
Венозные сосуды без особенностей.

Консультация окулиста: ангиопатия сетчатки обоих глаз.
Консультация невропатолога: дисциркуляторная 

энцефалопатия смешанного генеза (гипертоническая, 
дисметаболическая и атеросклеротическая) с умеренно 
выраженным когнитивным дефицитом; ДПНП.

Клинический диагноз. Гипертоническая болезнь, II ста-
дия, 2 степень. ИБС: атеросклеротический кардиосклероз, 
атеросклероз аорты. Желудочковая экстрасистолическая 
аритмия. Сердечная недостаточность I стадии с сохранен-
ной фракцией выброса ЛЖ. СД 2 типа, впервые выявлен-
ный. ДПНП. Ожирение 1 степени. Очень высокий риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений (IV).

Лечение. Немедикаментозная коррекция факторов 
риска, ацетилсалициловая кислота –  100 мг/сут, атор-
вастатин –  20 мг/сут, рамиприл –  10 мг/сут, амлодипин 
2,5 мг 2 р/сут.

При недостаточном антигипертензивном эффекте 
увеличение дозы амлодипина до 10 мг/сут и/или на-
значение индапамида.

Для лечения ДПНП в соответствии с Унифицирован-
ным клиническим протоколом медицинской  помощи 
«Сахарный диабет 2 типа» назначен  Актовегин –  
1000 мг в/в № 10, далее по 2 таблетки 3 р/сут курсом 
2 мес, курсы повторять через 3 мес.

Статья печатается при содействии ООО «Такеда Украина».

UA/AVG/1118/0082

Клинический случай
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Здоров’я нації – добробут держави

* нейропатичний біль у дорослих
** генералізований тривожний розлад у дорослих
1. Independent analysis by Pfizer using data obtained under license from the following IMS Health Incorporated service: IMS Health MIDAS Quantum (3Q15). 2. Pregabalin master bibliography. 3. Taguchi T., Igarashi A., Watt S. et al. Effectiveness 
of pregabalin for the treatment of chronic low back pain with accompanying lower limb pain (neuropathic component): a non interventional study in Japan, Journal of Pain Research. 2015: 8; 487-497. 4. Неопубліковані дані Пфайзер.

Лірика (прегабалін) капсули, по 50 мг, 75 мг, 150 мг або 300 мг. Для 75 мг та 150 мг — по 14 або по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці.
Для 50 мг та 300 мг — по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату.
Показання для застосування: Нейропатичний біль (препарат Лірика показаний для лікування нейропатичного болю периферичного або центрального походження у дорослих); епілепсія (препарат Лірика показаний дорослим в якості 
додаткового лікування при парціальних судомних нападах із вторинною генералізацією або без неї); генералізований тривожний розлад (препарат Лірика показаний для лікування генералізованого тривожного розладу у дорослих); 
фіброміалгія. Спосіб застосування та дози: Препарат Лірика можна застосовувати незалежно від прийому їжі. Рекомендована доза складає 150 мг на добу, розподілена на 2 або 3 прийоми. Залежно від індивідуальної відповіді 
та переносимості препарату пацієнтом дозу можна збільшити до 300 мг на добу після першого тижня лікування. Дозу можна збільшити до максимальної —  600 мг на добу. Рекомендована доза препарату для лікування фіброміалгії 
становить від 300 до 450 мг на добу. Лікування слід розпочинати із застосування дози 75 мг двічі на добу (150 мг на добу). Лірика ефективна при застосуванні в дозах від 150 до 600 мг/добу. Протипоказання: Гіперчутливість до діючої 
речовини або до будь-якої з допоміжних речовин, перелічених у розділі «Склад». Побічна дія: Найчастішими проявами побічної дії були запаморочення та сонливість. Побічні реакції були, зазвичай, легкого або помірного ступеня. 
Спостерігались також назофарінгіт, посилення апетиту, безсоння, дезорієнтація, ейфоричний настрій, сплутаність свідомості, зниження лібідо, дратівливість, головний біль, амнезія, гіпестезія, седативний ефект, порушення рівноваги, 
летаргія, атаксія, порушення уваги і координації, погіршення пам’яті, тремор, дизартрія, парестезія, нечіткість зору, диплопія, кон’юнктивіт, нудота, діарея, сухість у роті, запор, блювання, метеоризм, еректильна дисфункція, незвичайні 
відчуття, підвищена втомлюваність, периферичні набряки, відчуття сп’яніння, набряки, вертиго, кон’юнктивіт, гастроентерит, порушення ходи, збільшення маси тіла (більш детально — див. інструкцію). Особливості застосування: Належні 
дані щодо застосування прегабаліну у вагітних жінок відсутні. Препарат може викликати запаморочення й сонливість, і, таким чином, впливати на здатність керувати транспортними засобами та працювати з механізмами. Годування 
груддю не рекомендується під час застосування прегабаліну. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Оскільки прегабалін екскретується переважно в незміненому вигляді з сечею, зазнає незначного метаболізму в організмі людини 
(≤ 2 % дози виділяється із сечею у формі метаболітів), не інгібує метаболізм інших препаратів in vitro і не зв’язується з білками плазми крові, то малоймовірно, що прегабалін може спричиняти фармакокінетичну взаємодію або бути 
об’єктом такої взаємодії.  Фармакологічні  властивості: Прегабалін — аналог гамма-аміномасляної кислоти [(S)-3-(амінометил)-5-метилгексанова кислота], зв’язується з допоміжною субодиницею (α2–δ білок) потенціалзалежних 
кальцієвих каналів у центральній нервовій системі. Умови  відпуску: За  рецептом. Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з інструкцією по застосуванню. Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначена для 
розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.  Реєстраційні  посвідчення № UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 від 16.04.2015 р., № UA/3753/01/05, UA/3753/01/06 від 18.12.2015р., зі змінами від 22.10.2018р.

За додатковою інформацією звертайтеся у Представництво «Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні:  
03680, м. Київ, вул. Амосова, 12.
Тел. (044) 391–60–50.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. 49
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Препарат обычно хорошо переносится, до сих 
пор не сообщалось о каких-либо межлекарствен-
ных взаимо действиях его с другими лекарствен-
ными средствами. При заболеваниях головного 
мозга сосудистого генеза, в зависимости от кли-
нической картины и тяжести состояния больного, 
в соответствии с инструкцией по медицинскому 
применению препарата лечение начинают с дозы 
10-50 мл  (400-2000 мг) внутривенно (в/в) 1 р/сут 
в течение 2 нед, затем доза составляет 1-2 таблетки 
 (200-400 мг) 3 р/сут на протяжении 4-6 нед.

При ДПНП  Актовегин назначают в качестве пато-
генетической терапии в дозе до 2 г/сут в/в № 10 с по-
следующим приемом пероральных лекарственных 
форм до 2 мес. Курсы проводят 2-3 раза в год.

Е с л и  р а с с м а т р и в а т ь  с ф е р у  п р и м е н е н и я 
 Актовегина более широко и с учетом коморбидно-
сти, то этот препарат показан следующим группам 
пациентов:

• больные с ЦВЗ на фоне коморбидной патологии 
(атеросклероз + АГ + СД = полиорганная ишемия 
и дисметаболические расстройства);

• больные после острого нарушения мозгового 
крово обращения (реабилитационный период после 
инсульта);

• больные с ЦВЗ любой этиологии (гипертониче-
ской, атеросклеротической, диабетической);

• больные с СД и ДПНП;
• при когнитивном снижении, деменции.
По сравнению с другими метаболическими препа-

ратами и их комбинациями применение  Актовегина 
обеспечивает следующие преимущества:

• системные полиорганные антигипоксические 
 эффекты;

• борьба с полипрагмазией за счет полимодально-
сти эффектов препарата;

• доказанность эффективности при ДПНП, сосу-
дистых поражениях головного мозга, нарушениях 
периферического кровообращения;

• снижение экономических затрат на лечение ко-
морбидной патологии.

Больной М., 52 года. Обратился в поликлинику для 
получения медицинского заключения о состоянии 
 здоровья для трудоустройства.

Жалобы на общую умеренно выраженную слабость, 
одышку при обычных нагрузках, периодические боли 
в ногах, онемения и зябкость стоп, чувство «ползания 
мурашек» по голеням и стопам.

Анамнез. Указанные симптомы беспокоят около двух лет, 
к врачам не обращался; профессиональные вредности отри-
цает. Перенесенные заболевания: грипп, острые респира-
торные заболевания, около 10 лет назад эпизод повышения 
уровня глюкозы в крови; с 47 лет повышение артериального 
давления (АД). Курит, алкоголем не злоупотребляет. Отец 
умер от ИМ в возрасте 50 лет, мать страдает АГ и СД.

Данные осмотра. Индекс массы тела –  32,5 кг/м2, 
кожные покровы чистые, в области голеней и стоп –  
сухость и шелушение кожи, стопы холодные, пульсация 
на артериях стоп симметричная; уменьшение объема 
движений в голеностопных суставах и суставах пальцев 
(небольшая отечность стоп).

Тоны сердца аритмичные, экстрасистолы (желудоч-
ковые на слух, 2-3/мин), частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) –  70 уд/мин, АД –  175/100 мм рт. ст., акцент 
второго тона над аортой; над легкими –  везикулярное 
дыхание; живот мягкий, безболезненный при пальпа-
ции; в остальном –  без особенностей.

Предварительный диагноз. Гипертоническая болезнь, 
II стадия, 2 степень, сердечная недостаточность I ста-
дии. Высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 
(III). Ожирение 1 степени. Под вопросом –  ИБС, забо-
левание сосудов нижних конечностей, полинейропатия.

Лабораторные данные. Клинический анализ крови –  
без особенностей. Анализ мочи –  без особенностей. 
 Глюкоза крови (натощак) –  8,2 ммоль/л, HbA

1c
 –  

7,3%. Креатинин –  90 мкмоль/л, общий холестерин –  
6,7 ммоль/л, триглицериды –  1,9 ммоль/л,  липопротеины 
низкой плотности –  3,9 ммоль/л; билирубин, АСТ и АЛТ 
в норме, инсулин –  78 Ед.

Инструментальные данные. Электрокардиография: 
синусовый ритм, ЧСС –  87 уд/мин, признаки гипер-
трофии левого желудочка –  ЛЖ (индекс Соколова –  
 Лайона = 43). Желудочковые экстрасистолы.

Рентгенография органов грудной клетки: легкие без 
особенностей; увеличен ЛЖ сердца. Аорта уплотнена, 
развернута.

Ультразвуковое исследование сердца: атеросклероз 
аорты, признаки гипертрофии ЛЖ (индекс массы мио-
карда –  142 г/м2). Комплекс «интима-медиа» –  1,15 мм, 
фракция выброса ЛЖ –  57%.

Консультация сосудистого хирурга: признаков 
 облитерирующих заболеваний артерий не выявлено. 
Венозные сосуды без особенностей.

Консультация окулиста: ангиопатия сетчатки обоих глаз.
Консультация невропатолога: дисциркуляторная 

энцефалопатия смешанного генеза (гипертоническая, 
дисметаболическая и атеросклеротическая) с умеренно 
выраженным когнитивным дефицитом; ДПНП.

Клинический диагноз. Гипертоническая болезнь, II ста-
дия, 2 степень. ИБС: атеросклеротический кардиосклероз, 
атеросклероз аорты. Желудочковая экстрасистолическая 
аритмия. Сердечная недостаточность I стадии с сохранен-
ной фракцией выброса ЛЖ. СД 2 типа, впервые выявлен-
ный. ДПНП. Ожирение 1 степени. Очень высокий риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений (IV).

Лечение. Немедикаментозная коррекция факторов 
риска, ацетилсалициловая кислота –  100 мг/сут, атор-
вастатин –  20 мг/сут, рамиприл –  10 мг/сут, амлодипин 
2,5 мг 2 р/сут.

При недостаточном антигипертензивном эффекте 
увеличение дозы амлодипина до 10 мг/сут и/или на-
значение индапамида.

Для лечения ДПНП в соответствии с Унифицирован-
ным клиническим протоколом медицинской  помощи 
«Сахарный диабет 2 типа» назначен  Актовегин –  
1000 мг в/в № 10, далее по 2 таблетки 3 р/сут курсом 
2 мес, курсы повторять через 3 мес.

Статья печатается при содействии ООО «Такеда Украина».

UA/AVG/1118/0082

Клинический случай
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Потужний універсальний антигіпоксант1

Коротка інструкція для медичного застосування лікарського засобу АКТОВЕГІН (ACTOVEGIN®).
Склад: діюча речовина: Розчин для ін’єкцій – 1 мл препарату містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді Актовегіну концентрату, 40 мг сухої маси; Таблетки – 1 таблетка містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді 
Актовегіну концентрату, 200 мг сухої маси. Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. Таблетки, вкриті оболонкою. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему і метаболічні процеси. Код АТХ А16А Х. Фармакологічні властивості. Для 
препарату Актовегін властиві три основні ефекти: метаболічний, нейропротекторний та мікроциркуляторний. Інозитолфосфат-олігосахариди (ІФО), які входять до складу препарату Актовегін, відповідальні за покращення утилізації та поглинання кисню, а також за 
покращення енергетичного метаболізму та поглинання глюкози. Показання. Лікування захворювань головного мозку судинного генезу, у тому числі постінсультних когнітивних порушень та деменції. Лікування порушень периферичного (артеріального, венозного) 
кровообігу та їх ускладнень (артеріальна ангіопатія, венозна трофічна виразка). Лікування діабетичної полінейропатії (ДПН). Протипоказання. Гіперчутливість до будь-яких компонентів препарату або до препаратів подібного складу. Розчин для ін’єкцій. Деком-
пенсована серцева недостатність, набряк легень, олігурія, анурія є загальними протипоказаннями до інфузійної терапії, тому введення препарату у вигляді інфузій при цих станах протипоказане з огляду на можливу гіпергідратацію. Побічні реакції. Нижче описані 
побічні реакції, які можуть виникати у пацієнтів у результаті застосування препарату Актовегін. Можливе виникнення анафілактоїдних (алергічних) реакцій, що можуть проявлятися: з боку імунної системи та шкіри – можливі реакції гіперчутливості, включаючи 
алергічні реакції, анафілактичні та анафілактоїдні реакції аж до розвитку анафілактичного шоку, підвищення температури тіла, озноб, ангіоневротичний набряк, гіперемія шкіри, шкірні висипання, свербіж, кропив’янка, підвищена пітливість, набряки шкіри та/або 
слизових оболонок, припливи жару, зміни у місці введення; з боку травного тракту – диспептичні явища, включаючи біль в епігастральній ділянці, нудоту, блювання, діарею; з боку серцево-судинної системи – біль у ділянці серця, збільшення частоти серцевих 
скорочень (тахікардія), задишка, акроціаноз, блідість шкіри, артеріальна гіпотензія або гіпертензія; з боку дихальної системи – збільшення частоти дихання, відчуття стискання у грудній клітці, утруднене ковтання та/або дихання, біль у горлі, напад задухи; з боку 
нервової системи – головний біль, загальна слабкість, запаморочення, втрата свідомості, збудження, тремтіння (тремор), парестезії; з боку кістково-м’язової системи – біль у м’язах та/або суглобах, біль у попереку. У таких випадках лікування препаратом Актовегін 
необхідно припинити і застосувати симптоматичну терапію. Категорія відпуску. За рецептом. Р. п. МОЗ України: №UA/11232/01/01 від 21.09.2015, №UA/16098/01/01 від 04.07.2017. Виробник. Розчин для ін’єкцій. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (пакування із форми 
in-bulk фірми-виробника Такеда Австрія ГмбХ, Австрія). Таблетки. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (вторинне пакування з in-bulk фірми-виробника Такеда ГмбХ, місце виробництва Оранієнбург, Німеччина). Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції 
для медичного застосування. Інформація для медичних та фармацевтичних працівників для публікації в спеціалізованих виданнях, що  призначені для медичних закладів та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики. Повідомити про небажане явище, або про скаргу на якість препарату Ви можете до TOB «Такеда Україна»  за тел. (044) 390-09-09. 1. Buchmayer F., Pleiner J., Elmlinger M. W. et al. Actovegin®: a biological drug for more than 5 decades. Wiener 
Medizinische Wochenschrift, 2011, v. 161(3–4), p. 80–88 . 2.  Інструкція для медичного застосування препарату Актовегін. 
ТОВ «Такеда Україна»: 03110, м. Київ, вул. Солом’янська, будинок 11, тел.: (044) 390 0909, факс: (044) 390 2929, www.takeda.uaUA
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Переможець щорічного конкурсу професіоналів 
фармацевтичної галузі України «Панацея»
2006, 2010–2012, 2014–2017 років
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� Какие основные проблемы в области сосудистых забо-
леваний головного мозга существуют на сегодня?

– Cовременный уровень науки позволил объекти-
визировать сосудистые нарушения головного  мозга. 
Однако, несмотря на значительные достижения 
в этой области, показатели заболеваемости сосуди-
стого характера остаются высокими. В основе столь 
значительного распространения указаных заболева-
ний лежит полиморфизм этиологических факторов, 
механизмов формирования данной патологии.

Одной из самых распространенных патологий 
в сосудистой системе головного мозга являются 
церебро васкулярные заболевания, проявляющиеся 
нарушени ями гемодинамики в вертебро-базилярной 
системе (ВБС). Между тем следует подчеркнуть, что 
 часто нарушения в ВБС связаны с изменениями в дру-
гих сосудах.

� В чем заключается современный взгляд на проблему 
вертебро-базилярной недостаточности (ВБН)?

– Согласно современной концепции, сосудистые 
расстройства в ВБС, приводящие к нарушению ин-
тегративной деятельности мозга, помимо комп лекса 
симптомов имеют четко очерченные механизмы пато-
генеза и являются состоятельной нозологической 
формой заболевания (B.A. Coert et al., 2016; V. Kage, 
2016). На основании анализа различных клиниче-
ских проявлений сосудистых расстройств при ВББ 
многообразие симптомов и синдромов объединено 
в единую нозологическую форму –  ВББ. Основой по-
служил метаанализ результатов исследований, вклю-
чающих 960 больных с сосудистыми расстройствами 
в ВБС, наблюдавшихся в течение 15 лет.

� Как часто встречаются дисциркуляторные нарушения 
в ВБС?

– Хронические формы нарушений встречаются 
в 70% случаев, острые нарушения мозгового крово-
обращения –  в 30%. При хроническом нарушении моз-
гового кровообращения фазы ремиссий и обост рения 
чередуются с различными клиническими проявлени-
ями ВББ. Не отмечается четкого последовательного 
перехода нейроваскулярной симптоматики в транзи-
торную ишемическую атаку или инсульт.

� Какие причины могут приводить к развитию ВБН?

– Гемодинамические нарушения в ВБС, несо-
ответствие между потребностью мозга в кислороде 
и энергетических субстратах, доставляемых с кровью, 
снижением церебральной перфузии, недостаточные 
компенсаторные возможности коллатерального крово-
обращения могут приводить к снижению мозгового 
кровообращения.

Гемодинамическая ВБН возникает вследствие различ-
ных причин, поэтому необходимо помнить следующее:

• не всегда существует возможность вы членить 
клинические проявления, обусловленные поражени-
ями сосудов ВБС;

• не всегда удается определить вовлечение в пато-
логический процесс зон кровоснабжения позвоночных 
артерий, поэтому необходимо применение методов 
нейровизуализации;

• не всегда возможно идентифицировать пораже-
ние сосудов ВБС, несмотря на выраженные клиниче-
ские проявления ВБН.

� Какие этиологические факторы лежат в основе дан-
ных нарушений?

– Окклюзирующие заболевания артерий (атеро-
склероз, тромбозы, эмболии, артерииты различного ге-
неза); деформации артерий (пато логическая извитость, 
перегибы, аномалии структуры и хода); патобиомеха-
нические нарушения позвоночника и миофасциаль-
ные синд ромы, а также аномалии развития.

Доказано, что остеохондроз не влияет на развитие 
ВБН, как считалось ранее.

Атеросклеротическое поражение позвоночной арте-
рии возникает в виде стеноза устья, окклюзии сег-
мента V1 позвоночной артерии, стеноза сег мента V4. 
Частое поражение обусловлено локальными особенно-
стями геометрии сосудов, предрасполагающими к воз-
никновению участков турбулентности  кровотока, по-
вреждению эндотелия.

Обкрадывание каротидных бассейнов воз можно 
вследствие стеноза брахиокраниальной артерии 
( steal-синдром), который возникает в результате пере-
тока по задним соединительным артериям.

� Что способствует развитию ирритативно-компресси-
онного поражения позвоночной артерии?

– Данная патология может возникать по ряду причин:
1) расположение позвоночной артерии и окру-

жающего ее симпатического сплетения в костном 
канале поперечных отростков шейных позвонков, 
легко смещающихся относительно друг друга при 
движениях головы и шеи, что создает условия для 
компрессии и раздражения сосудисто- нервных об-
разований;

2) артерии тесно прилегают к телам позвонков;
3) в физиологических условиях происходит ком-

прессия и ограничение кровотока в одной из двух по-
звоночных артерий при поворотах головы;

4) компрессия позвоночной артерии патологически 
измененными шейными позвонками (хотя в настоя-
щее время пересмотрена роль компрессионного воз-
действия на позвоночные артерии в качестве важной 
причины развития ВБН).

� Каковы проявления рефлекторного ангиодистониче-
ского синдрома?

– Сосудистые нарушения могут проявляться вазо-
констрикторными или вазодилататорными эффек-
тами с симптомами в виде: головной боли (пульсиру-
ющая, ноющая, жгучая, приступо образная, связанная 
с поворотами и положением головы); боли в за тылке, 
иррадиирущей в теменную, височную, лобную об-
ласти и глазницу; зрительных, кохлеовестибулярных 
нарушений.

Симптомами миотонического синдрома являются:
• тоническое напряжение мышц лица и шеи;
• контрактура мышц шеи;
• синдром нижней косой мышцы головы;
• синдром передней грудной мышцы, межлопаточ-

ный болевой синдром и синдром плечелопаточного 
пери артроза.

� Могут ли другие нарушения имитировать данные 
симп томы?

– Да. Например, ирритативно-компрессионный 
синдром (возможные уровни компримирования по-
звоночной артерии до вхождения в канал поперечных 
отростков) при сочетании скаленус-синдрома с лате-
ральным отхождением устьев позвоночной артерии –  
в 4,8% случаев. Возможные уровни компримирования 
позвоночной артерии при подвывихах по Ковачу, когда 
передний верхний угол верхнего суставного отростка 
соскользнувшего вперед позвонка оказывает давление 
на заднюю стенку артерий –  в 33,9% случаев.

� Какова клиническая картина ВББ?

– Для ВББ характерно наличие по крайней мере двух 
(обычно более) из перечисленных ниже синд ромов:

1) вестибулярная дисфункция –  связана с ише мией 
периферического отдела вестибулярного аппарата, 
вес тибулярных ядер и их связей, которые наиболее 
чувст вительны к ишемии и гипоксии;

2) статическая, реже динамическая атаксия –  свя-
зана с преходящей ишемией мозжечковых структур;

3) затылочные головные боли, иррадиирующие 
в шею, в теменно-височную область и глазницы за счет 
анастомозов с каротидным бассейном;

4) зрительные расстройства: приступы «затумани-
вания зрения», «пятна» и зигзаги в поле зрения, реже 
преходящая гемианопсия, свидетельствующие об ише-
мии затылочных долей мозга;

5) снижение памяти на текущие события,  изредка 
приступы транзиторной глобальной амнезии. Эти 
 явления напоминают Корсаковский синдром и свя-
заны с преходящей ишемией медиобазальных отделов 
височных долей, прежде всего гиппокампа и мамил-
лярных тел;

6) приступы дезориентации в окружающем про-
странстве, связанные с ишемией в теменно- затылочных 
областях мозга;

7) приступы внезапного падения без потери созна-
ния («дроп-атаки»);

8) синкопальные состояния;

9) слабость и повышенную утомляемость, сон-
ливость, нарушение ритма сна и бодрствования 
 связывают с хронической ишемией структур активи-
рующей восходящей ретикулярной формации.

� Каковы принципы лечения ВББ?

– Основные направления в лечении ВББ опреде-
ляются характером поражения сосудистой системы 
и включают:

• коррекцию основных модифицирующих факто-
ров риска;

• антиагреганты (ацетилсалициловая кислота);
• вазодилататоры;
• церебропротекторы (антиоксиданты и анти-

гипоксанты).
Одним из эффективных препаратов является 

 Мексиприм (этилметилгидроксипиридина сукцинат).

� Чем обусловлена эффективность  Мексиприма?

– Мексиприм обладает следующими свойствами:
1) улучшает и активирует энергетический обмен 

 клетки;
2) ингибирует перекисное окисление липидов, свя-

зывает перекисные радикалы липидов;
3) повышает активность антиоксидантных ферментов;
4) стабилизирует биологические мембраны;
5) ингибирует синтез тромбоксана А, лейкотриенов 

и усиливает синтез простациклина;
6) модулирует рецепторные комплексы мозга, уси-

ливает их способность к связыванию;
7) обладает гиполипидемическим действием.

� Какую схему лечения Вы считаете наиболее эффек-
тивной, основываясь на клиническом опыте?

– Согласно данным по клиническому применению 
и результатам нашего исследования (2017) на базе 
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ 
Укра ины», оптимальный курс лечения –  двухэтапный:

I этап –  внутривенные инфузии  Мексиприма в дозе 
500 мг/сут в течение 14 дней;

II этап –  месячный курс перорального приема пре-
парата в дозировке 125 мг 3 р/сут.

Применение  Мексиприма по этой схеме привело к:
• улучшению состояния пациентов и уменьшению 

выраженности кохлеовестибулярного, вестибуло-
мозжечкового и астенического синдромов;

• улучшению церебральной перфузии по данным 
КТ-перфузиографии;

• нормализации эндогенного антиоксидантного 
фона.

� Возможно ли влияние препаратов на возрастные нару-
шения у пациентов?

– Несомненно. Например, тот же  Мексиприм от-
носится к антиоксидантам с ноотропной активностью:

• повышает активность нейромедиаторов;
• облегчает синаптическую передачу;
• улучшает взаимосвязь структур мозга.
В совокупности эти факторы способствуют 

 предупреждению и уменьшению возрастных наруше-
ний памяти и обучения, противодействуют стресс-
индуцированным когнитивным нарушениям, повы-
шают концентрацию внимания и работоспособность.

Таким образом, ВББ является многофакторной 
проб лемой, требующей комплексного подхода к диаг-
ностике и лечению данной патологии с учас тием раз-
личных специалистов.

Подготовила Галина Смолий

Современный взгляд на вертебро-базилярную болезнь

Л.А. Дзяк

На вопросы о современном взгляде на вертебро-базилярную болезнь (ВББ) отвечает 
член-корреспондент НАМН Украины, заведующая кафедрой нервных болезней 
и нейрохирургии ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», доктор 
медицинских наук, профессор Людмила Антоновна Дзяк.
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Потужний універсальний антигіпоксант1

Коротка інструкція для медичного застосування лікарського засобу АКТОВЕГІН (ACTOVEGIN®).
Склад: діюча речовина: Розчин для ін’єкцій – 1 мл препарату містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді Актовегіну концентрату, 40 мг сухої маси; Таблетки – 1 таблетка містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді 
Актовегіну концентрату, 200 мг сухої маси. Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. Таблетки, вкриті оболонкою. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему і метаболічні процеси. Код АТХ А16А Х. Фармакологічні властивості. Для 
препарату Актовегін властиві три основні ефекти: метаболічний, нейропротекторний та мікроциркуляторний. Інозитолфосфат-олігосахариди (ІФО), які входять до складу препарату Актовегін, відповідальні за покращення утилізації та поглинання кисню, а також за 
покращення енергетичного метаболізму та поглинання глюкози. Показання. Лікування захворювань головного мозку судинного генезу, у тому числі постінсультних когнітивних порушень та деменції. Лікування порушень периферичного (артеріального, венозного) 
кровообігу та їх ускладнень (артеріальна ангіопатія, венозна трофічна виразка). Лікування діабетичної полінейропатії (ДПН). Протипоказання. Гіперчутливість до будь-яких компонентів препарату або до препаратів подібного складу. Розчин для ін’єкцій. Деком-
пенсована серцева недостатність, набряк легень, олігурія, анурія є загальними протипоказаннями до інфузійної терапії, тому введення препарату у вигляді інфузій при цих станах протипоказане з огляду на можливу гіпергідратацію. Побічні реакції. Нижче описані 
побічні реакції, які можуть виникати у пацієнтів у результаті застосування препарату Актовегін. Можливе виникнення анафілактоїдних (алергічних) реакцій, що можуть проявлятися: з боку імунної системи та шкіри – можливі реакції гіперчутливості, включаючи 
алергічні реакції, анафілактичні та анафілактоїдні реакції аж до розвитку анафілактичного шоку, підвищення температури тіла, озноб, ангіоневротичний набряк, гіперемія шкіри, шкірні висипання, свербіж, кропив’янка, підвищена пітливість, набряки шкіри та/або 
слизових оболонок, припливи жару, зміни у місці введення; з боку травного тракту – диспептичні явища, включаючи біль в епігастральній ділянці, нудоту, блювання, діарею; з боку серцево-судинної системи – біль у ділянці серця, збільшення частоти серцевих 
скорочень (тахікардія), задишка, акроціаноз, блідість шкіри, артеріальна гіпотензія або гіпертензія; з боку дихальної системи – збільшення частоти дихання, відчуття стискання у грудній клітці, утруднене ковтання та/або дихання, біль у горлі, напад задухи; з боку 
нервової системи – головний біль, загальна слабкість, запаморочення, втрата свідомості, збудження, тремтіння (тремор), парестезії; з боку кістково-м’язової системи – біль у м’язах та/або суглобах, біль у попереку. У таких випадках лікування препаратом Актовегін 
необхідно припинити і застосувати симптоматичну терапію. Категорія відпуску. За рецептом. Р. п. МОЗ України: №UA/11232/01/01 від 21.09.2015, №UA/16098/01/01 від 04.07.2017. Виробник. Розчин для ін’єкцій. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (пакування із форми 
in-bulk фірми-виробника Такеда Австрія ГмбХ, Австрія). Таблетки. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (вторинне пакування з in-bulk фірми-виробника Такеда ГмбХ, місце виробництва Оранієнбург, Німеччина). Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції 
для медичного застосування. Інформація для медичних та фармацевтичних працівників для публікації в спеціалізованих виданнях, що  призначені для медичних закладів та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики. Повідомити про небажане явище, або про скаргу на якість препарату Ви можете до TOB «Такеда Україна»  за тел. (044) 390-09-09. 1. Buchmayer F., Pleiner J., Elmlinger M. W. et al. Actovegin®: a biological drug for more than 5 decades. Wiener 
Medizinische Wochenschrift, 2011, v. 161(3–4), p. 80–88 . 2.  Інструкція для медичного застосування препарату Актовегін. 
ТОВ «Такеда Україна»: 03110, м. Київ, вул. Солом’янська, будинок 11, тел.: (044) 390 0909, факс: (044) 390 2929, www.takeda.uaUA
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� Какие основные проблемы в области сосудистых забо-
леваний головного мозга существуют на сегодня?

– Cовременный уровень науки позволил объекти-
визировать сосудистые нарушения головного  мозга. 
Однако, несмотря на значительные достижения 
в этой области, показатели заболеваемости сосуди-
стого характера остаются высокими. В основе столь 
значительного распространения указаных заболева-
ний лежит полиморфизм этиологических факторов, 
механизмов формирования данной патологии.

Одной из самых распространенных патологий 
в сосудистой системе головного мозга являются 
церебро васкулярные заболевания, проявляющиеся 
нарушени ями гемодинамики в вертебро-базилярной 
системе (ВБС). Между тем следует подчеркнуть, что 
 часто нарушения в ВБС связаны с изменениями в дру-
гих сосудах.

� В чем заключается современный взгляд на проблему 
вертебро-базилярной недостаточности (ВБН)?

– Согласно современной концепции, сосудистые 
расстройства в ВБС, приводящие к нарушению ин-
тегративной деятельности мозга, помимо комп лекса 
симптомов имеют четко очерченные механизмы пато-
генеза и являются состоятельной нозологической 
формой заболевания (B.A. Coert et al., 2016; V. Kage, 
2016). На основании анализа различных клиниче-
ских проявлений сосудистых расстройств при ВББ 
многообразие симптомов и синдромов объединено 
в единую нозологическую форму –  ВББ. Основой по-
служил метаанализ результатов исследований, вклю-
чающих 960 больных с сосудистыми расстройствами 
в ВБС, наблюдавшихся в течение 15 лет.

� Как часто встречаются дисциркуляторные нарушения 
в ВБС?

– Хронические формы нарушений встречаются 
в 70% случаев, острые нарушения мозгового крово-
обращения –  в 30%. При хроническом нарушении моз-
гового кровообращения фазы ремиссий и обост рения 
чередуются с различными клиническими проявлени-
ями ВББ. Не отмечается четкого последовательного 
перехода нейроваскулярной симптоматики в транзи-
торную ишемическую атаку или инсульт.

� Какие причины могут приводить к развитию ВБН?

– Гемодинамические нарушения в ВБС, несо-
ответствие между потребностью мозга в кислороде 
и энергетических субстратах, доставляемых с кровью, 
снижением церебральной перфузии, недостаточные 
компенсаторные возможности коллатерального крово-
обращения могут приводить к снижению мозгового 
кровообращения.

Гемодинамическая ВБН возникает вследствие различ-
ных причин, поэтому необходимо помнить следующее:

• не всегда существует возможность вы членить 
клинические проявления, обусловленные поражени-
ями сосудов ВБС;

• не всегда удается определить вовлечение в пато-
логический процесс зон кровоснабжения позвоночных 
артерий, поэтому необходимо применение методов 
нейровизуализации;

• не всегда возможно идентифицировать пораже-
ние сосудов ВБС, несмотря на выраженные клиниче-
ские проявления ВБН.

� Какие этиологические факторы лежат в основе дан-
ных нарушений?

– Окклюзирующие заболевания артерий (атеро-
склероз, тромбозы, эмболии, артерииты различного ге-
неза); деформации артерий (пато логическая извитость, 
перегибы, аномалии структуры и хода); патобиомеха-
нические нарушения позвоночника и миофасциаль-
ные синд ромы, а также аномалии развития.

Доказано, что остеохондроз не влияет на развитие 
ВБН, как считалось ранее.

Атеросклеротическое поражение позвоночной арте-
рии возникает в виде стеноза устья, окклюзии сег-
мента V1 позвоночной артерии, стеноза сег мента V4. 
Частое поражение обусловлено локальными особенно-
стями геометрии сосудов, предрасполагающими к воз-
никновению участков турбулентности  кровотока, по-
вреждению эндотелия.

Обкрадывание каротидных бассейнов воз можно 
вследствие стеноза брахиокраниальной артерии 
( steal-синдром), который возникает в результате пере-
тока по задним соединительным артериям.

� Что способствует развитию ирритативно-компресси-
онного поражения позвоночной артерии?

– Данная патология может возникать по ряду причин:
1) расположение позвоночной артерии и окру-

жающего ее симпатического сплетения в костном 
канале поперечных отростков шейных позвонков, 
легко смещающихся относительно друг друга при 
движениях головы и шеи, что создает условия для 
компрессии и раздражения сосудисто- нервных об-
разований;

2) артерии тесно прилегают к телам позвонков;
3) в физиологических условиях происходит ком-

прессия и ограничение кровотока в одной из двух по-
звоночных артерий при поворотах головы;

4) компрессия позвоночной артерии патологически 
измененными шейными позвонками (хотя в настоя-
щее время пересмотрена роль компрессионного воз-
действия на позвоночные артерии в качестве важной 
причины развития ВБН).

� Каковы проявления рефлекторного ангиодистониче-
ского синдрома?

– Сосудистые нарушения могут проявляться вазо-
констрикторными или вазодилататорными эффек-
тами с симптомами в виде: головной боли (пульсиру-
ющая, ноющая, жгучая, приступо образная, связанная 
с поворотами и положением головы); боли в за тылке, 
иррадиирущей в теменную, височную, лобную об-
ласти и глазницу; зрительных, кохлеовестибулярных 
нарушений.

Симптомами миотонического синдрома являются:
• тоническое напряжение мышц лица и шеи;
• контрактура мышц шеи;
• синдром нижней косой мышцы головы;
• синдром передней грудной мышцы, межлопаточ-

ный болевой синдром и синдром плечелопаточного 
пери артроза.

� Могут ли другие нарушения имитировать данные 
симп томы?

– Да. Например, ирритативно-компрессионный 
синдром (возможные уровни компримирования по-
звоночной артерии до вхождения в канал поперечных 
отростков) при сочетании скаленус-синдрома с лате-
ральным отхождением устьев позвоночной артерии –  
в 4,8% случаев. Возможные уровни компримирования 
позвоночной артерии при подвывихах по Ковачу, когда 
передний верхний угол верхнего суставного отростка 
соскользнувшего вперед позвонка оказывает давление 
на заднюю стенку артерий –  в 33,9% случаев.

� Какова клиническая картина ВББ?

– Для ВББ характерно наличие по крайней мере двух 
(обычно более) из перечисленных ниже синд ромов:

1) вестибулярная дисфункция –  связана с ише мией 
периферического отдела вестибулярного аппарата, 
вес тибулярных ядер и их связей, которые наиболее 
чувст вительны к ишемии и гипоксии;

2) статическая, реже динамическая атаксия –  свя-
зана с преходящей ишемией мозжечковых структур;

3) затылочные головные боли, иррадиирующие 
в шею, в теменно-височную область и глазницы за счет 
анастомозов с каротидным бассейном;

4) зрительные расстройства: приступы «затумани-
вания зрения», «пятна» и зигзаги в поле зрения, реже 
преходящая гемианопсия, свидетельствующие об ише-
мии затылочных долей мозга;

5) снижение памяти на текущие события,  изредка 
приступы транзиторной глобальной амнезии. Эти 
 явления напоминают Корсаковский синдром и свя-
заны с преходящей ишемией медиобазальных отделов 
височных долей, прежде всего гиппокампа и мамил-
лярных тел;

6) приступы дезориентации в окружающем про-
странстве, связанные с ишемией в теменно- затылочных 
областях мозга;

7) приступы внезапного падения без потери созна-
ния («дроп-атаки»);

8) синкопальные состояния;

9) слабость и повышенную утомляемость, сон-
ливость, нарушение ритма сна и бодрствования 
 связывают с хронической ишемией структур активи-
рующей восходящей ретикулярной формации.

� Каковы принципы лечения ВББ?

– Основные направления в лечении ВББ опреде-
ляются характером поражения сосудистой системы 
и включают:

• коррекцию основных модифицирующих факто-
ров риска;

• антиагреганты (ацетилсалициловая кислота);
• вазодилататоры;
• церебропротекторы (антиоксиданты и анти-

гипоксанты).
Одним из эффективных препаратов является 

 Мексиприм (этилметилгидроксипиридина сукцинат).

� Чем обусловлена эффективность  Мексиприма?

– Мексиприм обладает следующими свойствами:
1) улучшает и активирует энергетический обмен 

 клетки;
2) ингибирует перекисное окисление липидов, свя-

зывает перекисные радикалы липидов;
3) повышает активность антиоксидантных ферментов;
4) стабилизирует биологические мембраны;
5) ингибирует синтез тромбоксана А, лейкотриенов 

и усиливает синтез простациклина;
6) модулирует рецепторные комплексы мозга, уси-

ливает их способность к связыванию;
7) обладает гиполипидемическим действием.

� Какую схему лечения Вы считаете наиболее эффек-
тивной, основываясь на клиническом опыте?

– Согласно данным по клиническому применению 
и результатам нашего исследования (2017) на базе 
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ 
Укра ины», оптимальный курс лечения –  двухэтапный:

I этап –  внутривенные инфузии  Мексиприма в дозе 
500 мг/сут в течение 14 дней;

II этап –  месячный курс перорального приема пре-
парата в дозировке 125 мг 3 р/сут.

Применение  Мексиприма по этой схеме привело к:
• улучшению состояния пациентов и уменьшению 

выраженности кохлеовестибулярного, вестибуло-
мозжечкового и астенического синдромов;

• улучшению церебральной перфузии по данным 
КТ-перфузиографии;

• нормализации эндогенного антиоксидантного 
фона.

� Возможно ли влияние препаратов на возрастные нару-
шения у пациентов?

– Несомненно. Например, тот же  Мексиприм от-
носится к антиоксидантам с ноотропной активностью:

• повышает активность нейромедиаторов;
• облегчает синаптическую передачу;
• улучшает взаимосвязь структур мозга.
В совокупности эти факторы способствуют 

 предупреждению и уменьшению возрастных наруше-
ний памяти и обучения, противодействуют стресс-
индуцированным когнитивным нарушениям, повы-
шают концентрацию внимания и работоспособность.

Таким образом, ВББ является многофакторной 
проб лемой, требующей комплексного подхода к диаг-
ностике и лечению данной патологии с учас тием раз-
личных специалистов.

Подготовила Галина Смолий

Современный взгляд на вертебро-базилярную болезнь

Л.А. Дзяк

На вопросы о современном взгляде на вертебро-базилярную болезнь (ВББ) отвечает 
член-корреспондент НАМН Украины, заведующая кафедрой нервных болезней 
и нейрохирургии ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», доктор 
медицинских наук, профессор Людмила Антоновна Дзяк.
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Протягом останніх років питання щодо етіології НБ 
стало доволі дискусійним через неоднозначність його 
природи, а відповідно, й методів лікування. По-перше, 
значну частку згаданих розладів становить гетерогенна 
група станів, які чинять вплив на периферичну чи сомато-
вегетативну нервову систему. Сукупність указаних 
розладів учені наразі розглядають як окрему етіопато-
генетичну групу. По-друге, клінічна картина НБ може 
бути доволі різноманітною: люди можуть скаржитися 
на різні форми прояву такого болю або відчувати оніміння 
чи навіть печію. Для таких симптомів притаманний як по-
стійний, так і періодичний характер. Окрім того, в осіб 
із НБ спостерігаються неприємні відчуття щодо емо-
ційної сфери. Тому для раціонального вибору належної 
фармако терапії передусім необхідне чітке розуміння при-
роди такого болю й альтернативний підхід до розроблення 
відповідних рекомендацій стосовно його лікування. 
На жаль, фахів цям досі не вдається досягти єдиної думки 
щодо як його природи, так і методів лікування.

Згідно з визначенням, НБ –  це біль, спричинений ура-
женням або захворюванням соматовегетативної нервової 
системи (Jensen et al., 2011). Так, НБ вважають патологіч-
ним станом, що може спостерігатися в багатьох пацієнтів, 
які скаржаться на больові симптоми. Він виникає тоді, 
коли ураження чи захворювання ноцицептивним нер-
вовим шляхом передається від периферичної нервової 
системи до головного мозку.

Механізм НБ поєднує патологічну чутливість сомато-
вегетативної нервової системи та функціональні по-
рушення в низхідних больових шляхах. Це зазначено 
в клінічних критеріях, які ґрунтуються на об’єднаних 
даних пацієнтів із НБ, оскільки об’єктивні тести щодо 
НБ не в змозі діагностувати такий стан.

НБ за своєю етіологією відмінний від ноцицептив-
ного болю, котрий характеризується спонтанними 
больо вими відчуттями (тривалими чи періодичними) 
або болем, спричиненим іншими чинниками (алодинія, 
гіпер чутливість) у місці іннервації, що ускладнено різно-
манітними пошкодженнями нерва. Вчені провели сис-
тематичний огляд, щоб мати змогу порівняти якості, 
наприклад валідність і надійність, кожного з наявних 
методів скринінгу (Mathieson et al., 2015). Так, у япон-
ському керівництві автори зазначають, що всі шкали 
мають невисокий рівень доказовості, оскільки скринінг 
не повністю відображає клінічну оцінку таких пацієнтів. 
Отже, використання вказаних шкал доречне лише для 
діагностичних критеріїв.

За рекомендаціями Міжнародної асоціації з вивчення 
болю (IASP), діагноз НБ встановлюють на підставі ал-
горитму, який наведено на рисунку. На першому етапі 
діагностики за вказаною шкалою проводять ідентифіка-
цію наявності захворювання та фіксують дані анамнезу 
лікування НБ.

Наступний крок –  це оцінювання сенсорного ушкод-
ження за допомогою неврологічного обстеження та про-
ведення тестів, які підтверджують діагноз неврологічного 
ураження чи захворювання. За допомогою згаданої шкали 
встановлюють діагноз та описують перелік алгоритму 
подальших дій.

Для НБ, на відміну від інших захворювань, характерні 
більш складний перебіг та значне погіршення показників 
якості життя пацієнтів.

Пацієнти з НБ мають значно довшу тривалість хвороби 
та більшу вираженість симптомів (O’Connor, 2009). Науковці 
встановили навіть певну закономірність стосовно цих двох 
чинників: що сильніше виражений НБ, то нижчою є якість 
життя пацієнта (Attal et al., 2011; Bouhassira et al., 2008).

Основна мета лікування має визначатися з огляду 
як на тяжкість больового синдрому та його вплив на актив-
ність протягом дня, так і на якість життя. У клінічному до-
слідженні щодо хронічного болю рекомендовано оцінювати 
такі показники, як (Dworkin et al., 2008; Turk et al., 2003):

1) інтенсивність болю;
2) фізичне функціонування;
3) розумова діяльність;
4) рівень задоволення пацієнта;
5) показання;
6) побічні реакції.
Зазначені чинники розглядають як ключові в клінічній 

практиці, але найголовнішим критерієм фармакотерапії 
є саме зменшення болю.

Покращення щоденної активності пацієнтів та якості 
їхнього життя, виконання функціональних вправ реабіліта-
ційного характеру значно сприяють одужанню пацієнта 
та підвищують ефективність лікувальних заходів. Пато-
логічні стани та захворювання, пов’язані з НБ, становлять 
різноманітну групу й існують у сукупності. Нині виника-
ють певні труднощі щодо проведення клінічних досліджень 
окремо кожного стану чи захворювання. Тому основною 
метою керівництва є не діагностика, а саме рекомендації 
щодо зменшення інтенсивності болю та вибір відповідного 
медикаментозного засобу.

У настановах немає описання препаратів і ступенів до-
казовості даних щодо їхньої ефективності, вони уміщують 
рекомендації стосовно першої й наступних ліній вибору. 
Засоби з потенційним протибольовим ефектом, що засто-
совують при різноманітних захворюваннях і НБ, визнані 
препаратами першої лінії вибору. Крім аналгетиків, в Японії 
трициклічні антидепресанти –  ТЦА (амітриптилін), прега-
балін та дулоксетин належать до другої лінії вибору. Препа-
рат другої лінії необхідно оби рати як ефективний засіб при 
основному захворюванні, котре лежить в основі НБ (рис.).

Одним із препаратів першої лінії є прегабалін.  Препарат 
пригнічує вивільнення збудливих нейротрансмітерів шля-
хом об’єднання з α-2-δ-субодиницями залежних кальціє-
вих каналів у центральній нервовій системі.  Аналогічно 

габапентин і габапентину енакарбіл діють шляхом 
зв’язування з α-2-δ-субодиницями залежних кальцієвих 
каналів. У Японії прегабалін схвалений для лікування 
як периферичного, так і центрального НБ. Однак ані га-
бапентин, ані габапентину енакарбіл не підтверджені 
як лікарські засоби для станів, пов’язаних із болем. Так, 
за даними наукових джерел, прегабаліну притаманний 
значний аналгетичний потенціал порівняно з плацебо 
в пацієнтів, які мають різні периферичні та центральні 
нейропатичні захворювання: постгерпетична невралгія 
(Ogawa et al., 2010), діабетична полінейропатія, що супро-
воджується болем (Satoh et al., 2011), а також біль унаслідок 
ураження спинного мозку (Cardenas et al., 2013).

Прегабалін також схвалений для лікування порушень 
сну, депресії та тривоги, асоційованих із НБ. Найспри-
ятливіший ефект може бути чітко пов’язаний не лише 
з болем, але й з якістю життя пацієнтів.

Застосування габапентину (як і прегабаліну) при НБ 
підтверджено даними, отриманими на підставі клінічних 
досліджень у всьому світі. Габапентину енакарбіл теж 
продемонстрував значну дієвість щодо НБ, проте ці ре-
зультати дослідження не були підтверджені для пацієнтів, 
які мешкають у Японії.

Аналгетичний ефект інгібіторів зворотного захоплення 
серотоніну та норадреналіну (ІЗЗСН) реалізується зав-
дяки активації низхідних шляхів пригнічення болю. 
Так, аналгетичний потенціал дулоксетину підтвердже-
ний у клінічних дослідженнях щодо болю й оніміння, 
пов’язаних із діабетичною нейропатією. Ефективність 
застосування дулоксетину засвідчили дані, отримані 
під час 52-тижневого дослідження його дієвості (Yasuda 
еt al., 2011). Було встановлено, що дулоксетин зменшує 
центральний НБ порівняно з плацебо в пацієнтів із роз-
сіяним склерозом (Brown and Slee, 2015).

Дулоксетин використовують у Японії для лікування 
не лише діабетичної полінейропатії з больовим синдромом 
та інших синдромів хронічного болю (наприклад, остео-
артрит, хронічний біль у спині, фіброміалгія), а й великого 
депресивного розладу (рекурентний депресивний розлад). 
Така дія відмінна від антидепресивного впливу препа-
рату. Зокрема, доведено аналгетичний ефект дулоксетину 
щодо нейропатії, спричиненої хіміотерапією (Smith et al., 
2013), та болю в спині внаслідок нейропатії (Schukro et al., 
2016). На підставі отриманих даних дулоксетин вважа-
ють основним лікарським засобом серед препаратів пер-
шої лінії вибору, хоча в першому перегляді керівництва 
з НБ він належав до препаратів другої лінії вибору. Вка-
заний препарат схвалений не лише для лікування болю, 
а й для поліпшення якості життя пацієнтів із периферич-
ною нейро патією. До того ж у Японії дулоксетин разом 
із двома іншими ІЗЗСН (венлафаксин і мілнаципран) 
реко мендовані для лікування неврологічних захворювань, 
які супроводжуються больовим синдромом.

Порівняно з плацебо ТЦА продемонстрували свою ефек-
тивність щодо більшості больових симптомів центрального 
та периферичного генезу. Відомо, що аналгетичний механізм 
ТЦА відмінний від їхньої антидепресивної дії. У Японії серед 
ТЦА лише амітриптилін схвалений для лікування болю 
периферичного характеру. Установлено, що немає відмінно-
стей щодо аналгетичного ефекту між третинними амінними 
ТЦА (амітриптилін та іміпрамін), які вважали добре збалан-
сованими препаратами серотонін-норадренергічної групи, 
та вторинними амінними (нортриптилін), які відносили 
до селективних інгібіторів зворотного захоплення норадре-
наліну (Watson et al., 1998; Derry et al., 2015).

Підсумовуючи викладене, автори керівництва заува-
жують, що описані настанови розроблено на підставі ре-
зультатів досліджень і точок зору провідних фахівців у цій 
галузі. Зокрема, в керівництві представлено кілька психо-
фармакологічних ліній терапії залежно від поставленої мети 
інтервенцій та алгоритм лікування за певними етапами.

На думку робочої групи, на увагу заслуговує дослід-
ження щодо ефекту вірусної вакцини, котра була ефек-
тивною та визнана препаратом другої лінії при лікуванні 
постгерпетичної невралгії. Водночас препаратами третьої 
лінії вибору для лікування НБ є опіоїдні аналгетики.

У разі неефективності фармакотерапії, яка призна-
чається поетапно, рекомендовано застосовувати інші 
методи, що можуть покращити активність пацієнта про-
тягом дня та якість його життя.

Підготувала Юлія Крамар

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.jspc.gr.jp

Лікування нейропатичного болю
Нейропатичний біль (НБ) асоційований зі значним погіршенням якості життя людей, які потерпають 
від нього, та значними економічними витратами як власне для індивіда, так і для суспільства загалом.
До вашої уваги представлено головні висновки керівництва щодо лікування НБ другого перегляду 
Японського товариства спеціалістів із лікування болю (JSPC, 2018). Представлені клінічні настанови 
містять рекомендації щодо використання фармакологічних засобів, їх дозувань, належних мішеней 
застосування, а також немедикаментозних методів утамування болю.

ЗУЗУ

Препарати першої лінії терапії
(ефективність підтверджена щодо різних захворювань і станів)

Препарати другої лінії терапії
(ефективність підтверджена щодо одного патологічного стану)

Препарати третьої лінії терапії

Опіоїдні аналгетики:
фентаніл, морфін, оксикодон, бупренорфін

Витяжка з ураженої сполучної тканини та шкіри кролів,
щеплених вірусною вакциною Трамадол

Зв’язуються з допоміжною 
α-2-δ-субодиницею потенціалозалежних

кальцієвих каналів:
прегабалін, габапентин

Інгібітори зворотного захоплення
серотоніну та норадреналіну:

дулоксетин

Трициклічні антидепресанти:
амітриптилін, нортриптилін, іміпрамін

Рис. Алгоритм фармакотерапії НБ

Адаптовано згідно з Masahiko Sumitani et al. Executive summary of the Clinical Guidelines of Pharmacotherapy for Neuropathic Pain: second edition by the Japanese Society  
of Pain Clinicians. Journal of Anesthesia. 2018; 32: 463-478.
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За даними Української асоціації 
боротьби з інсультом, у нашій країні 
щороку діагностують близько 140 тис. 
випадків цієї хвороби. Тільки 20% 
українців після інсульту повертаються 
до нормального життя. Торік в Україні 
інсульт перенесли 97 тис. осіб. За даними 
Міністерства охорони здоров’я, серцево-
судинні захворювання є причиною 
67% усіх смертей.

І нсу л ьт –  це г о с т р е пору шен н я 
мо зков ог о к р ов о о бі г у,  вн а с л і док 
якого виникає пошкодження частини 
головного мозку. Інсульт найчастіше 
є ускладненням гіпертонічної хвороби 
й розвивається на тлі різкого підвищення 
артеріа льного тиску. Захворювання 
розвиваєт ься внаслі док рап тового 
припинення кровопостачання частини 
головного мозку або крововиливу в його 
речовину чи під оболонки та стискання 
тканини мозку кров’ю. Наслідками 
є порушення функціонування та загибель 
нервових к літин ураженої ділянки, 
що, своєю чергою, зумовлює порушення 
чи втрату функцій тих частин тіла, якими 
вони керують. Залежно від локалізації 
ураження, можливе порушення мови, 
рухової функції, чутливості, зору, пам’яті 
тощо.

Існують два різновиди інсульту:
•  г е м о р а г і ч н и й ,  с п р и ч и н е н и й 

розривом мозкової артерії;
• ішемічний, при якому артерія, що 

постачає кров у мозок, закупорюється 
тромбом або спазмується.

Зазвичай при інсульті спостерігають такі 
симптоми:

• людина не може посміхнутися, при 
цьому зазвичай опускається кутик губ;

• постраждалий не може нормально 
говорити: мова нерозбірлива та плутана;

• людина не може підняти руки вгору 
або одна рука занадто слабка й не вору-
шиться;

• виникає слабкість або оніміння 
у правій або лівій частині тулуба та кін-
цівках.

Варто зазначити, що іноді інсульт 
може проявитися тільки інтенсивним 
головним болем. Якщо ви помітили 
хоча б один із цих проявів, особливо 
після епізоду підвищеного артеріального 
тиску, негайно викликайте екстрену до-
помогу. Що швидше пацієнту нададуть 
фахову допомогу, то більші його шанси 
уникнути тяжких ускладнень.

Надання медичної допомоги в перші 
3 год та обов’язкова госпіта лізаці я 
є життєво необхідними для пацієнта 
заходами. Виконанню такої умови часто 
заважають недооцінка постраждалим 
тя ж кост і свого стан у, ві д мова ві д 
госпіталізації, безпорадний стан хворого.

Украй важливо для кожної людини 
знати, як діяти при розвитку інсульту. 
Симптоми, що можуть свідчити про 
інсульт, –  раптова м’язова слабкість, 
оніміння чи поколювання в ділянці 
обличчя, руки, ноги чи однієї половини 
ті ла, несподіване уск ла дненн я при 
розмові або розумінні мови, раптова 
повна чи часткова втрата зору на одне 
чи обидва ока, надзвичайно сильний 
г оловн и й бі л ь,  в т рат а рі внов а г и, 
запаморочення, блювання в поєднанні 
з іншими симптомами.

В с е с в і т н я  о р г а н і з а ц і я  о х о р о н и 
здоров’я (ВООЗ) визначила дев’ять 
головних чинників ризику виникнення 
інсультів, серед яких гіпертонічна 
хвороба посідає перше місце. В Україні 
таких хворих зареєстровано 12 млн осіб. 
Інші провідні чинники –  зловживання 
алкоголем (Україна посідає третє 
місце в Європі за цим показником), 
тютюнокуріння (перше місце в Європі 
серед дітей та молоді), зловживання 
харчовою сіллю, ожиріння, гіподинамія, 
стреси, неоптимальна дієта, доступ 
до лікування та діагностики серцево-
судинних захворювань. Супутня патологія 
(цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, 
вади серця, пневмонія тощо), безумовно, 
ускладнює про філактику інсульту.

Українська асоціація боротьби з інсультом, Всеукраїнська 
асоціація ендоваскулярної нейрорентгенохірургії, Асоціація 
кардіологів України, Українська асоціація нейрохірургів 
виступили зі спільною заявою про небезпеку інсульту та способи 
боротьби з ним. Публікуємо текст заяви.

Хронічні неінфекційні захворювання (ХНІЗ), основними з яких є хвороби серця, інсульт, 
хронічні хвороби легень, рак і цукровий діабет, –  головна загроза для успішного соціально-
економічного розвитку більшості країн. Вони спричиняють понад 40 млн смертей щороку, 
що становить більш як 70% смертей на планеті. Близько 15 млн осіб на рік передчасно 
помирають від ХНІЗ у віці 30-69 років –  найпродуктивнішому періоді свого життя, й більшість 
із них мешкає у країнах, що розвиваються.

Згідно з даними ВООЗ, ХНІЗ, серед яких домінують серцево-судинні хвороби, є причиною 
понад 90% усіх смертей в Україні (http://www.who.int/nmh/countries/en). Велике занепоко-
єння також викликає збільшення частоти пов’язаних із ХНІЗ психічних захворювань, таких 
як деменція та депресія.

Інсульт загрожує кожному з нас. Протягом багатьох років він посідає друге місце у переліку 
головних причин інвалідності та смерті як у світі, так і в Україні (https://vizhub.healthdata.
org). Відповідно до Звіту про тягар інсульту в Європі, в Україні щороку стається до 150 тис. 
випадків, і понад 100 тис. осіб помирають від цереброваскулярних захворювань та інсульту 
(http://strokeeurope.eu). За прогнозами експертів, 1 із 5 людей, що нині живуть у нашій країні, 
помре від інсульту чи завершить своє життя з інвалідністю внаслідок нього. Це захворювання 
може спричинити параліч кінцівок, втрату зору, порушення ходи, мови та психічних функцій. 
Інсульт відчутно збільшує ризик розвитку деменції.

Особливу тривогу викликає збільшення тягаря інсульту серед людей працездатного віку: 
понад 50% із тих, хто його пережив, ніколи не повертаються до роботи.

Тягар інсульту є набагато більшим серед людей, які живуть у країнах із недостатніми 
ресурсами в галузі охорони здоров’я, таких як Україна. Більшість жертв інсульту, що вижили, 
протягом усього життя страждають від фізичних, когнітивних, психічних і соціально-
економічних наслідків цієї хвороби.

Значна частина тягаря ХНІЗ як у Європі, так і в цілому світі пов’язана з інсультом та/або 
зі спричиненою ним деменцією. Питання боротьби із ХНІЗ, включно з інсультом і деменцією, 
неодноразово були на порядку денному міжнародних організацій. Зокрема, наприкінці 
вересня на Генеральній асамблеї Організації Об’єднаних Націй (ООН) відбулася третя зустріч 
на найвищому рівні, присвячена профілактиці та контролю ХНІЗ, де голови держав взяли 
на себе зобов’язання очолити боротьбу із ХНІЗ і промоцію психічного здоров’я у своїх країнах 
(http://www.who.int/news-room/detail/27-09-2018-heads-of-state-commit-to-lead-response-to-
beatnoncommunicable-diseases-promote-mental-health).

Важливість проблеми інсульту та необхідність ефективніших заходів у боротьбі 
з цереброваскулярними захворюваннями неодноразово визнавала ВООЗ, яка під час 
підготовки Міжнародної класифікації хвороб 11-го перегляду ухвалила рішення віднести 
інсульт до хвороб нервової системи (https://worldneurologyonline.com). Ця принципова зміна 
сприятиме кращій промоції здоров’я мозку та справедливішому розподілу ресурсів для 
наукових досліджень і клінічної практики. Питання зменшення тягаря ХНІЗ у нашій країні 
залишаються на порядку денному уряду (https://www.kmu.gov.ua/ua/npas/pro-zatverdzhennya-
nacionalnogo-planu-zahodiv-shchodoneinfekcijnih-zahvoryuvan-dlya-dosyagnennya-globalnih-
cilej-stalogorozvitku), Національної академії медичних наук, багатьох професійних товариств 
і громадських організацій.

Важливо пам’ятати, що близько 90% інсультів пов’язані з 10 модифікованими 
чинниками ризику: артеріальною гіпертензією, дисліпідемією, нездоровим харчуванням, 
захворюваннями серця (наприклад, миготливою аритмією), цукровим діабетом, курінням, 
ожирінням, зловживанням алкоголем, несприятливими психосоціальними чинниками 
та недостатньою фізичною активністю. Ті самі чинники призводять до ішемічної хвороби 
серця –  головної причини передчасної смерті сучасної людини. Це надзвичайно актуально 
для України.

Згідно з результатами проведеного ВООЗ дослідження профілю країн щодо ХНІЗ, 
в Україні станом на 2016 р. середній дорослий споживав 9 л етанолу на рік (чоловіки –  14 л), 
27% дорослих курили (серед чоловіків –  48%), 26% дорослих страждали на ожиріння (серед 
жінок –  28%), 32% –  на артеріальну гіпертензію та 9% –  на цукровий діабет. При цьому 
контроль найважливішого чинника ризику інсульту –  артеріальної гіпертензії –  в нашій країні 
залишається вкрай незадовільним: більшість гіпертоників не лікуються, а серед тих, хто приймає 
ліки, лише близько 16% міських жителів і до 10% сільських жителів досягають цільового рівня 
артеріального тиску ≤140/90 мм рт. ст. Якби ми виконали найвигідніші рекомендації ВООЗ 
(best buys), то вже до 2025 р. змогли би зберегти життя 35 тис. українців (http://www.who.int/
nmh/countries/en).

Гострий інсульт слід розглядати як невідкладний стан, допомога при якому має бути 
безперервним ланцюгом лікувальних заходів, аж до максимального відновлення чи повного 
одужання. Команди фахівців повинні надавати допомогу якісно та вчасно протягом усього 
маршруту пацієнта, й ця допомога має бути відповідно узгоджена та документована. Доступ 
до належного лікування інсульту не має залежати від місця проживання, часу доби, віку 
чи статків пацієнта. Саме на такому підході сьогодні наголошують Європейська та Світова 
організації інсульту, Європейська неврологічна академія, Світова неврологічна федерація 
та профільні асоціації, що підписали цю заяву. Нагальним питанням залишається побудова 
національної системи інсультної допомоги.

В Україні бракує 124 інсультних блоків (stroke unit) і 41 високоспеціалізованого (всеохопного) 
інсультного центру. Щоб досягти кращого європейського рівня допомоги при інсульті, ми маємо 
додатково виконувати понад 25 тис. процедур тромболізису та понад 8 тис. тромбектомій 
на рік (http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2396987318786023). Отже, нагальною 
потребою є створення та подальша реалізація національного плану дій щодо інсульту в Україні 
на  2020-2030 рр. відповідно до Плану дій щодо інсульту в Європі на 2018-2030 рр. (http://www.
safestroke.eu/wp-content/uploads/2018/05/ap-2018-fixed-compressed.pdf).

Досягнення судинної неврології, нейрохірургії та інших дисциплін зробили інсульт 
і деменцію хворобами, котрі можна успішно лікувати й уникати їх. Кращі результати лікування 
цих захворювань сприяють зменшенню тягаря для окремих пацієнтів, їхніх родин, суспільства 
в цілому. Щоб усі ці досягнення (краща обізнаність, допомога в гострому періоді, профілактика 
та реабілітація) стали здобутком широких верств населення нашої країни, потрібні великі 
спільні зусилля на національному та місцевому рівнях.

Попереду на нас чекає велика робота, але, як свідчить досвід багатьох країн, її результати 
вартують будь-яких зусиль. Час діяти! Єднаймо зусилля в боротьбі з інсультом!

За матеріалами http://moz.gov.ua.

Всесвітній день боротьби з інсультом

Щорічно 29 жовтня Всесвітня організація інсульту (World Stroke 
Organization, WSO) ініціює відзначення Всесвітнього дня боротьби 
з інсультом. Цьогоріч WSO закликає кожну людину замислитись, 
які причини мають спонукати її до запобігання тяжкому захворюванню. 
Головне завдання заходів цього дня –  підвищення обізнаності світової 
спільноти щодо проблеми інсульту, важливості правильного та своєчасного 
надання першої допомоги й щодо профілактичних заходів.

Спільна заява профільних асоціацій

Попросіть усміхнутися. 
При інсульті усмішка буде кривою: 
один бік тіла не слухається, кутик губ 
опускається, а не піднімається

Попросіть висунути язик.  
У разі інсульту він буде кривої 
та несиметричної форми 
чи западатиме на один бік

Нехай хворий вимовить  
будь-яке просте речення. 
У разі інсульту мова буде 
сповільненою, із зупинками, 
як у нетверезого

Запропонуйте підняти руки вгору. 
Рука з ураженої частини тіла виявиться 
нижче за другу

Укласти хворого на високі 
подушки, підсунувши їх під плечі, 
лопатки, голову (голова має 
бути піднята над рівнем ліжка 
приблизно на 30 градусів)

Відкрити 
кватирку чи вікно, 
забезпечивши приток 
свіжого повітря

Розстібнути комір 
сорочки, тугий 
ремінь або пояс, 
зняти з хворого одяг, 
що стискує

Виміряти 
артеріальний 
тиск

При перших ознаках 
блювання повернути голову 
хворого набік: блювотні 
маси не мають потрапити 
в дихальні шляхи

У разі раптової появи хоча б одного із симптомів інсульту  
терміново викликайте швидку допомогу.  
Ви маєте лише 3 год, щоб урятувати життя хворого.

3 год

Що робити

Швидкий тест на визначення інсульту

ЗУЗУ
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Насамперед Г.П. Пасічник звернув увагу 
присутніх на актуальність проблеми інсуль-
тів в Україні: щорічно реєструється близько 
120 тис. випадків і 80% із них є ішеміч-
ними інсультами. До соціально активного 
життя повертаються менш як 20% пацієн-
тів, а частота постінсультної інвалідизації 
є дуже високою. У нашій країні смертність 
від інсульту посідає друге місце та стано-
вить 83-95 випадків на 100 тис. населення 
(близько 40 тис. осіб) на рік. Протягом пер-
шого місяця помирають 30-35% пацієнтів.

Чому ж показники такі погані? Слід виді-
лити такі аспекти. Це соціальні причини, 
серед яких невисокий рівень культури 
й обізнаності та медичної інформованості 
населення, пізнє звертання хворих по ме-
дичну допомогу, а також пізнє транспор-
тування до медичного закладу. На додачу 
згадаємо й про низький рівень оснащення 
лікувальних установ сучасним обладнанням 
і зависоку вартість тромболітиків та інших 
медикаментів, засобів для механічної река-
налізації. З-поміж медичних причин важливо 
зазначити несвоєчасне розпізнавання ознак 
захворювання та, як наслідок, пізній поча-
ток лікування, а також пізнє чи недостатньо 
ефективне проведення діагностичних заходів. 

Стратегія боротьби з інсультом полягає 
в профілактиці та лікуванні в гострий пе-
ріод. У межах профілактики ключовими 
напрямами надання допомоги є корекція 

артеріального тиску (АТ), застосування ста-
тинів, дезагрегантів і антикоагулянтів, каро-
тидна хірургія, ангіопластика, стентування 
тощо. Терапія в гострий період передбачає 
етіотропне (медикаментозна й механічна 
реперфузія), базисне, нейропротекторне 
лікування та реабілітацію.

Єдиним на сьогодні методом ефектив-
ної допомоги при ішемічному інсульті 
є тромбо літична терапія (ТЛТ), яка зазвичай 
проводиться лише у спеціалізованих цент-
рах і відділеннях, де є можливість забез-
печити цілісну оцінку стану пацієнта після 
інсульту. Лікарі часто побою ються прово-
дити ТЛТ через можливі ускладнення тощо. 
Проте дотримання алгоритму дій на всіх 
етапах, відповідно до медичних протоколів, 
дає змогу мінімізувати ризики.

На жаль, у загальній концепції ліку-
вання ішемічного інсульту специфічним 
заходам приділяється недостатньо уваги, 
але саме вони забезпечують половину 
успіху всієї терапії. Згідно з Уніфікованим 
клінічним протоколом медичної допомоги 
«Ішемічний інсульт (екстрена, первинна, 
вторинна (спеціалізована) медична допо-
мога, медична реабілітація)» (Наказ МОЗ 
України від 03.08.2012 р. № 602), базисна 
терапія включає:

• респіраторну підтримку та захист ди-
хальних шляхів;

• контроль серцево-судинної функції;

• корекцію АТ, рівня глюкози та темпе-
ратури тіла;

• інфузійну терапію, корекцію водно-
електролітного балансу (ВЕБ);

• профілактику й лікування ускладнень.
Важливими аспектами терапії ішемічного 

інсульту є ретельний моніторинг і всебічна 
оцінка стану хворого. Крім того, невід’ємною 
складовою є правило чотирьох катетерів.

Для корекції гемодинаміки за наявно-
сті в пацієнта артеріальної гіпертензії по-
трібно підвищити дозу антигіпертензивних 
препаратів, які він приймав раніше. Якщо 
не вдалося досягти потрібних результатів, 
слід розглянути застосування ін’єкційних 
 α-/β-адреноблокаторів, магнію сульфату 
й антагоністів кальцію. У разі розвитку 
 артеріальної гіпотензії рекомендовано від-
мінити гіпотензивні засоби та призначити 
глюкокортикоїди. Для оцінки ступеня 
водно-електролітного дефіциту викори-
стовують адекватну волемічну підтримку. 
Крім того, через розлади ВЕБ може розви-
нутися тахікардія, тому потрібна корекція 
β-адреноблокаторами та/або подовження 
прийому серцевих глікозидів; за потреби 
застосовують медикаментозну седацію. 
 Інфузійна терапія має обов’язково проводи-
тися під контролем показників гематокриту, 
гемоглобіну, центрального венозного тиску, 
добового водного балансу.

Для лікування набряку мозку застосову-
ють гіперосмолярні та гіпертонічні розчини 
кристалоїдів, колоїдів або їх комбінацію; 
розчин альбуміну 20-25%, осмодіуретики 
й салуретики, гліцерин (масляні розчини), 
штучну вентиляцію легень і медикаментозну 
седацію, краніотомію. У разі рефрактерного 
до фармакотерапії набряку та наявності 
ознак вклинення мозку останнім  аргументом 
є декомпресійна гемікраніотомія.

При веденні пацієнтів, які перенесли 
 інсульт, дуже важливе раннє ентеральне хар-
чування. Слід чітко розробити дієту згідно 
із супутньою патологією (адаптовані суміші, 
їжа з високим умістом білка).

Якщо у процесі проведення соно скопії 
чи ангіографії встановлено розвиток тром-
бозу та шляхом візуалізації виявлені кілька 
вогнищ у різних басейнах, призначають 
гепарин перфузійно внутрішньовенно 
під контролем активованого часткового 
тромбопластинового часу (АЧТЧ) і часу 
за методом Дюке чи Лі –  Уайта. Якщо 
 спостерігається вогнище ішемії значних 
розмірів, рекомендовано низькомолеку-
лярний гепарин, оскільки є високий ризик 
трансформації та кровотечі.

Окремо слід зупинитися на профілак-
тиці тромбозу, котра є дуже важливою. Вто-
ринна профілактика інсульту починається 
з 1-4-го дня тромбозу. Стосовно вимог 
до дезагрегантної терапії: ризик геморагіч-
ної трансформації та кровотечі, насамперед 
внутрішньочерепної, має бути мінімальним; 
препарат має чинити нейропротективну 
й ендотеліопротективну дію (бути дона-
тором оксиду азоту –  NO). Стандартним 
дезагрегантом для тромбопрофілактики 
є ацетилсаліцилова кислота (АСК).

Біодоступність клопідогрелю при застосу-
ванні блокаторів протонної помпи знижується 
в рази. Крім того, за даними Американ ської 
асоціації інсульту,  дезагрегантний ефект 
клопідогрелю відсутній у 25-30% пацієнтів. 
Тому замість нього часто застосовують триф-
лузал ( Дісгрен) –  дезагрегант + донатор NO. 
На відміну від АСК, він потенціює NO (ендо-
теліальний релаксант), підвищує чутливість 
тканин до NO та захищає ендотелій. Це дає 
тканинам змогу краще переносити ішемію. 
Дія метаболітів триває 35 год, що дає змогу 
підтримувати концентрацію препарату вранці, 
у найнебезпечніший час для тромбозу.

Результати численних досліджень на тва-
ринах показали, що вплив на процеси 
 запалення є перспективною стратегією 
нейропротекції. Міжнародними аналізами 
доведено, що трифлузал ( Дісгрен) має 
проти запальну й анти ексайтотоксичну дію 
(запобігає загибелі клітин) при ішемічному 
пошкодженні.

Згідно з рекомендаціями Європейської 
 організації з дослідження інсульту (2008), 
трифлузал призначають для вторинної про-
філактики інсульту (клас рекомендації І, 
 рівень доказовості А). Він є настільки ж 
ефективним, як АСК, у зниженні частоти 
рецидивів, але ризик побічних ефектів при 
цьому нижчий. За рекомендаціями Амери-
канської колегії торакальних фахівців (2012), 
препарат рекомендований для тривалого за-
стосування в пацієнтів із некардіоемболіч-
ним інсультом або транзиторними ішеміч-
ними атаками (клас рекомендації II, рівень 
доказовості В). За результатами мета аналізів 
доведено вищу ефективність  Дісгрену порів-
няно з АСК у співвідношенні користь / ризик 
геморагії. Згідно з даними Кокранівського 
огляду, прийом зазначеного препарату асо-
ційований із нижчим ризиком геморагічних 
подій і значною перевагою над АСК щодо 
розвитку небажаних геморагічних усклад-
нень. Окрім того, застосування  Дісгрену 
сприяє зниженню вираженості когнітивних 
порушень на 52% порівняно з контрольною 
групою (за даними Європейського дослід-
ження TRIMCY), одного з провідних чин-
ників інвалідизації в пацієнтів після інсульту. 
Також порівняно з АСК трифлузал проде-
монстрував зниження частоти нефатальних 
кровотеч на 6% (високий рівень достовірно-
сті доказів за системою GRADE). Відповідно 
до рекомендацій Американ ської академії 
невро логії (2014), препарат слід поєднувати 
з кумаринами до досягнення міжнародного 
нормалізованого відношення 1,5-2,0 у па-
цієнтів із фібриляцією передсердь, у яких 
є високі ризики інсульту та кровотеч (рівень 
доказовості В).

Отже, всебічна інтенсивна терапія поліп-
шує стан пацієнта, який переніс інсульт, 
і перебіг захворювання, зменшує тривалість 
перебування у стаціонарі та пришвидшує 
повернення до соціально-активного життя. 
Найдієвішим методом лікування ішеміч-
ного інсульту є реканалізація: механічна 
та медикаментозна. Не варто нехтувати ре-
тельним моніторингом, всеосяжною базис-
ною терапією, простими доглядовими засо-
бами, будь-якими методами нейропротекції 
тощо. Лікування постінсультних хворих має 
бути комплексним, спрямованим на від-
новлення дефіциту, стабілізацію супутньої 
патології та профілактику ускладнень. Адже 
вчасне й належне надання медичної допо-
моги –   запорука збереження життя та мак-
симального поліпшення здоров’я пацієнта.

Підготувала Олена Коробка

Коли не встигли зробити тромболізис:  
тактика ведення пацієнта з гострим ішемічним інсультом

За матеріалами X Міжнародної конференції для неврологів, психіатрів, психотерапевтів, лікарів  
суміжних спеціальностей «Нейросимпозіум» (11-13 вересня 2018 року, м. Одеса)

Г.П. Пасічник

Із доповіддю про медичні аспекти ведення пацієнтів із гострим ішемічним інсультом виступив завідувач 
неврологічного відділення інтенсивної терапії (ВІТ) Інсультного центру Клінічної лікарні «Феофанія»  
Державного управління справами (м. Київ), кандидат медичних наук Геннадій Петрович Пасічник. 
Лектор поділився з аудиторією досвідом лікування осіб з інсультом, яких госпіталізують до ВІТ.

ЗУЗУ
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Танці очей
За матеріалами X Міжнародної конференції для неврологів, психіатрів, психотерапевтів, 

лікарів суміжних спеціальностей «Нейросимпозіум» (11-13 вересня 2018 року, м. Одеса)

У своїй доповіді лектор доречно 
згадав слова засновника американ-
ської нейроофтальмології, доктора 
Девіда Зі (David Zee) про те, що ми 
всі живемо на краю стабі льності 
з нашими сакадними системами. 
Сака д н і ру х и –  це систем и, що 
дають можливість бачити світ ста-
більно. Яку ж саме функцію вико-
н у ю т ь  око р у хов і  м ’я з и  н а ш и х 
очей узага лі? Вони слугують для 
того, щоб зображення потрапило 
в центр найкращого зору. Завдяки 
око ру хови м м’яза м м и ру х аємо 
очима, бачимо в різні боки. Вони 
пов’язані з різними положеннями 
нашого тіла, голови й тим, що від-
бувається навколо нас. Типи руху 
очей, їхні функції та стимули наве-
дені в  таблиці 1.

О к у лоце ф а л іч н и й р е ф лекс –  
це рухомі реакції очей на подраз-
нення вестибулярного апарату, опо-
середковані шляхами, що проходять 
крізь стовбур мозку від вестибуляр-
них ядер довгастого мозку до ядер 
відвідного й окору хового нервів. 
Окорухову функцію, яку викону-
ють гру пи к літин мозочка, ядра 
під’язикового нерва та медіального 
вестибулярного ядра, називають 
ней рон н и м і н т ег рат ором. Щоб 
рухати очима з постійною швид-
к іст ю й у т ри м у ват и в ексцен т-
ричній позиції погляду, два нер-
вові сигна ли мають проти ді яти 
еластичній тязі, що прагне повер-
ну ти очі в положення «спокою». 
Такі сигнали називаються тоніч-
ними та  фазовими компонентами. 

Механізм  найменших змін тоніч-
ного компонента, що регулюються 
премоторним нервовим  сигналом, 
і  є  ней роі н т ег рат ором. Ней ро-
фізіологічні дані показу ють, що 
команда позиції (наприк лад, для 
сакад, інтер валу) генерується з ко-
манди швидкості (приміром, для 
сака д, і мп ульсу) математи чним 
процесом інтеграції стосовно часу. 
Нейронна мережа інтегрує в цьому 
мате матичному сенсі сигнали, що 
кодують швидкість, у сигнали, що 
кодують положення.

Система сакад та її функціонування
Сакади (в перек ладі з давньо-

французької –  «хлопок вітрила») –  
ш в и д к і ,  ч іт ко  у з г од ж ен і  ру х и 
очей, що відбуваються одночасно 
та в одному напрямку. Вони можуть 
виникати мимовільно, рефлекторно 
чи бути частиною швидкофазових 
рухів під час ністагму. Сакади гене-
рує стовбур мозку. Черв’як мозочка, 
ядро намету мозочка та флокулус 
беруть участь у калібруванні та мо-
дуляції сакадних реакцій. Нервові 
вибухові нейрони (в межах мосту 
й серед н ього мозк у) ви ді л я ют ь 
від 10 до 12 мс в очікуванні сакади 
та випускають до мотонейронів іп-
силатерального ядра відповідного 
нерва. Інгібіторні нейрони випуска-
ють до шостого ядра C/L.

Універса льні паузові нейрони 
розподіляються по всьому стовбуру 
головного мозку й чинять тонічний 
інгібувальний ефект. Їхня дія спря-
мована насамперед на запобігання 

небажаним і нав’язливим сакадам. 
Універсальні паузові нейрони закін-
чують активність приблизно за 15 мс 
до сакади, що дає змогу нервовим 
вибуховим нейронам активізува-
тися. Також інгібіторні вибу хові 
нейрони пригнічують  активацію 
антагоністичних екстраокулярних 
м’язів. Ядро ві дпові дного нерва 
є горизонтальним цент ром погляду 
й отримує команди від усіх цент-
рів, що забезпечують рухи очей.

Сакадний контроль
Кора головного мозку бере участь 

у контролі всіх к ласів руху очей. 
Уза г а л і рефлек т орн і збуд л и во-
спрямован і ру х и очей поход я т ь 
із  з а д н ь ої  час т и н и мозк у,  т од і 
як добровільні виникають із фрон-
тальних ділянок. Фронтальна кора 
містить декілька ділянок, відпо-
відальних за ініціювання горизон-
та льних сакад. Вони вк лючають: 
фронтальне окорухове поле (FEFs), 
додаткове окору хове поле (SEFs) 
та дорсолатеральну префронтальну 
кору (DLPC).

Нейрони FEFs виділяються для 
сакади довільної, сакади, що ке-
рується пам’яттю, та рухів вергенції. 
Нейрони SEFs беруть участь у ви-
вчених моделях поведінки окуляр-
них рухів. DLPC контролює запла-
новані сакади до згаданих цілей. 
Тім’яні окорухові поля (PEFs) спря-
мовуються до FEFs і залучені у ви-
вчення візуальних сцен та ініцію-
в а н н я рефлекси вн и х візуа л ьно 
керованих сакад. Що стосується 

FEFs та PEFs, то вони значною 
мірою взаємопов’язані між собою. 
Скронево- тім’яно-потиличне (TPO) 
з’єднання займається сприйняттям 
візуальних рухів та плавним пере-
слідуванням. Воно також відіграє 
значну роль у візуальній фіксації 
та утриманні погляду.

Сакадний шлях
Контроль горизонтальних сакад 

у п і вк ул і є кон т ра латера л ьн и м 
 (розташований на іншому боці). 
Сигнали, що виникають унаслідок 
FEF (переважно невізуально керо-
вані сакади) та PEF (переважно візу-
ально керовані сакади), спускаються 
до імпульсних клітин контралате-
ральної парамедіанної ретикулярної 
формації моста (PPRF). Один фрон-
тальний шлях проектується безпо-
середньо на PPRF, а інший –  через 
хвостату, чорну субстанцію та верх-
ній пагорбок (SC), перш ніж потра-
пити до PPRF. Шляхи через базальні 
ганглії підтримують рівновагу між 
рефлексивними та цілеспрямова-
ними добровільними сакадами й до-
помагають запобігти нав’язливим 
 сакадам. PEF також реалізує проекти 
через SC до PPRF.

Основні напрямки руху та типи сакад
Фізіологічні сакади зникають при 

фіксації погляду, інтрузивні ж яв-
ляють собою неадекватні сакадичні 

Таблиця 1. Типи руху очей

Тип руху 
очей Функція Стимул Клінічні тести

Вестибулярні
Збереження стійкої 
фіксації при повертанні 
голови

Повертання голови
Фіксація на об’єкті 
при повертанні голови; 
калоричний тест

Сакади Швидка рефіксація 
ексцентричного стимулу

Ексцентричне ретинальне 
зображення

Мимовільні рухи 
між двома об’єктами; 
швидкі фази 
оптокінетичного 
чи вестибулярного 
ністагму

Плавне 
слідкування

Фіксація рухомого об’єкта 
в центральній ямці

Переміщення зображення 
за сітківкою

Мимовільне слідкування 
за рухомим об’єктом; 
повільні фази 
оптокінетичного 
ністагму

Вергенція
Дисоційовані повільні 
рухи, що підтримують 
бінокулярний зір

Біназальна 
чи бітемпоральна 
диспаратність; розмитість 
зображення на сітківці 
під час руху об’єкта

Обсяг фузії, найближча 
точка конвергенції

М.М. Орос

На конференції першу частину циклу лекцій про сакадні системи загалом, порушення сакад та особливості 
клінічної картини, фармакотерапію осцилопсії тощо, а саме власне бачення цих процесів представив  
завідувач кафедри неврології, нейрохірургії та психології Ужгородського національного університету,  
доктор медичних наук, професор Михайло Михайлович Орос.

Таблиця 2. Основні типи та причини порушень сакад

Поширеність ураження Ефект

Окулярні рухові нерви Повільні сакади, обмежений сакадний діапазон

Парамедіанна ретикулярна формація моста Повільні горизонтальні сакади нормального  
або обмеженого діапазону

Ростральне інтерстиційне ядро медіального 
поздовжнього пучка

Повільні вертикальні сакади нормального  
або обмеженого діапазону

Сакадний вибух або універсальний  
паузовий нейрон Опсоклон або тріпотіння

Задній (спинний) черв’як мозочка Гіпометричні сакади

Церебральне ядро намету мозочка Гіперметричні сакади

Верхній горбик чотиригорбикового тіла Втрата коротких латентних експрес-сакад

Тім’яні окорухові поля Збільшення сакадної латентності,  
порушення візуального пошуку

Фронтальні окорухові поля Збільшення сакадної латентності  
до візуальних подразників

Додаткові окорухові поля Погано запам’ятована послідовність сакад

Базальні ганглії Труднощі з вивченням або передбаченням сакад
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рухи, що не зникають при фіксації. 
Для виявлення останніх необхідний 
кількісний запис руху очей.

Інтрузивні сакади очей з інтер-
сакадним інтервалом (ІСІ) –  пари 
маленьких горизонтальних сакад 
з амп літ удою 0,5°, представлені 
 квадратними хвилями-поштовхами, 
що проходять від та до серединної 
лінії. Повернення до точки фіксації 
відбувається при ІСІ 200 мс. У па-
цієнтів, частіше в старшому, а може 
бути в середньому віці, спостері-
гаються труднощі фіксації погляду 
(часто вона неможлива), на осцило-
псію типово не скаржаться. Макро-
сакади з ІСІ –  інтрузивні сакади 
з осциляціями навколо серединної 
лінії, горизонтальні. Вони підніма-
ються вище точки фіксації, тобто 
спостерігається збільшення/змен-
шення амплітуди. Фіксація погляду 
неможлива (ІСІ –  200 мс). Такі са-
кади є симптоматичними та свід-
чать про осцилопсію. Тремтіння 
очей (флатер) без ІСІ –  сакади пліч-
о-пліч, із високою частотою та го-
ризонтальними осциляціями, ви-
кликаються конвергенцією. Опсо-
клонус без ІСІ –  інтрузивні сакади 
пліч-о-пліч у всіх напрямках, пере-
ривчасто-вибухові, дуже швидкі, 
з горизонтальним, вертикальним, 
ротаційним компонентами. Є ти-
пово симптоматичними та вказують 
на осцилопатію. Тремтіння очей 
та опсоклонус, можливо, виника-
ють через нестабільність у біполяр-
ному нейроні пауз. Локалізуються 
в OPNs, ядрі намету й асоціюються 
з міоклонусом, атаксією, емоційною 
лабільністю.

Порушення сакад
Час і н і ц іац і ї  сак а д и (лат ен т-

ність) перебуває під впливом пред-
мет у, у ваги та рівн я сві домості. 
Лобно-тім’яні у раженн я мож у ть 
сп ри ч и н и т и набу т тя ок ул я рної 
моторної апраксії з різко поруше-
ною активацією вольових сакад, 
тоді виникають мимовільні сакади 
(наприк лад, гемодинамічний ін-
сульт). Парієта льна кора є посе-
редником для сака д у напрямк у 

нови х  візуа л ьн и х ц і лей. Од но-
бічні парієтальні ураження можуть 
спричинити гіпометричні контра-
латера льні сака ди. Як прави ло, 
це помітніше в разі  правого (недо-
мінантного) у ра женн я. Х вороба 
базальних ганглій може призвести 
до зростання затримок при утво-
ренні сакад: більших –  при хворобі 
Гентінгтона, менших –  при хво-
робі Паркінсона. Розлади сакадної 
точності означають захворювання 
мозочка й за зви чай призвод ять 
до гіперметрії (перевищення сакад). 
Основні типи та причини порушень 
сакад наведені в таблиці 2.

Клінічна оцінка сакад
Щодо патолог і ї сака ди мож на 

поділити на: розлади ініціації (три-
валість і латентність) та швидкості 
(повільні сакади), відсутні чи неба-
жані сакади, порушення точності 
(гіпо-/гіперметричні сакади).

У клініці добровільні сакади оці-
нюються шляхом запиту пацієнта 
на рефіксацію між двома цілями 
(наприк лад, пальцями екзамена-
тора), як прави ло, ві докрем лені 
на 30-40°. Звичайні рухи рефікса-
ції мають виконуватися за допо-
могою однієї сакади або мож у ть 
 понизити ціль і потребувати однієї 
чи двох розв’язувальних сакад для 
досягнення мети. Три чи бі льше 
рефіксаційні сакади вважаються 
г і помет ри ч н и м и та ненорма л ь-
ними, особливо якщо асиметричні. 
Гіперметричні сакади перевищу-
ють цілі та завжди аномальні, що 
часто вказує на дисфункцію мозоч-
кової системи. Сакадна гіпометрія 
вказує на церебра льну дисфунк-
цію, але іншим способом (окремо) 
не  локалізується.

Фармакотерапія осцилопсії
Насамперед ду же важ ливо ро-

зуміти різницю між інтрузивними 
сакадами та ністагмом, щоб призна-
чити оптимальне лікування. Для 
цього неврологу треба уважно вислу-
хати скарги хворого з нейроофталь-
мологічними проблемами, з якими 
в і н п ри й шов н а  конс у л ьт а ц і ю 

( найчастіша –  голово кружіння). Так,  
ніс тагм –  це ініціально аномаль-
ний ру х, тобто пові льний дрейф 
ока від бажаного положення; він 
є  ритмічним, регулярним, тривалим 
і стійким. Інтрузивні сакади пред-
ставлені ініціа льно норма льним 
рухом ока, що є неритмічним, не-
стабільним переміжним, нестійким 
або викликаним зміною погляду.

Часто пацієнт із нейроофтальмо-
логічними порушеннями скаржиться 
на осцилопсію –  відчуття, що не-
рухомі об’єкти рухаються в прос-
торі, котре спричиняють ністагми 
й інтрузивні сакади. Осцилопсія 
та головокру жіння нерідко є су-
п у т н і м и с т а н а м и.  На с а м пер ед 
 пот рібно пок ращ и т и зага льн и й 
стан хворого, зменшити тривож-
ність. Серед рекомендованих пре-
паратів –  анксіолітики: клоназепам, 
 Гамалате В

6
; габапентин (Ньюро-

пентин); прегабалін (Зонік); бакло-
фен. Анксіолітик позиціонується 
як один із найкращих засобів у зни-
женні симптомів тривоги. До того ж 
такі препарати знижують напру-
ження та мають заспокійливу дію. 
Що стосується клоназепаму, то його 
мінус полягає в тому, що ці таблетки 
потрібно приймати все життя, по-
ступово підвищуючи дозу. Хорошим 
варіантом заміни є  Гамалате В

6
, що 

впливає на ГАМК-ергічну систему 
в цілому та дає можливість змен-
шити відчуття осцилопсії.

У  Гамалате В
6
 поєднуються чо-

тири природні метаболіти мозку: 
г а м м а - а м і н о м а с л я н а  к и с л о т а 
(ГАМК), гамма-аміно-бета-окси-
масляна кислота (ГАБОМК), маг-
нію глутамат гідробромід (МГГ) 
та піридоксин (вітамін В

6
). ГАМК 

з а повн ю є де фі ц и т ен дог ен н и х 
ГА МК-ергічних речовин, усу ває 
тривогу й напругу, сприяє пози-
тивній реакції на стресори, покра-
щує концентрацію уваги, пам’ять, 
когнітивні функції, гальмує ноци-
цептивну стимуляцію. МГГ блокує 
глутаматні рецептори, внаслідок 
чого шви дко усу ває збуд женн я, 
тривогу, має релаксува льну дію. 
Піридоксин бере участь у синтезі 

ГА МК із  гл у тамі нової к ислоти, 
відновлює синтез дофаміну та се-
ротоніну, поліпшує енергообмін 
нейронів. ГАБОМК –  природний 
метаболіт мозк у, що має проти-
судомний ефект, покращує пам’ять, 
нормалізує сон, заповнює дефіцит 
ен доген ної ГА МК за ї ї  нестач і, 
 викон ує фу нк ці ю холі нерг ічної 
стимуляції, легше проникає крізь 
гематоенцефалічний бар’єр.

Анксіолітична дія  Гамалате В
6
 була 

продемонстрована в дослідженні 
M. Martinez Mendoza (1992) за участю 
100 пацієнтів (середній вік –  41 рік) 
із симптомами тривоги, в ході якого 
вивчали наслідки заміни бензодіазе-
пінів (БЗД) на  Гамалате В

6
. Учасників 

було поділено на дві групи. У групі А 
хворі не приймали анксіолітичні 
засоби та мали сильний або тяж-
к ий ст у пінь тривоги. Протягом 
30 днів вони приймали  Гамалате В

6
 

по 2  таблетки 3 рази на добу після 
прийому їжі. У групі Б пацієнти 
зі знач ною т ри вож н іст ю п ри й-
мали БЗД понад місяць. Потім дозу 
БЗД знизили в половину й додали 
½ дози  Гамалате В

6
. Дію препаратів 

та ступінь тривожності (визначали 
за шкалою Гамільтона) оцінювали 
на  початку, на 15-й і 30-й день терапії. 
Була показана майже вдвічі більша 
ефективність  Гама лате В

6
 післ я 

30 днів лікування, ніж після 15 днів. 
При заміні БЗД на  Гамалате В

6
 про-

філь тривожності не погіршився 
в жодного пацієнта.

Отже,  Гама лате В
6
 може стати 

прийнятним замінником БЗД для 
зниження симптомів тривоги або 
чергуватися з ними. Заміна БЗД 
на  Гамалате В

6
 добре переноситься 

та не зумовлює синдрому відміни. 
Ефективність препарату аналогічна 
також для пацієнтів, які приймали 
чи не приймали анксіолітики.

На завершенн я своєї допові д і 
п роф есор М.М. О рос пообі ц я в 
 аудиторії, що друга частина лек-
цій про сакадні системи, зокрема 
н істаг м, буде не мен ш ці к авою 
та пізнавальною.

Підготувала Олена Коробка
ЗУЗУ
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Реабілітаційно-профілактичному напряму в сучас-
ній медицині у світі та в Україні приділяється дедалі 
більше уваги. Особливої актуальності він набуває при 
неврологічних –  найбільш інвалідизуючих –  розладах, 
за наявності яких медичну допомогу хворим мають за-
безпечувати й неврологи, й сімейні лікарі. Розширювати 
можливості медичної реабілітації та профілактики за-
хворювань слід як кількісно, так і якісно. Це обґрунто-
вує активніше залучення інших методик –  немедика-
ментозних і медикаментозних, зокрема рефлексо терапії. 
Тому нові чи раніше відомі, але мало використовувані 
методи реабілітації та профілактики потребують подаль-
шого впровадження у практику, адже на сучасному етапі 
вже на первинній ланці медичної допомоги мають бути 
запропоновані певні заходи й залучені безпосередньо 
самі пацієнти. Нерідко залишається відкритим питання 
щодо меж компетенції лікарів різних ланок медичної 
допомоги для забезпечення адекватної реабілітаційно-
профілактичної підтримки; недостатньо використо-
вується визнаний у всьому світі потужний потенціал 
традиційної східної медицини, що робить розкриття цих 
питань надзвичайно актуальним. Як відомо, вдоскона-
лення концептуального підходу до поліпшення та збере-
ження здоров’я населення, профілактики захворювань 
у всьому світі обґрунтовано невпинним зростанням 
захворюваності та смертності, збільшенням масштабів 
алергізації населення, негативних наслідків руйнівних 
впливів техногенних і психогенних чинників, невиправ-
даної поліпрагмазії.

Велику увагу цій проблемі разом із ГО «УАРМА» 
приділяє мультидисциплінарна кафедра сімейної 
медицини та амбулаторно-поліклінічної допомоги 
(СМАПД)  Інституту сімейної медицини НМАПО 

ім. П.Л.  Шупика, котра й виступила співорганізатором 
заходу. На кафедрі розроблено дві навчальні програми, 
присвячені реабілітаційно-профілактичним заходам, 
які сімейний лікар може успішно використовувати 
у своїй повсякденній практиці.

У конференції брали участь представники про-
фесорсько-викладацького складу провідних вищих 
на вчальних (ВНЗ) і медичних закладів України –  
НМАПО ім. П.Л. Шупика, Львівського національного 
медичного університету (НМУ) ім. Данила Галицького, 
Державного ВНЗ «Тернопільський державний медич-
ний університет ім. І.Я. Горбачевського», ДНУ «НПЦ 
ПКМ» ДУС, НМУ ім. О.О. Богомольця, Приватного 
ВНЗ «Київський медичний університет Української 
асоціації народної медицини», Державної установи 
(ДУ) «Інститут ортопедії та травматології Національної 
академії медичних наук (НАМН) України», які надали 
цікавий лекційно- інформаційний матеріал і провели 
майстер-класи, що ґрунтувалися на результатах нау-
кових досліджень і великому практичному досвіді. 
Доповідачами були професори, доценти, кандидати 
та доктори медичних наук, а також практичні лікарі 
з різних регіонів України й іноземні гості. На конфе-
ренції зібралися лікарі  сімейної медицини, рефлексо-
терапевти, неврологи, реабілітологи та інші.

Захід відкрив директор Інституту сімейної медицини, 
доктор медичних наук, професор О.Г.  Шекера, який роз-
повів про актуальні питання розвитку сімейної медицини 
в Україні та світі, гостру необхідність упровадження про-
філактичних і реабілітаційних напрямів у всіх галузях 
медицини та зокрема в сімейній медицині. З вітальним 
словом виступили президент ГО «Українська асоціа-
ція сімейної медицини», завідувач кафедри СМАПД, 

доктор медичних наук, професор Л.Ф.  Матюха; прези-
дент ГО «Асоціація фахівців народної та нетрадиційної 
медицини», завідувач кафедри фітотерапії, гомеопатії 
та біоенергоінформаційної медицини Приватного ВНЗ 
«Київський медичний університет Української асо-
ціації народної медицини», доктор медичних наук, 
професор Т.П.  Гарник.

Свою доповідь як голова конференції, доктор 
 медичних наук, президент ГО «УАРМА», профе-
сор кафедри СМАПД Інституту сімейної медицини 
НМАПО (за сумісництвом головний науковий спів-
робітник наукового відділу внутрішньої медицини ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС) я присвятила досягненням і проб-
лемним питанням у сфері розвитку профілактично- 
реабілітаційного напряму –  рефлексотерапії –  
за останні 5 років статутної діяльності ГО «УАРМА», 
а також деяким напрямам роботи кафедри СМАПД. 
Були підсумовані результати торішньої діяльності 
у вигляді проведених наукових досліджень, визнаних 
у світі, підвищення кваліфікації членів асоціації в на-
вчальних закладах різних країн і на провідних фору-
мах світу за профілем конференції, освітньої та благо-
дійної роботи й запропоновані нові напрями розвитку 
ГО «УАРМА».

Також було зазначено, що конференція присвя-
чена 100-річчю НМАПО ім. П.Л. Шупика, адже саме 
в цьому закладі вперше в Україні започатковане ви-
кладання та вивчення рефлексотерапії –  унікального 
профілактично-реабілітаційного напряму, коріння 
якого походить із давньосхідної медицини. Титаніч-
ними зусиллями члена-кореспондента НАМН України, 
док тора медичних наук, професора Є.Л. Мачерет 
та її одно думців за потужної та всебічної підтримки 
академії (в ті часи –  Київського інституту після-
дипломної освіти лікарів) побудовано чітку навчальну, 
наукову та лікувально-консультативну систему в сфері 
рефлексотерапії. Крім того, було зауважено, що 
за участю членів ГО «УАРМА» завершені та тривають 
наукові дослідження, котрі  стосуються акупунктури 
та суміжних методик, на кафедрі СМАПД НМАПО 
ім. П.Л. Шупика (О.Є. Коваленко, Л.Ф.  Матюха, 
В.В. Абраменко), в науковому відділі внутрішньої 
медицини ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС (О.Є. Коваленко, 
М.Є. Чіжикова), на кафедрі реабілітації та нетра-
диційної медицини Львівського НМУ ім. Данила 
Галицького (Л.В. Андріюк та ін.), кафедрі первинної 
медико-санітарної допомоги та сімейної медицини 
Державного ВНЗ «Тернопільський державний медич-
ний університет ім. І.Я. Горбачевського» (Л.С. Бабі-
нець, А.Л. Надкевич), у ДУ «Інститут травматології 
та ортопедії» НАМН України (О.Є. Юрик та ін.).

Результати досліджень цих спеціалістів отримали 
широке визнання й доповідалися на провідних 
конгресах світу, організованих Всесвітньою феде-
рацією товариств із акупунктури та моксатерапії 
(WFAS), Міжнародною радою з медичної акупунк-
тури та відповідних технік (ICMART); публікуються 
в наукових виданнях світу (США, Китаю, Німеч-
чини) та України, зокрема з  цитуванням у базах 
даних SCOPUS, Google Scolar, LLBA, Database of CSA 

Медична реабілітація і рефлексотерапія в неврології 
та сімейній медицині: від теорії до практики

11-12 жовтня в м. Києві відбулася науково-практична конференція з міжнародною участю, 
присвячена 100-річчю Національної медичної академії післядипломної освіти (НМАПО) 
ім. П.Л. Шупика. У межах конференції був проведений V з’їзд громадської організації «Українська 
асоціація рефлексотерапії та медичної акупунктури» (ГО «УАРМА») зі звітно-виборчими заходами. 
Організатори конференції: ГО «УАРМА», НМАПО ім. П.Л. Шупика, Державна наукова установа 
«Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління 
справами (ДНУ «НПЦ ПКМ» ДУС), ГО «Асоціація сімейної медицини». Інформаційні та мас-медіа 
партнери: Національна наукова медична бібліотека України, видання «Здоров’я України.  
Медична Газета», «Ваше здоров’я», «ЗОЖ в Украине».

О.Є. Коваленко, д. мед. н., професор, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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MedLine, PubMed, Index Medicus тощо, тим самим 
представляючи Україну та українську асоціацію 
на світовій арені.

Були також названі світові форуми, в  яких 
брали участь співробітники асоціації та НМАПО: 
8-ма  Все світня конференція з акупунктури (2-4 жовтня 
2013 р., м. Сідней, Австралія), Всесвітня конференція 
з акупунктури та інтегративної медицини (WFAS 2014, 
м. Х’юстон, Техас, США), 18-та Щорічна всесвітня 
конференція з акупунктури та традиційної китайської 
медицини (24-27 вересня 2015 р., м. Торонто, Канада), 
XVIII Конгрес ICMART (2016 р., м. Софія, Болгарія), 
Всесвітня конференція WFAS (4-6 листопада 2016 р., 
м. Токіо/Цукуба, Японія), ICMART-iSAMS 2018 –  
Всесвітній конгрес із  медичної  акупунктури 
(7-9 верес ня 2018 р., м. Мюнхен, Німеччина). Члени 
асоціації багаторазово підвищували свою кваліфіка-
цію з акупунктури та суміжних методик у найкращих 
навчальних закладах різних країн світу.

На додаток було зазначено, що за активної участі 
Інституту сімейної медицини, а саме кафед ри 
СМАПД, ГО «УАРМА» проводяться щорічні 
науково- практичні конференції, які вже стали тра-
диційними, де представляють результати наукової 
діяльності провідних фахівців у сфері рефлексо-
терапії, медичної реабілітації в неврології, сімей-
ної медицини, педіатрії –  як професорів, доцентів, 
так і практичних лікарів з України та інших країн; 
проводяться майстер- класи, відбуваються теплі 
зустрічі та фахові дискусії серед одно думців. Було 
також наведено приклади того, як розвивається на-
вчально-методична, просвітницька робота, благо-
дійна та міжнародна діяльність.

Доказовість –  головна тема доповіді доктора медич-
них наук, професора Т.П.  Гарник, адже лише основана 
на наукових принципах народна медицина є доказовою 
й тому має право на існування. Доповідач зауважила, що 
науковці й практики спільно працюють над створенням 
доказової бази методів рефлексо терапії, гомеопатії, 
фітотерапії та народної медицини.

Від групи авторів із кафедри реабілітації та нетради-
ційної медицини Львівського НМУ ім. Данила Гали-
цького (завідувач –  доктор медичних наук, професор 
Л.В.  Андріюк) доцент О.М. Грабоус продемонстрував 
вражаючі результати застосування су-джок акупунк-
тури при лікуванні жінок із постоваріоектомічним 
синдромом.

До питань жіночого здоров’я, зокрема перед-
менструального болю, звернувся з огляду на результати 
своєї практики та практики колеги В.А. Симоняна 
досвідчений рефлексотерапевт С.В.  Аснес. Ними на-
працьовані прогресивні акупунктурні методики щодо 
підвищення якості життя жінок із гінекологічними 
проблемами.

Велику зацікавленість учасників конференції викли-
кала робота групи науковців Тернопільського держав-
ного медичного університету ім. І.Я. Горбачевського 
під керівництвом доктора медичних наук, професора 
Л.С.  Бабінець. Поєднання методів рефлексотерапії 
та фармакупунктури гомеопатичними засобами над-
високих розведень зумовлює біорегуляційний ефект, 
даючи очікуваний і доведений високий результат 
у лікуванні вертеброгенного больового синдрому 
в невро логії та сімейній медицині.

Не залишилася поза увагою й медикаментозна те-
рапія, адже саме комплексний підхід дає змогу до-
сягти успіхів у складних клінічних випадках. Група 
авторів під керівництвом доктора медичних наук, 
 професора В.П.  Губенка (НМАПО ім. П.Л. Шупика) 

представила доповідь щодо специфічного введення 
 медпрепаратів –  «Медикаментозні блокади в комплекс-
ному лікуванні попереково-крижових радикулопатій 
у хворих із великими грижами спинальних дисків», 
про ілюстровану цікавим клінічним прикладом (допо-
відач –  В.С.  Соловйова).

Доктор медичних наук, професор О.Є.  Юрик 
із ДУ «Інститут травматології та ортопедії» НАМН 
України поділилася досвідом застосування рефлексо-
терапії при лікуванні остеопорозу та під час реабілітації 
хворих після вертебропластики.

Тематика питань, над якими працюють сьогодні 
лікарі-рефлексотерапевти, сімейні лікарі, неврологи 
та реабілітологи, що брали участь у конференції, вра-
жає своєю широтою. Під моїм керівництвом було 
представлено низку доповідей за результа тами на-
укових досліджень, які опиралися на переконливі до-
казові дані, проводились і тривають на базі кафед ри 
СМАПД НМАПО ім. П.Л. Шупика та наукового 
відділу внутрішньої медицини ДНУ «НПЦ ПКМ» 
ДУС. Йшлося й про реабілітацію дітей із органічними 
ураженнями нервової системи (В.В.  Абраменко) –  
дисертаційна робота на цю тему була успішно захи-
щена майже рік тому, й про моделювальний вплив 
акупунктури на поліпшення крово обігу у хворих 
після інсультів (М.Є. Чіжикова), й про застосування 
фармакупунктури в механізмі нейро пластичності 
як здатності нервових тканин до структурної та функ-
ціональної перебудови, й про використання мікро-
систем у діагностиці патологій нервової системи 
(О.Є.  Коваленко).

Важливими результатами свого досвіду поділився 
практичний лікар А.Ю. Мовчан із м. Моршина –  про-
грамами та схемами терапії пацієнтів, які отримують 
короткочасне (10-14 днів) лікування в санаторно- 
курортних закладах.

Цікаву дискусію викликала доповідь гостя зі США, 
професора  Володимира  Бобкова. Що краще: віддати 
перевагу пульсовій діагностиці та безбольовим мето-
дам японської школи акупунктури (В. Бобков), за-
лишитися вірним класичним китайським традиціям 
(С.В. Аснес) або ж є сенс оволодіти обома методиками 
й віддавати перевагу котрійсь із них, зважаючи на ін-
дивідуальні потреби пацієнта? Обговорення теми було 
продовжено наступного дня роботи конференції, під 
час майстер-класів.

Саме холістичний (цілісний) підхід до хворого 
й об’єднав лікарів сімейної медицини та рефлексо-
терапевтів. Адже рефлексотерапія пропонує цілу 
низку засобів надання як невідкладної допомоги, 
так і допомоги при хронічних розладах. Проблема 

недостатньої медичної грамотності є соціальною, 
й саме лікарі сімейної медицини можуть навчити 
людину надати собі першу медичну допомогу, на-
прик лад, при головному болю, запамороченні, 
 задишці, болях у спині тощо. Не спішити ковтати 
пігулки, а спробувати вплинути на свій стан, на-
п ри к ла д, маса жем ву ш ної ракови н и,  г олови, 
 кистей, стоп тощо. Громадські організації, такі 
як ГО «УАРМА», праг нуть здійснити прорив у по-
зитивному ставленні й медичного керівництва, 
й самого суспільства до нефармакологічних мето-
дів оздоровлення організму. І недарма від самого 
початку й до її завершення конференцію гаряче під-
тримувала президент Української асоціації сімейної 
медицини, професор Л.Ф.  Матюха.

Слід віддати належну шану всім ентузіастам, які 
 несуть тягар «перетворення» протоколів медичної 
 допомоги на реальні помічні й демократичні засоби 
лікування громадян України.

Закінчився перший день конференції вікториною, 
де учасники –  лікарі сімейної медицини та рефлексо-
терапевти –  перехресно ставили один одному  фахові 
запитання, виявивши при цьому високий рівень 
обізнаності у сфері опонента. Нагороди чекали 
на всіх, а також на найактивніших і найдосвідченіших 
лікарів –  членів ГО «УАРМА».

Другий день конференції відбувся на базі ДНУ 
«НПЦ ПКМ» ДУС. Ця установа широко відкриває 
двері тим, хто сповідує принципи профілактики, но-
ваторства, зокрема використання унікальних комп-
лементарних методик. Тепле привітання учасникам 
конференції прозвучало з вуст завідувача відділу внут-
рішньої медицини, доктора медичних наук, професора 
А.М.  Кравченка.

У межах заходу чимало спеціалістів у своїй галузі 
провели майстер- класи. Мною був виконаний сеанс 
фармакупунк тури іпідакрином при лікуванні хроніч-
них порушень мозкового кровообігу та патології ший-
ного відділу хребта. Таким чином, відвідувачі конфе-
ренції змогли спостерігати за поєднанням акупунк тури 
та медикаментозної терапії.

Застосування «аплікаційного костюму» за мето-
дикою М.Г. Ляпка продемонструвала науковий спів-
робітник «Центру здоров’я Ляпка» Н.В. Михайленко. 
Обгорнутий аплікаторами доброволець, голова якого 
ще й була розташована в зоні дії міні-піраміди, після 
півгодинного сеансу констатував прекрасне само-
почуття та відчуття відпочинку й бадьорості.

Ефективну щодо поліпшення лімфо- та вено-
дренажу, омолодження, але ще малопоширену 
в Україні методику «гуа-ша» продемонструвала лікар- 
рефлексотерапевт М.Є.  Чіжикова.

Уже вдруге продемонстрував на своєму майстер- 
класі сеанс пульсової діагностики й лікування 
за японською школою акупунктури професор 
В.  Бобков.

На конференцію до Києва приїхали гості з бага-
тьох куточків України, США, Німеччини, Грузії, щоб 
ознайомитися з новими тенденціями, поділитися 
 досвідом, отримати практичні навички найрізно-
манітніших методик лікування.

За результатами роботи конференції було зроб-
лено висновки та прийнято резолюцію, в якій за-
значено, що інтеграція методів рефлексотерапії 
в систему реабілітації хворих і профілактики різних 
захворювань, зокрема в діяльність лікарів загальної 
практики та вторинної ланки, є актуальною та перс-
пективною.

ЗУЗУ
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Дифференцированное лечение когнитивных нарушений

Дифференцирован-
ному лечению нару-
шений интеллекту-
альных функций был 
посвящен доклад, 
который предста-
вила в ходе научно- 
практического семи-
нара «Мультидисцип-
линарный подход 
к лечению пациентов 

с цереброваскулярной патологией и менедж-
мент боли» профессор кафедры неврологии № 1 
Национальной медицинской академии после-
дипломного образования им. П.Л. Шупика 
(г. Киев), доктор медицинских наук  Татьяна 
 Николаевна  Слободин.

Пациент с когнитивным дефицитом: 
причины

Когда на прием приходит человек, ко-
торый начал испытывать сложности в вы-
полнении повседневных задач (покупки, 
коммунальные платежи, прием лекарств) 
и стал зависимым от окружающих, можно 
предположить, что когнитивные нарушения 
у него достигли степени деменции.  Однако 
первое, что нужно исключить в таком слу-
чае, – это депрессия. Кроме того, следует 
подумать о том, что когнитивный дефицит 
может быть связан с хроническим пси-
хическим расстройством или обусловлен 
потенциально обратимыми деменциями 
(вызванными алкогольно-наркотической 
зависимостью, хроническими инфекци-
ями, воспалительными заболеваниями 
мозга, нормотензивной гидроцефалией, 

 лимбическим или герпетическим энцефа-
литом, энцефалопатией Вернике, эндокрин-
ными расстройствами, приемом снотворных 
или седативных препаратов и др.).

В свою очередь, среди хронических забо-
леваний с прогрессирующими до степени 
деменции когнитивными нарушениями вы-
деляют первично корковые, первично под-
корковые, корково-подкорковые ( болезнь 
Альцгеймера (БА), болезнь Хантингтона, пар-
кинсонизм с деменцией, деменцию с тель-
цами Леви, сосудистую деменцию и др.). 
К быстропрогрессирующим деменциям от-
носят болезнь Крейтцфельдта- Якоба (67%), 
а также неприонные заболевания (33%) – зло-
качественный нейро лептический синдром, 
аутоиммунную патологию (энцефалит 
 Хашимото, лимбический энцефалит), ин-
фекции, опухоли. Докладчик отметила, что 
при быстропрогрессирующей деменции не-
ясной этиологии целесообразно назначение 
кортикостероидов.

Наиболее частыми причинами деменции 
являются БА, которая приводит к развитию 
около 50% случаев от общего количества всех 
деменций, сосудистая деменция, их соче-
тание, деменция с тельцами Леви. На долю 
восстановимых деменций приходится 5%.

Причины развития деменции на фоне 
церебро васкулярных заболеваний могут 
быть связаны с поражением сосудистой 
стенки (атеросклероз, артериосклероз, ами-
лоидная ангиопатия, васкулиты, сосудистые 
аномалии), с кардиальными причинами 
(фибрилляция предсердий, эндокардиты, 
кардиомиопатия), а также с заболеваниями 
крови (гемоглобинопатии, коагулопатии).

Сосудистые деменции:  
на что обратить внимание

Профессор Т. Н. Слободин останови-
лась на двух вариантах сосудистой демен-
ции: атеро склеротической энцефалопатии 
и церебральной амилоидной ангиопатии, 
 которые клинически проявляются сход-
ными когнитивными нарушениями под-
коркового типа в сочетании с нарушени-
ями походки и равновесия, мочеиспускания 
по центральному типу и эмоционально- 
мотивационными расстройствами.

При прогрессирующей подкорковой 
энце фалопатии пациент без проблем справ-
ляется с так называемым тестом трех слов 
(повтор трех названных слов сразу и через 
10 мин), тогда как тест на рабочую память 
(в течение 1 мин назвать как можно больше 
животных или слов на определенную букву 
(норма – 12) вызывает затруднения. При-
чины нарушения внимания и рабочей 
 памяти зачастую кроются и в других пато-
логических состояниях (например, тревож-
ное расстройство, нарушения сна, синдром 
обструктивного апноэ сна).

Профилактикой цереброваскулярной 
пато логии атеросклеротического генеза, ко-
торая могла бы предотвратить или отсрочить 
наступление конитивных нарушений, явля-
ется гипотензивная, антитромбоцитарная, 
антикоагулянтная (при необходимости), 
ангио протекторная терапия, а также лече-
ние заболеваний сердца.

При церебральной амилоидной ангио-
патии на МРТ-снимках можно увидеть ма-
ленькие черные очаги гемосидероза – следы 
мелких кровоизлияний. Фактором риска 
развития крупных геморрагических очагов 
при амилоидной ангиопатии, кроме арте-
риальной  гипертензии, черепно-мозговых 
травм, является как раз тромболитическая, 
антикоагулянтная, антитромбоцитарная 
терапия (Rosand et al., 2000). Поэтому, 
 используя методы нейровизуализации, 
необходимо обязательно дифференциро-
вать атеросклеротическую  энцефалопатию 
от амилоидной ангиопатии.

Критерии, которые подвергают сомне-
нию диагноз сосудистых когнитивных нару-
шений, – раннее и неуклонно прогрессиру-
ющее нарушение памяти, отсутствие других 
неврологических симптомов, отсутствие 
церебро васкулярных очагов по данным 
МРТ. При этом наличие атрофии гиппо-
кампа и коры, семейный анамнез деменции 
позволяют предположить БА.

Наличие сосудистых изменений по дан-
ным МРТ, нарушений равновесия и моче-
испускания у пациентов с выраженным 
ухудшением памяти свидетельствует о том, 
что, скорее всего, к сосудистой энцефало-
патии присоединилась БА.

Лечение БА подразумевает пожизненный 
прием антихолинэстеразных препаратов 
 (галантамина, донепезила или ривастиг-
мина), ингибиторов NMDA-рецепторов 
(мемантина). Терапевтический эффект на-
чинает отмечаться на протяжении 2-6 нед 
от начала курса (лучше наблюдать пациента 
в течение нескольких месяцев). Продолжать 
лечение следует, учитывая прогрессирова-
ние заболевания, при этом целесообразно 
ограничивать назначение седативных пре-
паратов; параллельно следует проводить 
коррекцию других расстройств (например, 
воспалительных процессов в мочевыводя-
щей системе, метаболических нарушений).

Ортостатическая гипотензия  
как фактор риска деменции

Вопрос о связи ортостатической гипо-
тензии и когнитивных нарушений у пожи-
лых пациентов крайне актуален сегодня, 
поскольку ортостатическая гипотензия 

 является  фактором риска деменции в воз-
расте старше 65 лет (S. Mahrabian, 2010; 
Q. Ashton, 2012). Это обусловлено тем, что 
у пожилых пациентов развивается кардио-
васкулярная нестабильность. Проявляется 
ортостатическая гипотензия такими симпто-
мами, как утомляемость, головокружение, 
нарушение концентрации внимания и па-
мяти, падения, предсинкопальные и синко-
пальные состояния в ситуациях, когда паци-
ент долго стоит, либо при переходе из гори-
зонтального положения в вертикальное.

Если пожилой пациент жалуется 
на голово кружение, обязательно следует 
уточнить, при каких обстоятельствах оно 
появляется и как проявляется. Также сле-
дует измерить артериальное давление 
(АД) у пациента в положении лежа и стоя 
(через 5 мин).  Падение систолического 
АД на 30 мм рт. ст. и диастолического АД 
на 20 мм рт. ст. свидетельствует об орто-
статической гипотензии, которая может 
присоединяться к любому виду когнитивных 
нарушений, усугубляет их и постепенно при-
водит к деменции. К медикаментам, которые 
могут усиливать это состояние, относятся 
β-блокаторы, неконтролируемый прием дру-
гих гипотензивных средств, а также анти-
холинэстеразные препараты, которые паци-
ент принимает в рамках терапии БА.

Ингибиторы холинэстеразы, улучшая 
когнитивные функции у пациентов с БА 
и деменцией с тельцами Леви и другими 
вариантами паркинсонизма, могут увели-
чивать риск и усугублять проявления орто-
статической гипотензии, поэтому должны 
назначаться после тщательного обследова-
ния пациента (Y. Masuda, 2011).

Холин в реабилитации пациентов 
с когнитивными нарушениями

Профессор Т. Н. Слободин отметила, 
что у всех пожилых пациентов, в том числе 
у лиц с цереброваскулярными нарушени-
ями и БА, обнаруживается дефицит холина. 
 Последний является источником для син-
теза ацетил холина и пластическим матери-
алом для оболочки нейрона.

Результаты исследования ASCOMALVA, 
проведенного в Италии с участием 210 па-
циентов в возрасте от 56 до 91 года, пока-
зали, что назначение холина альфосцерата 
( Глиатилин) в дозе 1200 мг/сут совместно 
с донепезилом (ингибитором холинэстеразы) 
по 10 мг/сут у лиц с БА и ишемическими по-
ражениями головного мозга способствовало 
замедлению прогрессирования когнитивного 
угасания по оценке нейропсихологического 
тестирования, восстановлению социальной 
активности и способности к самообслужи-
ванию (F. Amenta, 2012, 2014).  Глиатилин 
в сочетании с донепезилом в исследовании 
ASCOMALVA продемонстрировал досто-
верное улучшение когнитивных функций 
в сравнении с изолированно принимае-
мым донепезилом в той же дозе. Сочетание 
 Глиатилина с антихолинэстеразными препа-
ратами позволяет, не увеличивая дозу послед-
них, добиться благоприятного эффекта в от-
ношении когнитивных функций, при этом 
снижая риск побочных эффектов у пациен-
тов, склонных к ортостатической гипотензии 
или уже имеющих ее проявления.

Было отмечено, что  Глиатилин является 
эффективным и наиболее изученным пред-
шественником холина в лечении когнитивных 
нарушений: европейская доказательная база 
основывается на результатах терапии более 
чем 4300 пациентов (F. Amenta, 2010, 2014). 
Он обладает пробуждающим эффектом у па-
циентов с нарушенным сознанием (внутри-
венно до 4 г/сут за 2-4 инъекции), а также спо-
собствует восстановительному лечению после 
инсульта, черепно-мозговой травмы (3-6 мес, 
400 мг 2-3 р/сут).

Подготовила Александра Демецкая

Во всем мире насчитывается около 50 млн людей с деменцией – синдромом, при котором происходит деградация 
когнитивной функции. По оценкам, ежегодно возникает около 10 млн новых случаев заболевания (Всемирная 
организация здравоохранения, 2017).
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Эволюция антидепрессантов:  
может ли форма изменить содержание?

Значению лекарст-
венной формы (ЛФ) 
в аспекте современ-
ной парадигмы лече-
ния больших депрес-
сивных расстройств 
(БДР) посвятила свой 
доклад заведующая 
 кафедрой фармако-
логии Национального 
медицинского универ-
ситета им. А.А. Бого-

мольца (г. Киев), доктор медицинских наук, 
 профессор  Анна  Владимировна  Зайченко.

Эволюция антидепрессантов
Эффективность препаратов для лечения 

БДР в терапевтических дозах можно назвать 
сопоставимой. При этом они отличаются 
спектром своих механизмов действия и т.н. 
шлейфом побочных эффектов. Не случайно 
сегодня огромное значение имеет персонифи-
кация в каждой области медицины, поскольку 
индивидуальные особенности  пациента в со-
вокупности с индивидуальными особенно-
стями лекарства – это и есть т.н. золотое сече-
ние, которое позволяет очень гибко подойти 
к вопросам эффективности и безопасности 
терапии. При этом лекарственные средства 
(ЛС) – это не только активный фармацев-
тический ингредиент (АФИ), обеспечива-
ющий основную фармако динамику, но еще 
и « одежда», в которую он облачен, – ЛФ. 
 Последняя значит не меньше, чем содержание 
препарата, так как может изменить примене-
ние известных молекул.

История создания антидепрессантов инте-
ресна и увлекательна. Одним из препаратов, 
прошедших настоящую эволюцию в своем раз-
витии, является тразодон, который проделал 
путь от простой таблетки до инновационной 
ЛФ в психофармакологии.

Лектор отметила, что таблетка тразодона 
50 мг, попадая в организм, выгружала действу-
ющее вещество подобно самосвалу: препарат 
быстро поступал в кровь, создавал пиковую 
концентрацию и так же быстро выводился 
из организма. В психиатрии такие ЛС не очень 
удобны, ведь комплаенс падает, а побочные 
эффекты, напротив, увеличиваются. Это спо-
собствовало появлению новых генераций ЛФ, 
позволяющих прежде всего увеличить время 
контакта с рецептором, изменить профиль 
фармако кинетической кривой (сделать ее более 
плавной), обеспечить длительное равномерное 
поступление ЛС в кровь, увеличить продолжи-
тельность лечебного действия и контролировать 
симптоматику в течение 24 ч.

Модифицированное высвобождение
Современный врач должен не только хо-

рошо знать ЛС и АФИ, но и понимать их 
фармако динамику, а также учитывать особен-
ности ЛФ, в частности ЛФ с контролируемым 
высвобождением.

Под контролируемым высвобождением по-
нимают выделение АФИ с линейной скоростью 
за период, который может увеличиваться до 24 ч.

ЛФ с модифицированным (контролируе-
мым) высвобождением, как правило, обес-
печивают:

• длительное (без скачков и пиков) поступ-
ление АФИ в кровь;

• увеличение продолжительности лечеб-
ного эффекта, 24-часовой контроль симптомов 
 заболевания;

• удержание лекарства в зоне максимальной 
абсорбции;

• увеличение биодоступности АФИ;
• равномерное насыщение рецепторов;
• уменьшение резких колебаний эффекта, 

улучшение профиля безопасности ЛС;
• удобство для пациента, повышение комп-

лаенса, а также эффективности фармако-
терапии.

Изменение ЛФ влечет за собой модифика-
цию фармакокинетики, режима дозирования, 
фармакодинамики и показаний к назначению. 

При этом нужно понимать, что форма может 
изменить содержание.

Во-первых, ЛФ с модифицированным вы-
свобождением нельзя крошить, растворять, 
рассасывать в полости рта, а также делить дозу 
(если нет особых указаний или разделитель-
ной отметки). Во-вторых, такие ЛФ использу-
ются только для длительной поддерживающей 
терапии заболеваний: их не применяют при 
не отложных состояниях, так как они не ока-
зывают быстрого эффекта. Также важно конт-
ролировать кратность приема, чтобы избежать 
передозировки и накопления в организме.

Триттико ХR 300 мг – инновация 
в психофармакологии

В 2017 г. хорошо изученный эффективный 
антидепрессант тразодон получил новую 
форму и приобрел новые свойства.  Триттико – 
тразодон в форме контролируемого (пролон-
гированного) высвобождения c шифром XR 
и дозой 300 мг.

Поскольку фармакокинетика препарата 
сводится к скорости абсорбции, метабо-
лизма, распределения, выведения, то все эти 
параметры претерпели изменения у лекар-
ства с новой инновационной ЛФ Contramid. 
При этом изменилась не только возможность 
контролировать кратность введения препа-
рата, но и фармакодинамика как таковая: 
универсальная форма таблетки обеспечивает 
постоянно высокую концентрацию в плазме 
на протяжении суток.

Таблетка, произведенная по технологии 
Contramid, в жидкой среде слегка набухает, 
сохраняя структурную целостность и эла-
стичность; снаружи она покрыта гелевой 
полимерной мембраной (полупроницаемая 
мембрана обеспечивает контроль уровня 
высвобождения АФИ).

Благодаря инновационной ЛФ  Триттико XR 
имеет правильную фармакокинетическую мо-
дель: без пиков, с быстрым формированием 
плато, обеспечивая равномерное 24-часовое 
поступление АФИ в кровь. Таким образом, т.н. 
лечебное окно открыто 24 ч, при этом умень-
шается количество побочных эффектов.

Фармакологический профиль Триттико
Механизм действия препарата в совокуп-

ности с ЛФ позволяет нам лучше понять его 
место среди других антидепрессантов, а также 
профиль тех пациентов, которые нуждаются 
в его назначении.

Современная парадигма лечения БДР сме-
щается от избирательного ингибирования 
обратного захвата серотонина к объединению 
этого механизма с другим фармакологическим 
действием внутри серотониновой системы 
(S. Stahl, 2014).  Триттико является лучшим 
 примером современного модулятора серото-
ниновой системы с мультимодальным рецеп-
торным действием.

В малых дозах (50-150 мг) он блокирует ре-
цепторы 5НТ

2А
, что обеспечивает гипнотиче-

ское и анксиолитическое действие. При этом 
возникает блокада рецепторов 5НТ

2А
 и 5НТ

2С
, 

что способствует уменьшению порога боли, 
антидепрессивному действию, а также умень-
шению тревожности. Стимуляция рецепторов 
5НТ

1А
, в свою очередь, обусловливает усиление 

выделения дофамина и норадреналина в пре-
фронтальной коре (S. Stahl, 2014).

Профессор А. В. Зайченко обратила вни-
мание на тот факт, что стимуляция/агонизм 
рецепторов 5НТ

1А
 способствует снижению 

агрессивности, импульсивности, опиоидной 
депрессии дыхания, улучшению эректильной 
функции, а также уменьшает аппетит, вле-
чение к алкоголю и другим психоактивным 
веществам. Вместе с тем повышаются соци-
альная активность и либидо, отмечается про-
лонгирование латентной фазы до наступления 
REM-фазы сна, особенно у пациентов с сом-
нологическими расстройствами (у больных без 
нарушений сна этот эффект менее выражен).

Влияние на другие медиаторные сис-
темы проявляется эффектами  блокирования 

 α
1
-адренорецепторов (снижение антигипер-

тензивного действия клонидина, приапизм) 
и эффектами блокирования Н

1
-гистаминовых 

рецепторов (снотворное действие; не опасен 
при синдроме ночного апноэ).

Также лектор акцентировала внимание 
на том, что тразодон в экспериментальных ис-
следованиях продемонстрировал способность 
к восстановлению синтеза белка и торможе-
нию развития нейродегенерации при длитель-
ном применении.

По мере увеличения дозы происходит сни-
жение сродства тразодона к рецепторам и про-
является второй механизм действия: ингибиция 
обратного захвата серотонина, поэтому в дозе 
 300-600 мг проявляется выраженное анти-
депрессивное действие.

Показана эффективность тразодона у па-
циентов с посттравматическим стрессовым 
расстройством, злоупотребляющих психо-
тропными препаратами и алкоголем, с бензо-
диазепиновой зависимостью, а также при 
 алкогольном делирии.

Таким образом, фармакологическая актив-
ность  Триттико обусловливает выраженное 
антидепрессивное, анксиолитическое и нейро-
протекторное действие со свойствами улуч-
шения когнитивных функций, улучшение 
пищевого поведения и сексуальной функции, 
а также способствует восстановлению физио-
логической структуры сна.

Фармакодинамический «портрет» 
 Триттико

Фармакологические эффекты:
• гипнотический;
• антидепрессивный;

• стабилизация настроения (тимолепти-
ческий);

• противотревожный (анксиолитический);
• седативный;
• антифобический;
• восстановление чувства удовольствия 

 (антиангедонический).
Клинические преимущества:
• коррекция нарушений сна;
• коррекция поведенческих расстройств 

(агрессии, возбуждения);
• нормализация аппетита;
• вегетостабилизирующее действие;
• умеренное болеутоляющее действие 

 (анальгетик-адъювант);
• усиление эффектов нейролептиков, тран-

квилизаторов, наркотических анальгетиков, 
алкоголя и др.;

• отсутствие отрицательного влияния 
на когнитивные функции.

Профессор А. В. Зайченко подчеркнула, что 
мощный трехкомпонентный антидепрессив-
ный эффект позволяет назначать  Триттико – 
миро вой бренд с 45-летней историей – при 
БДР любой степени тяжести. Благодаря уни-
кальному механизму действия препарат соот-
ветствует самым современным требованиям, 
предъявляемым к антидепрессантам.

Инновационная ЛФ Contramid обеспечи-
вает минимум побочных эффектов. Хорошую 
переносимость  Триттико подтверждает успеш-
ный опыт применения миллионами пациентов 
в 67 странах мира.

Подготовила Александра Демецкая

По материалам Международной научно-практической конференции «Практика, образование, исследования»  
(17 мая 2018 года, г. Харьков)
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Показання. Епілепсія. Препарат Лінбаг призначають як додаткову терапію парціальних судомних нападів із вторинною генералізацією або 
безтакої у дорослих. Генералізований тривожний розлад. Препарат Лінбаг призначають для лікування генералізованого тривожного 
розладу у дорослих. Нейропатичний біль. Препарат Лінбаг призначають для лікування нейропатичного болю у дорослих при ушкодженні 
периферичної та центральної нервової системи. Генералізований тривожний розлад. Доза, яку розділяють на 2 або 3 прийоми, може 
змінюватися в межах 150–600 мг на добу. Періодично слід переоцінювати необхідність продовження лікування. Лікування прегабаліном 
можна розпочати з дози 150 мг на добу. Залежно від ефективності та переносимості препарату окремим пацієнтам дозу можна збільшити 
до 300 мг на добу після першого тижня прийому. Після ще одного тижня прийому дозу можна збільшити до 450 мг на добу. Ще через один 
тиждень дозу можна збільшити до максимальної – 600 мг на добу. Коротка інструкція для медичного застосування лікарського засобу 
ЛІНБАГ (Pregabalin). Склад: діюча речовина: прегабалін, 1 капсула містить прегабаліну 75 мг, або 150 мг, або 300 мг. 
Лікарська форма. Капсули тверді. Фармакотерапевтична група. Протиепілептичні засоби. Код АТХ N03A X16. Показання. 
Нейропатичний біль. Генералізований тривожний розлад. Епілепсія. Термін придатності. 3 роки. Категорія відпуску. За рецептом. 
Діти. Безпека та ефективність застосування препарату Лінбаг дітям (віком до 18 років) не були встановлені. Даних немає. 
РП № UA/15586/01/03, UA/15586/01/05, UA/15586/01/08, заявник ТОВ "Сандоз Україна".
 
1. http://pharmxplorer.com.ua — для порівняння використовуються ціни дистриб’юторів в перерахуванні на 1 день лікування, 
    липень 2018 р. 
2. Attal. N. et al., EFNS guidelines on the pharmacological treatment of neuropathic pain: 2010 revision. Eur J Neurol. 2010 Sep; 17(9):1113-1123. 
3. BORWIN BANDELOW. Guidelines for the pharmacological treatment of anxiety disorders, obsessive — compulsive disorder and posttraumatic     
    stress disorder in primary care. International Journal of Psychiatry in Clinical Practice, 2012. 
4. О.А. Левада. Прегабалин: новые возможности медикаментозной терапии генерализованного тревожного расстройства. 
    НейроNEWS 1 (20) 2010. 

Інформація для спеціалістів сфери охорони здоров’я. Лікарські засоби мають протипоказання та можуть викликати побічні реакції. 
Для більш детальної інформації дивіться інструкцію для медичного застосування лікарського засобу. 
Перед застосуванням лікарського засобу необхідно проконсультуватись з лікарем та обов’язково ознайомитися з інструкцією 
для медичного застосування. 
Ви можете повідомити про побічні реакції та/або відсутність ефективності лікарського засобу представника заявника за телефоном, 
електронною адресою або за допомогою сайту: +380 (44) 389 39 30, drugs_safety.ukraine@novartis.com, www.sandoz.ua. 
ТОВ «Сандоз Україна», м. Київ, пр. С. Бандери, 28-А (літ. Г). 
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Тривога –  найчастіший у клініці феномен, який суб’єктивно характеризується почуттям 
недиференційованої небезпеки та супроводжується цілим комплексом соматовегетативних реакцій. 
Тривога належить до найважливіших сигнальних систем організму людини, її мета –  мобілізація 
ресурсів організму, що забезпечують поведінку в екстремальних ситуаціях. Але хронічна тривога 
втрачає свої позитивні сигнальні риси, виникає поза межами загрозливої (стресової) події та порушує 
нормальне функціонування організму («патологічна» тривога). Хронічна патологічна тривога чинить 
негативний вплив на перебіг соматичних захворювань і нейродегенеративних процесів (передусім 
за рахунок посилення нейрозапальних реакцій), замикаючи свого роду хибне коло. Найчастіше 
в поле зору лікарів потрапляють пацієнти, які страждають на генералізований тривожний розлад (ГТР) 
і панічний розлад (ПР). Якщо в разі панічних атак (ПА) «великі очі у страху» тільки погіршують якість 
життя, то при ГТР можуть призвести до розвитку фатальних подій, підвищуючи ризик виникнення 
гострого інфаркту міокарда та гострого порушення мозкового кровообігу.

Згідно з результатами досліджень, що проводились 
у 27 європейських країнах, у 12-27% представників популя-
ції віком від 18 до 65 років протягом тільки одного (остан-
нього перед дослідженням) року траплявся хоча б один 
епізод ГТР (ГТР, соціальний тривожний розлад, ПР і об-
сесивно-компульсивний розлад). При цьому поширеність 
ГТР протягом усього життя становить близько 21-30% 
серед усього населення [1, 3]. В інших популяційних до-
слідженнях клінічно окреслені форми ГТР виявляються 
в 6,5% населення, а протягом життя –  у 25-50%. Окремі 
симптоми тривоги, або субсиндромальні прояви ГТР, 
реєструються в 76% населення [2, 3]. ГТР залишається 
одним із най поширеніших психопатологічних станів у па-
цієнтів із соматичною (кардіологічною, дерматологічною, 
онко логічною, гастроінтестинальною тощо) патологією. 
Серед пацієнтів, які спостерігаються в установах загаль-
ної лікувальної мережі, частка осіб із ГТР сягає 23-78%, 
серед контингенту амбулаторних хворих –  у серед ньому 
45,9% [1, 3]. Наприклад, у хворих із найпоширенішою 
у світі соматичною пато логією –  серцево- судинною –  над-
звичайно висока поширеність невротичних, пов’язаних 
зі стресом і соматизованих (за термінологією Між народної 
класифікації хвороб 10-го перегляду) симптомо комплексів. 
Страх щодо наявності кардіологічного захворювання 
й пов’язаного з ним летального наслідку (кардіо фобія) 
діагностують у 80% хворих загальномедичної практики, 
які звертаються із приводу болю в ділянці серця [2]. Серед 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця тривожні іпохонд-
ричні реакції виявляють у 28,2%, соматизовані –  у 3%, 
тривожно- фобічні –  у 2,9% [1]. За даними Американ-
ської психі атричної асоціації, частота раннього ГТР 
серед хворих, які перенесли гостре порушення мозкового 
крово обігу, сягає 27%, пізнього (через 3 міс) –  23% [3]. 
Загострення серцево-судинного захворювання може про-
вокувати черговий напад тривоги [1]. Своєю чергою, три-
вожні розлади розглядають як незалежний фактор ризику 
розвитку, несприятливого перебігу й наслідків серцево- 
судинних захворювань, а також смертності [1, 2]. Тривале 
персистування тривожної симптоматики істотно підви-
щує суїцидальний ризик [4]. Захисно-охоронна поведінка 
в осіб із ПР тісно пов’язана із суїцидальними думками 
та діями, оскільки ця стратегія значною мірою обмежує 
їх соціальне функціонування (розрив сімейних відносин, 
втрата колишніх уподобань і професійні обмеження). 
Тому для пацієнтів проблема суїциду пов’язана не тільки 
з можливою коморбідною депресією, залежністю від 
психоактивних речовин,  зокрема алкоголю, а й із самим 
фактом соціально-психологічних обмежень (Y. Lapierre, 
D. Hamilton, 1993). Деякі дослідження демонструють, що 
наявність підвищеної тривожності підвищує ймовірність 
раптової смерті в 4,5 рази [4]. В одному з останніх епіде-
міологічних оглядів даних щодо тривожно-депресивних 
розладів у європейської популяції (понад 450 млн осіб) 
показники захворюваності протягом 1 року були такими: 
ізольована фобія –  6%, соматоформні розлади –  6%, ПР –  
4,5%, соціальна фобія –  2%, ГТР –  1,3%, агорафобія –  
1%, обсесивно- компульсивний розлад –  0,5% (P. Andlin-
Sobocki, B. Jonsson, H.-V. Wittchen, J. Olesen, 2005).

Характерною ознакою продуктивної тривоги є си-
туаційна зумовленість, тобто вона не з’являється поза 
стресовими ситуаціями, її інтенсивність відповідає інтен-
сивності стресової події, вона не погіршує, а  поліпшує 
діяльність і має тимчасовий характер. Інакше кажучи, 
нормальна тривога завжди є тим часовою ситуацій-
ною реакцією  організму на повсякденні стресові події. 

Тільки в тих випадках, коли тривога не відповідає життєвій 
 ситуації, що її викликала, ні за силою, ні за тривалістю 
чи виникає поза стресовими ситуаціями й порушує по-
всякденне життя, слід говорити про її непродуктивність 
і відносити до того чи іншого варіанта тривожних розладів. 
Хронічна патологічна тривога має такі характеристики:

• вираженість симптомів сягає тяжкого ступеня;
• пролонгується тривалість симптомів;
• симптоми розвиваються за відсутності стресових 

факторів;
• симптоми не піддаються контролю індивідуума;
• симптоми порушують фізичне, соціальне чи про-

фесійне функціонування індивідуума.
Клініцист у своїй повсякденній практиці зустрічається 

із тривожними розладами, які мають різні причинно-
наслідкові зв’язки з основним захворюванням пацієнта. 
Можна виділити щонайменше три категорії [5]:

1. Первинна патологічна тривога, що виявляється з авто-
матичними ознаками та симп томами (тривога проявляється 
симптомами, що імітують соматичне захворювання).

2. Тривожний розлад, коморбідний із поточним невро-
логічним захворюванням, або змішаний тривожно- 
депресивний розлад, коморбідний із поточним невро-
логічним захворюванням.

3. Лікарсько-індукована тривога, що виникла в ре-
зультаті терапії основного захворювання.

У структурі тривоги можна виділити три кластери 
розладів: 1) суб’єктивні відчуття (відчуття дифузного 
побоювання без чіткої фабули); 2) поведінка уник-
нення (комп лекс обмежувальної захисно-охоронної по-
ведінки); 3) комплекс різноманітних сомато вегетативних 
порушень. Із плином часу патологічна тривога транс-
формується або в конкретизований страх (у разі ізо-
льованої фобії це конкретний страх, що виявляється 
в специфічних ситуаціях), або за допомогою механізмів 
соматизації в соматоформну симп томатику [6]. Cомати-
зація розладів, коли фізичні симптоми неблагополуччя 
можуть бути спричинені психічними, психологічними, 
емоційними факторами, посідає чільне місце в клініч-
ній практиці тривожних розладів. Одна з теорій про 
причини соматичних розладів передбачає, що сома-
тизація є способом уникнення психологічного стресу: 
вона слугує захистом від «психологічного болю», що 
дає змогу в значній частині випадків уникнути клейма 
психіатричного діагнозу. Деякі хворі неусвідомлено під-
міняють симптоми тривоги чи депресії розвитком фізич-
них симп томів [6, 7]. Соматизація може проявлятися 
у вигляді одного, але частіше декількох симп томів, серед 
яких болі різної локалізації, запаморочення, загальна 
слабкість, нудота, поліневрологічні симптоми; частка 
соматизованих емоційних розладів сягає 32-40% [5, 6].

Відповідно до DSM-5 (Керівництво з діагностики 
та статистичного обліку психічних розладів 5-го ви-
дання), до первинних тривожних розладів належать ПР, 
агорафобія без ПР, специфічні фобії, соціальна фобія, 
посттравматичний стресовий розлад, селективний му-
тизм і ГТР. Вторинні тривожні розлади можуть розви-
ватися внаслідок інших захворювань, таких як епілепсія 
чи хвороби органів дихання [8].

Тривога може провокуватися зовнішніми обстави-
нами, водночас її виникнення більшою мірою виз-
начається внутрішніми причинами. Патологічна 
 тривога не є адекватною значущості ситуації та має 
виражений ступінь клінічних проявів [9]. Серед різних 
форм тривоги найчастіше трапляються ПА (ПР) і ГТР. 

Це зумовлено тим, що вказані форми крім психічного 
компонента тривоги, який нерідко буває не  настільки 
очевидним, характеризуються широким набором 
невро логічних (пере важно вегетативно- судинних 
і больо вих) проявів. Клінічні симптоми при тривож-
них розладах характеризуються як перманентними, 
так і пароксизмальними проявами, які нерідко поєд-
нуються в одного хворого [9].

ГТР зазвичай виникає в молодому віці (найтиповіший 
початок –  між підлітковим віком і третім десятиліттям 
життя), пере бігає хронічно роками. Жінки хворіють 
на ГТР частіше (вдвічі й більше), ніж чоловіки [10].

Діагностичні критерії ГТР (за DSM-5) [9]:
А. Надмірні тривога чи занепокоєння (тривожні 

очікування), пов’язані з низкою подій або дій (напри-
клад, роботою чи навчанням), наявні протягом при-
наймні 6 міс.

Б. Це занепокоєння заледве піддається довільному 
контролю.

В. Тривога й неспокій супроводжуються не менш ніж 
трьома з шести таких симптомів (причому принаймні 
деякі симптоми наявні більшу частину часу протягом 
останніх 6 міс):

• рухове занепокоєння, відчуття напруженості, стан 
на межі зриву;

• швидка втомлюваність;
• порушення концентрації уваги;
• дратівливість;
• м’язова напруга;
• порушення сну (труднощі засинання та підтримання 

сну, неспокійний сон, незадоволеність якістю сну).
Г. Тривога, занепокоєння, соматичні симп томи ви-

кликають клінічно значущий дискомфорт або порушу-
ють життєдіяльність хворого в соціальній, професійній 
або інших важливих сферах функціонування.

Ґ. Порушення не спричинені прямою фізіологіч-
ною дією екзогенних речовин ( зокрема речовин, які 
викликають залежність, або лікарських препаратів) або 
загальним захворюванням (наприклад, гіпертиреозом), 
а також не відзначаються тільки при виникненні афек-
тивних розладів, психотичного розладу й не пов’язані 
із загальним розладом розвитку.

Д. Ці порушення якнайкраще можна пояснити 
іншим психічним розладом: наприклад, тривога чи за-
непокоєння не пов’язані тільки з наявністю ПА (як при 
ПР), можливістю потрапити в незручне становище 
на публіці (як при соціальній фобії), можливістю за-
раження (як при обсесивно-компульсивному розладі), 
перебуванням поза домом (як при сепараційному три-
вожному розладі), збільшенням ваги (як при нерво-
вій анорексії), наявністю численних соматичних скарг 
(як при соматизованих розладах), можливістю розвитку 
небезпечного захворювання (як при іпохондрії), обста-
винами психотравмувальної події (як при посттравма-
тичному стресовому розладі).

М.М. Орос

М.М. Орос, д. мед. н., професор, Т.В. Іваньо, кафедра неврології, нейрохірургії та психіатрії, ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

Панічний і генералізований тривожний розлади.  
У страху очі великі?

Продовження на стор. 18.
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Саме неспецифічні соматичні (вегетативні) симптоми 
часто стають провідними скаргами хворих із ГТР, що пояс-
нює використовувані клініцистами діагнози  «вегетативна 
дистонія», «нейроциркуляторна дистонія».  Вегетативні 
прояви, що супроводжують тривогу, є неспецифічними 
й характерними для будь-яких тривожних синдромів. Тому 
лікар повинен розглядати ці симптоми як відмітний маркер 
тривожного розладу в пацієнта [11]. За наявності ГТР важ-
ливо, що тривога формується та розвивається незалежно 
від конк ретної життєвої події (нераціональна тривога). 
ГТР належить до хронічних тривожних розладів із високою 
ймовірністю повернення симптомів у майбутньому. Згідно 
з даними епідеміологічних досліджень, у 40% пацієнтів 
симптоми тривоги персистують понад 5 років [10, 11]. 
Діагноз ГТР встановлюється при виявленні повного на-
бору симптомів за відсутності супутніх тривожних або фо-
бічних розладів. На відміну від депресії, при ГТР тривога 
й занепокоєння не пов’язані з афективними порушеннями. 
Головна відміна –  відсутність при ГТР власне депресивного 
афекту. Частота коморбідних ГТР станів перевищує 66%. 
 Найчастіше ГТР співіснує з депресією. За даними низки 
авторів [1-3, 12], депресивна симптоматика супроводжує 
тривожні розлади в 54-83% випадків. При цьому захво-
рювання зазвичай починається з ГТР, а потім до нього 
приєднується депресивний стан. Частка випадків розвитку 
депресії в перші 5 років після встановлення діагнозу ГТР 
сягає 32,5% [12]. З огляду на те що виражена тривога може 
супроводжувати серйозні органічні захворювання, слід 
проводити ретельну диференційну діагностику із сома-
тичними, неврологічними й ендокринними захворюван-
нями –  перед усім слід виключити стенокардію, аритмію, 
епілепсію, тиреотоксикоз, бронхіальну астму, гіпо глікемію, 
феохромоцитому. Тривога з вегетативною активацією може 
бути проявом гіпоксії. Препарати амфетамінового ряду, 
антихолінергічні препарати, резерпін і його похідні здатні 
викликати тривожний розлад. Можливі токсичні ефекти 
від прийому препаратів дигіталісу, симпатоміметиків, 
бронхо дилататорів, тиреоїдних гормонів, нестероїдних 
протизапальних препаратів, антидепресантів із групи се-
лективних інгібіторів зворотного захоплення серотоніну 
(СІЗЗС) зі стимулювальним ефектом (флуоксетин), анти-
депресантів із групи селективних інгібіторів зворотного 
захоплення серотоніну й норадреналіну  (венлафаксин). 
Симптоми, подібні до таких при ГТР, можуть спостері-
гатися на тлі абстинентного синдрому після скасування 
прийому алкоголю в осіб, які зловживають ним.

ПР –  украй поширене, схильне до хронізації захво-
рювання, що маніфестує в молодому, соціально ак-
тивному віці. Основним про явом ПР є повторювані 
пароксизми тривоги. ПА –  незрозумілий, болісний для 
хворого напад страху чи тривоги в поєднанні з різними 
вегетативними (соматичними) симп томами. ПА ха-
рактеризується пароксизмальним страхом (який часто 
супроводжується почуттям неминучої загибелі) чи три-
вогою та/або відчуттям внутрішнього напруження 
в поєднанні з чотирма чи більше симптомами зі списку 
паніко асоційованих симптомів (за DSM-5) [12]:

• пульсація, сильне серцебиття, прискорений пульс;
• пітливість;
• озноб, тремор, відчуття внутрішнього тремтіння;
• відчуття нестачі повітря, задишка;
• утруднення дихання, задуха;
• біль або дискомфорт у лівій половині грудної клітки;
• нудота чи абдомінальний дискомфорт;
• відчуття запаморочення, нестійкість, легкість у го-

лові чи переднепритомний стан;
• відчуття дереалізації, деперсоналізації;
• страх збожеволіти чи здійснити неконт рольований 

учинок;
• страх смерті;
• відчуття оніміння чи поколювання (парестезії) 

в кінцівках;
• відчуття проходження тілом хвиль жару чи холоду.
Міжнападний період характеризується загальною 

слабкістю, розбитістю.

Критерії ПР за DSM-5:
А. Мають бути наявні обидві ознаки:
1) рекурентні несподівані ПА;
2) принаймні після однієї з таких атак протягом мі-

сяця з’являється одна чи більше зі вказаних ознак:
а) постійний страх розвитку повторних атак;
б) занепокоєння з приводу наслідків атаки (напри-

клад, втрата самоконтролю, можливість «збожеволіти», 
страх серцевого нападу);

в) істотна зміна поведінки у зв’язку з атаками.
Б. Відсутність агорафобії.
В. ПА не є наслідком прямих фізіологічних чинни-

ків, викликаних будь-якими речовинами (лікарськими 
чи наркотичними) або загальним медичним розладом 
(наприклад, гіпертиреоїдизмом).

Г. ПА не задовольняють інші критерії психічних розладів.
ПР має особливий стереотип становлення й розвитку 

симптоматики. Перші атаки залишають незгладимий 
слід у пам’яті хворого, що призводить до появи тривож-
ного синдрому «очікування» нападу, який, своєю чергою, 
 закріплює повторюваність атак –  хибне коло замикається. 
Трактування пацієнтом ПА як прояву соматичного за-
хворювання зумовлює часті звернення до лікарів різних 
 спеціальностей, невиправдані діагностичні дослідження 
пацієнтів, показники яких повністю вкладаються в серед-
ньостатистичну норму. Все в комплексі створює в пацієнта 
враження про складність та унікальність його випадку.

Коморбідний тривожний розлад незалежно від сту-
пеня вираженості чинить істотний негативний вплив 
на перебіг основного захворювання. Наприклад, тривога 
може призвести до почастішання епілептичних нападів 
або зриву медикаментозної ремісії, подовження періоду 
реабілітації в пацієнтів, які перенесли інсульт [13, 14]. 
М’які тривожні розлади (субсиндромальні) відповідають 
синдромальним за тривалістю, але включають меншу 
кількість (від 2 до 4) тривожних симптомів або більше 
4 симптомів, легкість яких не відповідає діагностичним 
критеріям. Вивчення якості життя пацієнтів, які стражда-
ють на субсинд ромальну, або м’яку, тривогу, показало, що 
за параметрами професійної та соціальної активності 
зниження якості життя в них можна порівняти з таким 
у пацієнтів, що мають розгорнутий тривожний розлад, 
і вона значно нижча, ніж в осіб із хронічним захворю-
ванням, не ускладненим психопатологічними синдро-
мами [14]. Понад 80% осіб із ПР –  це пацієнти, що три-
валий час лікувалися в лікарів загальної практики, котрі 
ігнорують психологічний контекст тривожних розладів 
і «сенсибілізацію» пацієнтів різними діагностичними 
інтерпретаціями, що орієнтуються на соматотропну тера-
пію. Ятро генний контекст подібних відносин очевидний, 
оскільки приблизно 26% пацієнтів із діагнозом «ПР» через 
5-8 років за клінічним станом кваліфікуються як пацієнти 
із соматоформними розладами у профільних фахівців 
(психіатри, психотерапевти) (M. Sharpe, R. Mayou, 2004).

Нерідко ГТР тією чи іншою мірою поєднується з ПР, що 
може значно збільшити тяжкість клінічної картини. 
Ці співвідношення між пароксизмальністю й перманент-
ністю клінічних проявів тривожних розладів не тільки 
є значущими для аналізу індивідуального перебігу хвороби, 
а й значною мірою визначають лікувальний підхід до кож-
ного хворого з урахуванням перебігу захворювання.

Сучасна терапія тривожних розладів включає за-
стосування двох типів препаратів –  проти тривожних 
(анксіолітики) й антидепресантів із протитривожним 
(анксіолітичним) ефектом. У лікуванні пацієнтів із гост-
рими симптомами тривоги безсумнівну перевагу мають 
бензодіазепіни за рахунок їхньої  високої  анксіолітичної 
активності. За даними ретроспективного аналізу 27 до-
сліджень, перше місце серед антидепресантів за ефек-
тивністю терапії посідають флуоксетин або дулоксетин, 
за ступенем ремісії –  флуоксетин, за рівнем переноси-
мості –  сертралін і прегабалін [14]. Подібні суперечливі 
дані потенціювали інші дослідження, спрямовані на ви-
значення терапії  першої лінії для ГТР і подальшого ал-
горитму лікування у хворих, які не реагують на терапію 
антидепресантами першої та другої лінії. Згідно з цими да-
ними,  есциталопрам,  пароксетин і сертралін слід  вважати 

 препаратами першої лінії лікування для більшості пацієн-
тів. Лікування хворих, які не реагують на лікарські засоби 
першої лінії, є невизначеним, але деякі пацієнти можуть 
отримати користь від терапії трициклічними антидепре-
сантами, буспіроном або прегабаліном [14-16].

Одне з найскладніших питань, які визначаються клініч-
ною картиною чи досвідом попереднього лікування 
такої хронічної патології, як ГТР, полягає у виборі кра-
щого –  для конк ретного пацієнта й саме в певний мо-
мент його захворювання –  препарату. Запропонований 
фармако логічний алгоритм  включає певний порядок 
ранжирування на  підставі  ефективності, переносимо-
сті та ціни: 1) прегабалін; 2) венлафаксин XR; 3) СІЗЗС; 
4) трициклічні  анти депресанти; 5) буспірон; 6) нейро-
лептики; 7) бензодіазепіни; 8) гідроксизин [15].

Приблизно в 40% осіб із ПА агорафобічний компонент 
не реагує на терапію анти депресантами принаймні протя-
гом 4 міс. Відстрочена відповідь агорафобічного компо-
нента на терапію антидепресантами дає змогу використо-
вувати психотерапевтичні підходи щодо захисно-охоронної 
поведінки хворого, переводячи психологічні проблеми, що 
лежать в основі розладу, в розряд явних і очевидних для 
нього. При цьому пацієнт починає розглядати проблему 
не тільки як «соматичну», а й як психологічну, що дає мож-
ливість психо терапевтичного опрацювання причин, які 
лежать в основі цього типу розладів [16].

Висновки
Тривожні розлади –  одна з найактуальніших проб-

лем у сучасній клінічній  практиці не тільки невро-
логів, психіатрів і  психотерапевтів, а й лікарів загальної 
практики –  сімейної медицини зокрема. Саме до них 
передусім звертаються пацієнти з тривожними розла-
дами й великими від страху очима. Вчасно розпізнати, 
який саме розлад ховається під вегетативними масками 
 тривоги, чи пов’язаний він із коморбідною патологією, чи 
є проявом органічних захворювань, чи ховає під собою 
ПР або власне ГТР –  нелегке завдання в плані не тільки 
діагностики та лікування, а й стратифікації факторів 
ризику розвитку фатальних подій, таких як гострий ін-
фаркт міокарда та  гостре порушення мозкового крово-
обігу. Якщо в разі ПР окрім великих від страху очей ризик 
є мінімальним, то при ГТР тривала персистенція навіть 
субклінічних форм тривоги без адекватного лікування 
може закінчитися фатально. Тому своєчасне й адекватне 
лікування ГТР є першочерговим завданням сучасної 
психоневрології. Основним напрямом фармакотерапії, 
зважаючи на побічні ефекти антидепресантів і звикання 
до бензодіазепінів, є застосування прегабаліну. В Україні 
активно використовується й показав високу клінічну 
ефективність препарат  Лінбаг компанії «Сандоз».
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ЛЕКЦІЯ

В обновленных диагностических системах депрессив-
ные эпизоды БАР определяются теми же диагностичес-
кими критериями, что и большое депрессивное расстрой-
ство, поэтому их разграничение в первую очередь зависит 
от клинической квалификации маниакальных (гипомани-
акальных) симптомов. Различают два основных типа БАР: 
первого типа (БАР I), характеризующе еся наличием 
по меньшей мере одного эпизода  мании, и второго 
(БАР II) –  с обязательным наличием эпизодов гипомании 
и депрессии. Длительность эпизодов нарушенного настро-
ения варьирует как у разных пациентов, так и у отдельных 
лиц в течение жизни. Так, в целом гипо маниакальные 
симп томы имеют продолжительность от нескольких дней 
до нескольких недель, маниакальные –  от нескольких не-
дель до нескольких месяцев, а депрессивные –  от несколь-
ких месяцев до нескольких лет [1-3].

Согласно диагностическим критериям DSM-5, нали-
чие депрессивных эпизодов не является обязательным 
для диагностики БАР I, но необходимо –  для БАР II. 
Данные продолжительных лонгитудинальных исследо-
ваний подтвердили, что пациенты с БАР (независимо 
от подтипа) чаще и длительнее страдают от симптомов 
депрессии, чем мании (гипо мании). Кроме того, у боль-
шинства таких больных возможна диагностика депрес-
сивных эпизодов в анамнезе [4-6].

Аффективные эпизоды при БАР могут включать как 
исключительно маниакальные или депрессивные симп-
томы, так и их сочетание. Такие эпизоды недавно опре-
делены в DSM-5 как маниакальные или гипоманиакаль-
ные со смешанными признаками или депрессивные 
эпизоды со смешанными симптомами, в зависимости 
от того, какие из них преобладают в клинической кар-
тине. БАР с быстрой цикличностью, как правило, диаг-
ностируют в случае появления не менее четырех эпизо-
дов аффективных расстройств на протяжении года.

Результаты широкомасштабных исследований за по-
следние 40-50 лет позволили должным образом сформули-
ровать концепцию спектра биполярных расстройств. Итак, 
спектр БАР, кроме БАР I и БАР II, включает БАР третьего 
типа (БАР ІІІ) –  циклотимию и четвертого типа (БАР IV) –  
повторные эпизоды депрессии и индуцированной анти-
депрессантами гипо мании, варианты течения с депресси-
ями и субдепрессиями при гипертимном темпераменте.

Существуют также предложения рассматривать как 
отдельные типы БАР рекуррентные депрессии, 
сопровож дающиеся симптомами дисфории (раздражи-
тельной мании/гипомании), варианты депрессий с позд-
ней манифестацией и симптомами гипомании, предше-
ствующие деменции, варианты гиперкинетического 
расстройства с разрушительным поведением и поздней 
 манифестацией после 6 лет, не реагирующие на психо-
стимуляторы [7-8].

Диагностика биполярного расстройства  
на первичном уровне медицинской помощи

На сегодняшний день БАР составляют около 50% всех 
расстройств настроения. Это противоречит распростра-
ненным среди врачей и организаторов здравоохранения 
представлениям о том, что не менее 80% аффективных 
расстройств приходятся на рекуррентную депрессию 
и дистимию.

Врачи общей практики (семейной медицины) должны 
знать особенности течения БАР в виде чередования эпи-
зодов различных аффективных состояний. А также уметь 
диагностировать различные эпизоды БАР, дифференци-
рованно применяя разнообразные терапевтические 
стратегии.

Прежде всего на этапе диагностики нужно исключить 
расстройства, которые могут имитировать симптомы 
БАР (например, гипо- или гипертиреоз), а также прочие 
 медицинские состояния, связанные с немедицинским 
употреб лением психоактивных веществ либо гормо-
нальных конт рацептивов. Это может потребовать 

 физического осмотра пациента и соответствующих ла-
бораторных исследований в пределах компетенции 
 врача общей практики.

Диагностика развернутого маниакального эпизода 
в большинстве случаев не вызывает затруднений у вра-
чей общей практики. Тогда как предоставление первич-
ной медицинской помощи таким пациентам из-за риска 
причинения вреда себе или другим лицам может ограни-
читься неотложным направлением в специализирован-
ное психи атрическое учреждение. Большего объема 
 помощи на  этапе первичной медицинской помощи тре-
буют пациенты с симптомами депрессии. После исклю-
чения подозрения, что психические расстройства 
 обусловлены соматиче скими заболеваниями, необхо-
димо осуществить дифференциальную диагностику 
между биполярной и рекуррентной депрессиями [9]. 
Всем пациентам с депрессивными симптомами над-
лежит провес ти скрининг (с целью выявления случаев 
заболевания) на наличие в анамнезе симп томов мании/
гипо мании [9, 10]. Использование инструментариев для 
скрининга симптомов спектра БАР должно быть первым 
диагностическим шагом, предшествующим назначению 
антидепрессантов.

Недавно был опубликован систематический обзор 
скрининговых инструментариев для установления диаг-
ноза БАР [11]. Так, наиболее часто при первичном об-
следовании применяют «Опросник нарушений настрое-
ния (MDQ)» и/или «Комбинированное международное 
диагностическое интервью (CIDI)» [12, 13]. Значительно 
сэкономить время при проведении скринингового 
 интервью позволяют веб-инструментарии [14].

Результаты позитивного скрининга БАР должны быть 
обязательно подтверждены последующим клиническим 
интервью. Необходима консультация врача психиатра/
детского психиатра для проверки выполнения критериев 
БАР по DSM или ICD, а также для квалификации его под-
типа. При проведении дифференциальной диагностики 
обязательно следует учитывать, что симптомы других ко-
морбидных психических расстройств (например, паниче-
ского, генерализованного тревожного, посттравматиче-
ского стрессового расстройств, изолированные фобии) 
могут имитировать или маскировать признаки БАР [15].

Клиническое интервью, кроме установления бипо-
лярного течения депрессии, является элементом пла-
нирования терапевтической стратегии, позволяет 
 подобрать оптимальный препарат и оптимальное место 
проведения соответствующих интервенций в учрежде-
нии первичной  медицинской помощи или специализи-
рованном психи атрическом ведомстве (стационаре, 
дневном стационаре, амбулатории). В свою очередь, 
клиническое интервью помогает установить связь 
и  доверие с пациентом, а также способствует коммуни-
кативным процессам в диаде врач –  больной, что зна-
чительно повышает степень соблюдения режима при 
последующем лечении [16].

При установлении диагноза БАР информативным 
диагностическим инструментом может быть описание 
симптомов пациента (конечно, с соблюдением этиче-
ских принципов нераспространения данной информа-
ции о психическом расстройстве) членами семьи или 
близкими друзьями. Отсутствие осознания имеющихся 
проблем является присущей пациентам с БАР особенно-
стью само восприятия. В частности, симптомы гипо-
мании могут не рассматриваться пациентом как прояв-
ления болезни. Тяжесть проб лем, с которыми могут 
сталкиваться родные или друзья, а также уровень под-
держки, который они могут предоставить, позволяют 
оценить описания состояния пациента членами его 
 семьи (NCCMH, 2006) [17].

Большое значение для построения эффективной те-
рапевтической стратегии имеет обсуждение диагноза 
с пациентом. Принятие больным диагноза БАР может 
быть  более сложным, чем принятие депрессии, 

 требующее определенного времени для осмысления 
опыта пере несенных аффективных эпизодов и госпи-
тализаций. Можно  вполне ожидать, что пациенты 
с впервые диагностированным БАР не будут адекватно 
воспринимать стигматизирующий психи атрический 
диагноз, а также демонстрировать нонкомплаентность 
к назначаемой терапии.

Одним из наиболее эффективных инструментов, об-
легчающих принятие диагноза БАР, является мотиваци-
онное интервьюирование –  форма консультирования, 
при которой через процесс сотрудничества и взаимо связи 
для пациентов создается и укрепляется мотивация изме-
нений [22]. Мотивационные интервью были впервые 
разработаны для лиц с зависимостью от алкоголя и нар-
котических препаратов, но в последнее время это психо-
терапевтическое вмешательство имеет значительно  более 
широкие показания для применения, в том числе и для 
повышения комплаентности пациентов с БАР.

Терапия биполярного аффективного расстройства
Фармакологическое лечение является базовым 

в комп лексной терапии пациентов с БАР. При острых 
аффективных эпизодах целью проводимых интервен-
ций является уменьшение симптомов и достижение 
эутимии и полной ремиссии. Целью поддерживающей 
терапии является пред отвращение рецидивов аффек-
тивных эпизодов.

Медикаментозные средства, применяемые для лече-
ния БАР, включают стабилизаторы настроения (соли 
лития, соли вальпроевой кислоты, ламотриджин и кар-
бамазепин), атипичные антипсихотические препараты 
(оланзапин, кветиапин, кветиапин с медленным высво-
бождением, азенапин, луразидон, рисперидон пролон-
гированного действия в инъекциях для поддерживаю-
щей терапии, зипразидон, палиперидон (палиперидон 
в капсулах с медленным высвобождением, палиперидон 
пролонгированного действия в инъекциях для поддер-
живающего лечения) и антидепрессанты. В педиатриче-
ской практике детям до 12 лет рекомендованы стабили-
заторы настроения (соли вальпроевой кислоты, ламо-
триджин и карбамазепин), атипичные антипсихотики 
(рисперидон, арипипразол), а подросткам старше 
 12-14 лет для лечения острых эпизодов мании –  ати-
пичные антипсихотики (оланзапин, кветиапин, кветиа-
пин с медленным высвобождением, арипипразол, 
 рисперидон, зипразидон, палиперидон в капсулах 
с медленным высвобождением).

Литий –  одно из первых лекарственных средств с до-
казанной терапевтической эффективностью при БАР. 
Терапия солями лития имеет ряд ограничений: отсро-
ченный терапевтический эффект при острой мании, 
низкую результативность при биполярной депрессии, 
дисфорических и смешанных маниакальных эпизодах 
(что состав ляет 20-40% всех аффективных эпизодов 
БАР), наи более тяжелых приступах с психотическими 
симптомами, БАР с час той инверсией фаз (5-20% боль-
ных) и узкое терапевтическое окно. Несмотря на это, 
литий остается одним из базовых лекарственных средств, 
рекомендуемых для лечения БАР [23, 24].

В течение последних десяти лет при применении солей 
лития акцент делался на высокой эффективности пред-
отвращения рецидивов маниакальных эпизодов, а также 
на том, что это единственное лекарственное средство, для 
которого доказана способность снижать риск само-
убийств при БАР. Препараты на основе солей лития 
 эффективны при острых эпизодах мании и депрессии. 
При лечении вальпроатом натрия острой мании терапев-
тический ответ достигается быстрее, чем солями лития. 
Соли вальпроевой кислоты значимо превышают по эф-
фективности пла цебо –  в лечении маниакальных эпизо-
дов, плацебо и соли лития –  при терапии депрессивных 
симптомов и эпизодов с быстрой сменой фаз, плацебо –  
при профилактической терапии маний [26-28].

Результаты контролируемых плацебо исследований 
свидетельствуют об эффективности применения карба-
мазепина при острой мании и смешанных состояниях 
[29, 30]. Оценка эффективности карбамазепина при 
моно- и поли терапии в ходе открытого длительного 
 натуралистического исследования (в среднем 10 лет) 
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Биполярное аффективное расстройство (БАР) –  комплексное психическое расстройство, включающее 
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эпизодов были обновлены в введенном в клиническую практику «Диагностическом и статистическом 
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подтвердила, что препарат был действенным у большин-
ства пациентов: 48,8% рандомизированных больных 
не  имели аффективных расстройств в течение контроли-
руемого периода [31]. Ламотриджин, в отличие от других 
стабилизаторов настроения, более эффективен для про-
филактики депрессивных, чем маниакальных эпизодов 
БАР [32]. Применение этого лекарственного средства 
при острых маниях демонстрировало незначительное 
преимущество в сравнении с плацебо [33].

На сегодняшний день существует ряд ограничений, 
связанных с безопасностью и переносимостью лечения 
стабилизаторами настроения, которые, в свою очередь, 
могут влиять на длительность их применения. Так, 
 литий требует регулярного контроля концентрации 
в сыворотке крови, поскольку имеет узкое терапевтиче-
ское окно. Это лекарственное средство может вызвать 
прогрессирующую почечную недостаточность и токси-
чески обусловленную гипофункцию щитовидной же-
лезы. После первичной оценки функции почек и щито-
видной железы рекомендуется проводить каждые 6 мес 
повторные мониторинги. Другие побочные эффекты 
включают тремор, а также нарушения со стороны 
желудочно- кишечного тракта (тошнота, рвота и диа-
рея) [33]. Среди нежелательных эффектов солей валь-
проевой кислоты чаще всего фиксировали тошноту, 
голово кружение, сон ливость, вялость, шум в ушах. 
Желательно также проводить мониторинг возможных 
гематологических побочных эффектов вальпроатов, 
связанных с угнетением костного мозга (в частности, 
тромбо цитопенией и лейко пенией) [34].

Как известно, терапия карбамазепином ассоциирует-
ся с плохой переносимостью во время быстрого титрова-
ния доз и риском осложнений при взаимодействии 
с другими медикаментозными препаратами, что ограни-
чивает его использование [35]. Уровень побочных эф-
фектов при лечении карбамазепином выше, чем солями 
вальпроевой кислоты, но наиболее часто встречаются 
нежелательные реакции со стороны центральной нерв-
ной системы, ас социированные с интоксикацией карба-
мазепин эпоксидом (около 24% больных), в частности 
головокружения, атаксия и когнитивные нарушения. 
Управлением по конт ролю над качеством пищевых про-
дуктов и лекарственных средств США (FDA) принята 
рекомендация относительно безопасности применения 
карбамазепина –  необходи мости учитывать риск разви-
тия агранулоцитоза и апластической анемии.

Результаты ряда исследований подтвердили наличие 
у солей вальпроевой кислоты, карбамазепина и солей 
лития тератогенного действия [36-39]. Делались даже 
пред положения, что терапия ламотриджином может 
быть связана с аномалиями развития неба у плода, 
но полученные доказательства остаются неубедитель-
ными. По сравнению с другими стабилизаторами на-
строения, ламотриджин пере носится лучше, однако 
может вызвать тяжелое осложнение –  сыпь Стивенса-
Джонсона. А при политерапии ламотриджином с карба-
мазепином или солями вальпроевой кислоты риск этого 
осложнения возрастает.

Все атипичные антипсихотики изучены при лечении 
БАР с использованием рандомизированных контроли-
руемых исследований [40, 41]. Для интервенций при 
острой биполярной мании одобрены клозапин, риспе-
ридон, оланзапин, кветиапин, кветиапин с медленным 
вы свобождением, зипразидон, арипипразол, луразидон, 
азенапин, которые демонстрируют эффективность 
и приемлемую безопасность. Только кветиапин, кветиа-
пин с  медленным высвобождением и луразидон проде-
монстрировали эффективность при монотерапии острых 
депрессивных эпизодов БАР I и БАР II [42-44]. 
Комбинация фиксированных доз оланзапина и флуок-
сетина на основании результатов контролируемых 
 исследований были рекомендованы для лечения острых 
эпизодов депрессии при БАР I [45].

Луразидон получил одобрение FDA для монотерапии 
и дополнительной терапии со стабилизаторами настрое-
ния (с литием или вальпроатом) депрессии при БАР I, 
но не при БАР II [46, 47].

С 2006 года FDA одобрило применение палиперидона 
при шизофрении и биполярном расстройстве, а с  2011-го –  
при шизоаффективном расстройстве. В частности, при 
смешанных аффективных эпизодах арипипразол, азена-
пин, кветиапин с медленным высвобождением, риспери-
дон предложены в качестве  дополнительной терапии 

(для аугментации) к стабилизаторам настроения и моно-
терапии, в то время как применение зипразидона –  
 исключительно в качестве монотерапии.

Для поддерживающей терапии при БАР I FDA реко-
мендованы: арипипразол, оланзапин, кветиапин и кве-
тиапин с медленным высвобождением, рисперидон 
пролонгированного действия в инъекциях и зипрази-
дон. Эти лекарственные средства предложены в ка-
честве как моно терапии, так и дополнительной тера-
пии в  сочетании со стабилизаторами настроения. 
Недавние данные метаанализа исследований примене-
ния атипичных антипсихотических препаратов для 
поддерживающего лечения показали, что результатив-
ность моно терапии арипипразолом, оланзапиномом, 
кветиапином, кветиапином с медленным высвобожде-
нием и рисперидоном  пролонгированного действия 
в инъекциях была выше, чем у плацебо для пред-
отвращения маниакальных или смешанных эпизодов, 
 тогда как кветиапин при моно терапии оказался стати-
стически значимо эффективнее при профилактике 
 рецидивов депрессивных эпизодов [48].

При комбинированной профилактической терапии 
арипипразолом и солями вальпроевой кислоты время 
до рецидива любых аффективных эпизодов было 
 больше, чем при лечении одним медикаментозным 
препаратом. Так, при комбинированной терапии до-
стичь эутимии  между эпизодами БАР удавалось чаще, 
чем при моно терапии [49].

Эффективность длительного лечения оланзапином 
находит свое подтверждение в ряде открытых исследова-
ний. Считается, что профилактическая терапия оланза-
пином может быть полезной у тех больных, у которых 
он был эффективен в острой фазе лечения, однако такие 
данные требуют подтверждения в контролируемых пла-
цебо исследованиях [50].

У пациентов с БАР хорошо исследованы профили 
безопасности и переносимости атипичных антипсихо-
тиков. С применением указанных препаратов связывают 
ряд неприемлемых побочных эффектов: седация/сонли-
вость, метаболические эффекты (увеличение массы тела, 
гипер гликемия и дислипидемия), экстрапирамидные 
нежелательные реакции. Относительный риск этих эф-
фектов отличается у отдельных атипичных антипсихоти-
ков: например, риск неблагоприятных метаболических 
явлений считается самым высоким у оланзапина, самым 
низким –  у зипразидона, умеренным –  у кветиапина 
и рисперидона [51, 52].

Политерапия атипичными антипсихотиками в ком-
бинации с другими лекарственными средствами (как 
пра вило, стабилизаторами настроения: солями лития, 
 солями вальпроевой кислоты, карбамазепином, ламо-
триджином)  также связана с большим риском побочных 
эффектов, чем монотерапия [51, 52]. Учитывая способ-
ность атипичных антипсихотиков негативно влиять 
на вес, уровень липидов в сыворотке крови и вызывать 
другие метаболические нарушения, при поддерживаю-
щей терапии важно обеспечить для таких пациентов 
 регулярный мониторинг [49].

Целесообразность использования антидепрессантов 
при биполярной депрессии является дискуссионной. 
Аргументом против является риск инверсии фазы (раз-
витие мании/гипо мании или смешанного аффективного 
состояния), который оценивается от 3 до 15% случаев 
терапии [53-55]. Еще один спорный момент –  будет ли 
поддерживающая терапия, включающая антидепрес-
санты, эффективной для предотвращения рецидивов 
депрессии при БАР I и БАР II [20, 55]. Несмотря на от-
сутствие достаточной доказательной базы, считается, 
что пациентам, страдающим БАР и имеющим два или 
более маниакальных симп томов, не следует назначать 
моно терапию антидепрессантами. Тогда как у пациен-
тов с быстрой цикличностью и смешанными аффектив-
ными эпизодами следует избегать как монотерапии 
анти депрессантами, так и комбинированного лечения 
с анти депрессантами [53].

Как неотъемлемые составляющие оказания медицин-
ской помощи при БАР рассматриваются психосоциальные 
методы, включающие индивидуальную психо терапию, 
психообразование и вспомогательные групповые формы 
[36, 60]. Под психообразованием понимают обучение па-
циента и членов его семьи психосоциальному лечению, 
а также достижение ими адекватного понимания болезни. 
Особый акцент на этом этапе делается на соблюдении по-
добранного режима терапии (достижении комплаенса) 
и формировании соответствующих навыков самопомощи. 
Среди психосоциальных методов наибольшую научную 

доказательную базу имеет групповая терапия больных 
и опекунов [61, 62]. Долгосрочное преимущество данных 
интервенций заключается в сокращении количества дней 
с симптомами БАР (острой фазы расстройства) и госпита-
лизации соответственно [52, 53, 62].

Высокий уровень научной доказательности имеют 
когнитивно-поведенческая психотерапия БАР и меж-
личностная и социальная ритмическая терапия [63, 64]. 
Межличностная и социальная ритмическая терапия 
направлены на повышение периодичности повседнев-
ного поведения таких пациентов, исходя из представ-
лений о том, что нарушения циркадной ритмики явля-
ется основным признаком расстройств настроения [65]. 
Психо социальные периодически повторяемые интер-
венции помогают улучшить регулярность приема 
 назначенных лекарств, усиливают способность распоз-
навать триг геры эпизодов нарушений настроения 
и разработать стратегии раннего вмешательства. 
Комбинирование  психосоциальных приемов с психо-
фармакотерапией гораздо эффективнее, чем изолиро-
ванная психофармакотерапия, поскольку значительно 
снижается частота рецидивов БАР, сокращается время, 
требующееся до достижения ремиссии при остром 
 эпизоде биполярной депрессии [66, 67]. Очевидные 
преимущества  комбинированного применения психо-
терапии и психофармакотерапии со временем могут 
уменьшаться, что объясняет потребность в поддержи-
вающих (бустерных) терапевтических занятиях.

Коморбидные психические расстройства
В настоящее время одной из проблем, затрудняющих 

менеджмент БАР врачами первичной медицинской 
 помощи, является высокая распространенность комор-
бидных психических расстройств (тревожных и пове-
денческих), а также расстройств, связанных с употреб-
лением алкоголя и психоактивных веществ [68-72]. 
Такие лица нуждаются в двойной диагностике и тера-
певтических стратегиях, направленных как на БАР, так 
и на коморбидные психические расстрой ства. При 
 менеджменте этих пациентов следует определить целе-
сообразность дополнительного назначения других 
психо тропных лекарственных средств (в частности, 
анти депрессантов, транквилизаторов, психостимулято-
ров), которые могут спровоцировать обострение аф-
фективной симп томатики, вызвать инверсию фазы. 
Стабилизаторы настроения, атипичные антипсихотики 
могут положи тельно влиять на коморбидные тревож-
ные расстройства, зависимое поведение. Часто возни-
кает необходимость дополнительных психотерапевти-
ческих вмешательств, например, при зависимости 
от алкоголя и наркотических веществ.

Целесообразно направление пациентов с БАР и ко-
морбидными психическими расстройствами для оказа-
ния помощи к врачам-специалистам, однако важность 
предоставления медицинской помощи врачами первич-
ного звена также не стоит недооценивать. Предлагается 
использовать следующие шаги:

1) скрининг имеющихся расстройств психики и пове-
дения;

2) диагностика коморбидных расстройств психики;
3) оценивание их влияния на течение БАР;
4) предварительная помощь пациентам в понимании 

и принятии данной проблемы, а также необходимости 
соответствующего лечения.

Коморбидные общемедицинские  
заболевания и состояния

У пациентов с БАР наблюдается более высокая, 
по сравне нию с популяционными данными, распро-
страненность ряда общемедицинских заболеваний 
и  состояний: метаболического синдрома (ожирения), 
сахарного диабета, сердечно-сосудистых заболеваний, 
гепатитов [69, 73]. Наиболее распространенные сомати-
ческие заболевания при БАР:

• мигрень (23,7%); 
• бронхиальная астма (19,2%); 
• повышение уровня липидов (19,2%); 
• гипертония (15%);
• заболевания щитовидной железы (12,9%);
• остеоартриты (10,8%) [74].
Менеджмент коморбидных соматических нарушений 

при аффективных расстройствах, в частности при БАР, 
мониторинг побочных эффектов психофармакотерапии 
представляются достаточно специфичными задачами 
для первичного звена оказания медицинской помощи.

Длительное время многие эксперты рассматривали 
высокую распространенность соматических заболева-
ний у лиц с психическими расстройствами как следст-
вие побочных эффектов приема психотропных препа-
ратов (атипичных антипсихотиков) и нездорового 
образа жизни [75].

Результаты проведенных исследований показали, что 
терапия расстройств психики, построенная на принципах 
научной доказательности, уменьшает риск  смертности 
у пациентов [76]. К тому же полученные данные  позволили 
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предположить, что могут существовать биологические 
механизмы, общие как для расстройств настроения, так 
и соматических заболеваний [77, 78].

БАР с коморбидной мигренью отличается более зло-
качественным течением обоих заболеваний, а между 
манифестациями расстройств вполне вероятно, что 
 существует причинно-следственная взаимосвязь. 
Диагностика в детском возрасте бронхиальной астмы 
увеличивает вероятность выявления БАР у взрослых па-
циентов. Гипер чувствительность к углекислоте и ранняя 
кортикостероидная терапия частично объясняют нали-
чие такой причинно- следственной взаимозависимости. 
А тяжесть артериальной гипертензии, часто встречаю-
щейся при БАР, коррелирует с большей тяжестью и час-
тотой маниакальных эпизодов [74].

На сегодняшний день не нашли подтверждения пред-
положения о том, что более низкие уровни холестерина 
при БАР связаны с более высоким текущим риском 
само убийства, депрессивными и маниакальными симп-
томами. В то же время доказано, что пациенты с БАР, 
независимо от терапии стабилизаторами настроения 
и атипичными антипсихотиками, имеют более высокий 
риск метаболических нарушений (в частности, ожире-
ния и гиперлипидемии) [74]. Хорошо известен факт, что 
при БАР наблюда ется высокая частота нарушений функ-
ции щитовидной железы, которые могут быть связаны 
с терапией литием. Гипо функция данной железы корре-
лирует с более затяжными и резистентными к терапии 
депрессиями, сложностью достижения эутимии, стаби-
лизацией пациентов на уровне субдепрессивных состоя-
ний с континуальным течением, что может обусловли-
вать ошибочную диагнос тику дистимий [76].

Показатели функционирования щитовидной железы 
наи более часто нарушены у тех пациентов, которые дли-
тельное время принимали стабилизаторы настроения. 
Обострения артритов часто сочетаются с манифестаци-
ями и рецидивами как рекуррентных, так и биполярных 
депрессий [74-76]. Терапия антипсихотическими препара-
тами и селективными ингибиторами обратного за хвата 
серотонина повышает риск развития болезни Паркинсона, 
связанных с побочными эффектами преходящих экстра-
пирамидных расстройств [74]. Эпилепсии чаще встреча-
ются при БАР, чем в общей популяции. Пациенты с эпи-
лепсиями (особенно дети) имеют более высокую 
по сравне нию с общими популяционными данными веро-
ятность диагностики у них рекуррентной депрессии и БАР. 
При двойной диагностике БАР и эпилепсии наблюдается 
более высокий риск выявления на протяжении всей  жизни 
рассеянного и медиобазального склероза [74].

Имеются различия в коморбидности с соматическими 
заболеваниями между БАР первого и второго типов [4]. 
У пациентов с БАР II чаще диагностируются язвы же-
лудка, патологии сердца, болезнь Паркинсона и ревма-
тоидный артрит, тогда как у лиц с БАР I –  заболевания 
почек. Указанные различия не удается объяснить специ-
фикой терапии. Хотя возможно предположить, что они 
связаны с конституционно-генетическими особенно-
стями таких больных.

Более чем у 20% пациентов с БАР наблюдается об-
структивное апноэ во сне, распространенность и значе-
ние которой как пациентами, так и врачами сегодня не-
редко недооценивается. Указанная патология может 
рассматриваться как фактор риска заболеваний 
сердечно- сосудистой системы (артериальной гипер-
тензии, ишемической болезни  сердца). Все пациенты 
с БАР должны быть оценены с использованием опрос-
ника «обструктивного апноэ во сне» [79, 80]. Поскольку 
в 10% случаев при данном синдроме развивается легоч-
ная гипер тензия с правожелудочковой недостаточно-
стью, хронической гипер капнией и гипоксией, ослабле-
нием нервной импульсации в дыхательной мус кулатуре 
и, как следствие, генерализованной бронхиальной об-
струкцией. Обструктивное апноэ считается фактором, 
повышающим показатели смертности при БАР.

Суицидальный риск при биполярном  
аффективном расстройстве

Частота самоубийств у пациентов с БАР –  самая высо-
кая среди психических расстройств [81-83]. Так, у 29% ука-
занных лиц (против 16% –  при большом депрессивном 
эпи зоде) в течение жизни наблюдается по меньшей мере 
одна суицидальная попытка [82]. Согласно другим 
 данным, распространенность суицидальных попыток 
у пациентов с БАР еще выше –  25-60% на протяжении 
жизни, при этом уровень завершенных само убийств ко-
лебался от 14 до 60% [83]. Специалисты первичного  звена 
медицинской помощи должны на уровне общины (непо-
средственно по месту жительства и работы) организовать 
выявление пациентов с повышенным риском суицидов, 
а также проводить мониторинг всех пациентов с БАР, от-
нося их к группам повышенного суицидального риска. 
Особое внимание следует уделять  пациентам с депрессив-
ными или смешанными аффективными эпизодами. 
Больных БАР с риском само убийства рекомендовано 
срочно направлять к врачу-специалисту [82].

Злоупотребление алкоголем и/или наркотическими ве-
ществами у пациентов с БАР приводит к  дополнительному 
повышению риска самоубийств. В исследовании случаев 
двойной диагностики расстройств зависимости и БАР 
была установлена большая частота суицидов (в частности, 
при БАР I по сравнению с БАР II). У пациентов с зависи-
мостью от алкоголя суицидальное поведение имело место 
на фоне высоких показателей агрессии, измененных форм 
опьянения. Еще выше были показатели попыток 
 само убийств у лиц с зависимостью от наркотических ве-
ществ, которые ассоциировались с высокой импульсивно-
стью, враждебностью и агрес сией при  абстиненции.

Более ранний возраст манифестации БАР увеличива-
ет вероятность того, что алкоголизация приведет к по-
пыткам суицида и самоповреждающему поведению. 
Терапевтические стратегии для пациентов с БАР и не-
медицинским применением психоактивных  веществ, 
зло употреблением алкоголем должны включать тера-
пию как аффективных эпизодов, так и соответствую-
щих зависимостей. Важно учитывать, что эффективное 
лечение расстройств, связанных с использованием упо-
мянутых веществ, имеет весомый потенциал для умень-
шения риска суицидального и само повреждающего по-
ведения у этих пациентов [84].

Выводы
БАР является тяжелым бременем для пациентов, 

 членов их семей, медицинских работников и общества 
в целом. Организация надлежащей медико-социальной 
помощи пациентам с БАР представляет собой весьма 
сложную задачу для всех участников медицинских услуг, 
в том числе и врачей первичного звена (семейных вра-
чей), и работников системы охраны психического здо-
ровья, которые обеспечивают их на уровне общины 
(по месту жительства, работы либо учебы).

Подозрение на БАР при осуществлении мероприятий 
по охране психического здоровья на уровне общины 
увеличивает вероятность успешной диагностики данной 
пато логии. Важное значение при этом имеет психообра-
зование, направленное на формирование понимания 
болезни, выработки приверженности к терапии, приоб-
ретение навыков выявлять признаки маниакальных/
гипо маниакальных и депрессивных эпизодов и исполь-
зования доступных ресурсов для получения медицин-
ской помощи и социальной поддержки.

Для успешного выявления БАР и оказания медико- 
социальной помощи таким пациентам врачам общей 
прак тики (семейной медицины) нужно знать особен-
ности течения данного расстройства. Прежде всего они 
должны исключить общемедицинские заболевания 
и состояния, которые могут имитировать симптомы 
БАР (например, гипо- или гипер тиреоз). Им нужно 
уметь свое временно диагностировать и обеспечить со-
ответствующую терапию в пределах компетенции при 
соматических расстройствах, имеющих высокий уро-
вень коморбидности с БАР при:

• метаболическом синдроме (ожирении);
• сахарном диабете;
• сердечно-сосудистых заболеваниях;
• гепатитах;
• мигрени;
• бронхиальной астме;
• заболеваниях щитовидной железы;
• остеоартритах.
Менеджмент коморбидных соматических расстройств 

при БАР, мониторинг побочных эффектов психо-
фармако терапии являются достаточно специфичными 
задачами для специалистов первичного звена оказания 
медицинской помощи. Это может потребовать физиче-
ского  осмотра пациента и лабораторных исследований 
в пределах компетенции врача общей практики. 
Диагностика острого маниакального эпизода в боль-
шинстве случаев не вызывает затруднений. Из-за риска 
причинения  вреда себе или другим лицам предоставле-
ние первичной медицинской помощи таким пациентам 
может ограничи ваться неотложным направлением 
в специализированное психиатрическое учреж дение. 
На этапе первичной медицинской помощи гораздо 
в большем объеме по мощи нуждаются пациенты с симп-
томами депрессии. Так,  после исключения подозрения, 
что психические расстройства обусловлены соматиче-
скими заболевани ями, врачи общей практики должны 
осуществить дифференциальную диагностику между 
биполярной и рекуррентной депрессиями. К тому же 
всем пациентам, имеющим депрессивные симптомы, 
следует провести скрининг на наличие в анамнезе ма-
ниакальных/гипо маниакальных симптомов. 
Полученные положительные результаты нужно под-
твердить последующим клиническим интервью.

Для терапии острых аффективных эпизодов и поддер-
живающего лечения после достижения ремиссии 
 доступны фармакологические и немедикаментозные 
средства. Медицинские работники первичного звена 
оказания помощи (семейные врачи) должны быть в  курсе 
профилей эффективности и безопасности  каждого 

из этих лекарственных средств с целью достижения наи-
большей степени положительного влияния на течение, 
продолжительность заболевания при их применении.

Несоответствие фармакотерапии БАР рекоменда-
циям, которые опираются на принципы научной до-
казательности, является одной из важных проблем 
на этапе первич ной медицинской помощи. Кроме 
того, врач первичного звена обязан принять меры 
по соблюдению больным  схемы  приема лекарствен-
ных средств. Высокая распространенность коморбид-
ных психических расстройств, в том числе тревожных, 
поведенческих расстройств, а также расстройств, свя-
занных с употреблением алко голя и психо активных 
веществ, на сегодняшний день существенно препятст-
вует качественному менеджменту БАР врачами пер-
вичной практики. Целесообразно направление таких 
больных для оказания соответствующей помощи 
к врачам-специалистам, однако предоставление 
 медицинских услуг на этом этапе также не стоит недо-
оценивать. Должны быть проведены скрининг 
 имею щихся расстройств психики и поведения, оценка 
течения БАР, предварительная диагностика комор-
бидных расстройств психики.

Большое значение на данном этапе имеет психообра-
зовательная помощь пациентам, которым нужно понять 
и принять проб лему своего психического нездоровья 
и необходимости лечения. Врач первичного звена в этой 
работе должен опираться на экспертную поддержку 
групп пациентов, имеющих подобный опыт, другие сер-
висы общественных организаций, предоставляющих 
услуги  людям с особыми потребностями, а также на ре-
сурсы, доступные в Интернете.

Специалисты первичного звена медицинской по-
мощи (семейных амбулаторий) должны организовать 
выявление пациентов с повышенным риском суици-
дов на уровне общины (непосредственно по месту 
жительства и работы), осуществлять мониторинг всех 
лиц с БАР в группах повышенного суицидального 
риска, особенно среди тех, кто имеет депрессивные 
или смешанные аффективные эпи зоды. Больные БАР 
с установленным риском самоубийства должны на-
правляться к врачу-специалисту.
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В 1934 году Lewis [2] определил инсайт при психических 
расстройствах как «верное отношение к болезненному 
изменению своей личности» и «основу осознания», кото-
рое может быть достигнуто путем рассуждения или же 
путем понимания того факта, «который может быть обо-
значен как вторичное доказательство наличия изменений 
в себе –  снижение качества функционирования». Другие 
авторы [3] в дальнейшем показали, что вопрос осознания 
болезни не сводится только к восприятию, но также в зна-
чительной степени зависит от «культурных и личностных 
особенностей» конкретного пациента.

Во время Второй мировой войны произошел сдвиг 
в понимании инсайта в сторону от вариативного  уровня 
отрицания к неспособности корректно распознавать 
различные психопатологические симптомы [4]. Не-
достаточный инсайт с этого момента и по настоящее 
время начал соответствовать анозогнозии, или неспо-
собности при неврологических нарушениях осознать 
проблемы, явные для других, например грубые наруше-
ния в движениях, речи или слухе. Такая точка зрения, 
упоминаемая в DSM-5, определяет недостаточный ин-
сайт как барьер для приверженности терапии. 
Действительно, по-прежнему широко распространено 
мнение, что излечение от психической болезни проис-
ходит в тот момент, когда пациенты достигают полного 
инсайта, принимают, что они больны, и полноценно 
вовлечены в фармакологическое лечение, ведущее 
к ремиссии симптомов и достижению психосоциаль-
ной реабилитации [5].

В современных исследованиях недостаточный инсайт 
при шизофрении стал охватывать не только общую неос-
ведомленность о симптомах, но также осознание необхо-
димости лечения, последствий болезни и изменений 
в когнитивных процессах. Данные исследования охваты-
вают различные культуры [6, 7], ранние и поздние стадии 
болезни [8-11], а также острые фазы и ремиссии [12].

Исследования инсайта, однако, в большей мере дали 
понять, что эта концепция имеет скорее сложные, чем 
линейные взаимоотношения со здоровьем. Более того, 
инсайт находится во взаимосвязи с очень различными 
феноменами, начиная от разобщенной корковой актив-
ности до самосознания себя по отношению к обществу 
в целом [13], что имеет смысл учитывать при попытке 
ответить на вопрос, как именно нам следует понимать 
и корректировать недостаточный инсайт при психиче-
ских заболеваниях.

В этой работе мы суммировали современные данные 
литературы в этой области, концентрируясь на трех 
проб лемах: а) влияние инсайта на поведение, настрое-
ние и воспринимаемое качество жизни; б) комплекс-
ные основы инсайта; в) влияние существующего 
и перс пективного лечения на инсайт. Мы более под-
робно описываем интегративную модель инсайта, 
 которая не только помогает объяснить его парадок-
сальное влияние, но и имеет существенное значение 
для разработки более эффективных методов лечения.

Обозреваемая литература была найдена путем поиска 
в базах данных PubMed, Scopus, PsycINFO и EBSCO 
по поисковым запросам: «инсайт», «осведомленность 
о болезни», «самоанализ», «приверженность лечению», 
«психоз» и «шизофрения». В обзор были включены 
 статьи, написанные на английском языке, с датой 
 публикации не ранее 2014 года.

Мы рассмотрели две формы инсайта: клинический, 
состоящий из осведомленности о симптомах, понима-
ния необходимости лечения и психосоциальных послед-
ствий расстройства [14], и когнитивный, который вклю-
чает в себя способность к самоанализу и сопротивляе-
мость к нереалистично завышенным представлениям 
о себе [16]. В отсутствие иных указаний исследуемая 
популяция состояла из взрослых пациентов с расстрой-
ствами шизофренического спектра.

Влияние инсайта на поведение, настроение 
и воспринимаемое качество жизни.  
Инсайт и вовлеченность в лечение
Клинический инсайт ассоциирован с принятием 
идеи о целесообразности антипсихотической 
терапии и отношением к нему

Как было отмечено выше, а также в других источниках 
[10, 13, 17], недостаточный клинический инсайт при 
шизо френии был долгое время ассоциирован с негатив-
ным отношением к приему антипсихотической терапии 
и отказом от фармакологического лечения. В подтверж-
дение этой идеи Misdrahi и соавт. [18] и Lincoln и соавт. 
[19] обнаружили, что люди с недостаточным инсайтом 
были склонны отказываться от антипсихотических пре-
паратов, в то время как другие исследователи опублико-
вали  данные о том, что у пациентов с низким уровнем 
приверженности к лечению отмечался более низкий уро-
вень ин сайта, при этом данный факт был обнаружен 
 среди пациентов в различных культурах [20-23].

Взаимосвязь между инсайтом и отсутствием привер-
женности к терапии может также отмечаться уже на ран-
них этапах заболевания, как это было показано в иссле-
дованиях, связывающих недостаточный инсайт с более 
длительным сроком нелеченого психоза [24, 25].

Что касается отношения к антипсихотической тера-
пии, Hui и соавт. [24] обнаружили, что недостаточный 
инсайт способствует более негативной оценке результа-
тов терапии, но не обязательно меньшую привержен-
ность к терапии среди пациентов с психозом. Другие 
 исследователи сходным образом выявили, что положи-
тельный взгляд на терапию антипсихотическими 
 пре пара тами был связан, как правило, с лучшим инсай-
том [26-29], независимо от пола [30].

Оценивая взаимоотношения инсайта с приверженно-
стью лечению с течением времени, Zhou и соавт. [31] 
выяснили, что недостаточный инсайт являлся негатив-
ным прогностическим фактором в отношении отказа 
от продолжения лечения в течение года наблюдения. 
Czobor и соавт. [32] также отметили, что недостаточный 
инсайт приводил к меньшей приверженности к лечению 
на  отсечках в 6 и 12 мес наблюдения в исследованиях 
 лекарственных препаратов, проводимых при первом 
эпизоде психоза, тогда как Abdel и соавт. [33] устано-
вили, что уровень инсайта влиял на вероятность соблю-
дения рекомендаций после выписки из стационара.

Sui и соавт. [34] оценили связь инсайта с низкой при-
верженностью к терапии в Клиническом исследова-
нии  эффективности антипсихотического лечения 
(the Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness –  
CATIE study) и обнаружили, что пациенты с недостаточ-
ным инсайтом, которые были склонны прекратить 
 лечение,  также имели сравнительно более тяжелые психо-
патологические симптомы.

Следует отметить, что были также опубликованы весьма 
парадоксальные данные. Noordraven и соавт. [35] обнару-
жили, что более высокая комплаентность была связана 
с сочетанием недостаточного инсайта и высокой мотива-
ции у пациентов, получавших препараты пролонгирован-
ного действия. Обзор литературы, опубликованной между 
2005 и 2015 годом, продемонстрировал, что недостаточ-
ный инсайт являлся предиктором худшей приверженно-
сти в 20 из 26 включенных в обзор исследований [36].

Клинический инсайт ассоциирован 
с терапевтическим альянсом

Изучая межличностные аспекты лечения, Lincoln 
и соавт. [37] описали, что недостаточный инсайт являлся 
значимым негативным прогностическим фактором 
в  отношении отказа от участия в когнитивно-поведенче-
ской терапии у пациентов с психозом. Недостаточный 
инсайт был связан с менее благоприятным терапевтиче-
ским альянсом с лечащим врачом у пациентов с шизо-
френией и биполярным расстройством.

Также было показано, что недостаточный инсайт явля-
ется предиктором более низкой оценки пациентом 
 терапевтического альянса в когнитивной терапии [38] 
и с худшей оценкой терапевтического альянса со сто роны 
лечащего врача [39, 40]. Было обнаружено, что лучшая 
оценка клинического инсайта ассоциирована с большей 
удовлетворенностью лечением в стационаре [41].

Инсайт и исход
Недостаточный инсайт ассоциирован с большей 
выраженностью симптоматики

Недостаточный инсайт также в течение долгого вре-
мени рассматривался как предиктор неблагоприятных 
клинических исходов [10, 13, 17, 42], с одновременной 
вероятностью того, что симптомы вызывают недостаточ-
ный инсайт и что недостаточный инсайт ведет к меньшей 
приверженности лечению, а это, в свою очередь, может 
повлечь присоединение дополнительных симптомов.

Литература, на которой основана данная точка зрения, 
включает в себя исследования, показавшие взаимосвязь 
недостаточного клинического инсайта с общей тяжестью 
симптомов [43-45], позитивными [46, 47] и негативными 
симптомами [44-48, 49], симптомами дезорганизации 
[46, 47, 50-52] и возбуждения [46, 47, 53]. Среди этих иссле-
дований одно было посвящено пациентам с первым эпизо-
дом психоза [49], в то время как другие оценивали пациен-
тов с коморбидным травматическим опытом [49, 52].

Доказательства влияния инсайта на симптомы вклю-
чают в себя данные о том, что более высокий уровень 
инсайта уменьшает риск рецидива [54] и является пре-
диктором положительной динамики негативных и пози-
тивных симптомов [55]. Больший уровень инсайта также 
связан с улучшением позитивных, негативных симпто-
мов и симптомов возбуждения, что было показано 
на двух различных выборках пациентов с первым эпизо-
дом психоза [55, 56].

Более высокая начальная выраженность симптомов 
в той же мере является негативным прогностическим 
фактором в отношении улучшения клинического ин-
сайта в долгосрочной перспективе у пациентов с психо-
зом [57] или шизофренией [58]. Следует отметить, что 
Kumar и соавт. [45] описали, что более тяжелая психо-
патология не свидетельствует о более низком уровне 
инсайта для более поздних временных моментов  оценки. 
Кроме того, исследование Cobo и соавт. [59] выделило 
важность индивидуальных различий, продемонстриро-
вав, что взаимосвязь инсайта и симптомов также зависит 
от пола, причем инсайт имеет более сильную связь с дез-
организацией личности и позитивными симптомами 
у мужчин, чем у женщин.

Инсайт при расстройствах шизофренического спектра: 
связь с поведением, настроением и субъективным 

качеством жизни, лежащие в основе причины 
и перспективы лечения
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Понятие инсайта в психиатрии долгое время относилось к осведомленности о болезни.  
В 1882 году Pick [1] дал определение инсайта как осознание пациентом «патологического аспекта 
своего психического процесса, или его некоторых аспектов, более или менее ясно». Для Pick 
понятие инсайта включало в себя вариативную «степень ясности», с самой слабой ее формой в виде 
«ощущения болезни» и с самой сильной, полноценной формой инсайта в виде «понимания болезни», 
означающей когнитивный процесс сознательной рефлексии и осознания.
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Недостаточный когнитивный инсайт ассоциирован 
с большей выраженностью симптомов

Kimhy и соавт. [60] обнаружили, что недостаточный 
когнитивный инсайт ассоциирован с бредом у пациен-
тов с шизофренией, но не у пациентов, входящих 
в  группу риска развития шизофрении. В то же время 
другие исследователи выявили, что недостаточный ког-
нитивный инсайт все же связан с бредом у пациентов 
в группе высокого риска [61].

В 4-летнем лонгитудинальном исследовании было 
обнаружено, что лучший когнитивный инсайт в сфере 
ауторефлексии наблюдается при менее тяжелых психо-
патологических симптомах во время первого эпизода 
психоза [62]. Показано, что лучший когнитивный ин-
сайт на момент начала являлся предиктором более выра-
женных улучшений в мышлении после курса терапии 
в контексте восстановления когнитивных функций [63].

Другие исследования, однако, не обнаружили ассоци-
аций между симптомами и когнитивным инсайтом [64].

Недостаточный клинический инсайт ассоциирован 
с худшим социальным функционированием

Было показано, что инсайт также имеет двунаправлен-
ную связь с социальным функционированием. В соответ-
ствии с этим наблюдением, больший уровень клиниче-
ского инсайта коррелировал с лучшим качеством 
 личностных и социальных навыков [65] и социально 
 направленным поведением [66]. Montemangi и соавт. [67] 
обнаружили, что клинический инсайт является предикто-
ром способности к налаживанию социальных  связей 
и может опосредовать взаимосвязь между негативными 
симптомами и социальными функциями. Taster и соавт. 
[68] сообщили, что хороший инсайт является позитив-
ным прогностическим фактором в отношении несколь-
ких показателей, отражающих уровень социального 
функционирования, в том числе частоту социальных кон-
тактов и восприятие социальной поддержки.

Недостаточный инсайт также оказался предиктором 
более частого назначения принудительного лечения 
[69] и повторных госпитализаций при первом эпизоде 
психоза [70].

Johnson и соавт. [43] обнаружили, что взаимосвязь 
между социальным функционированием и инсайтом 
наблюдалась лишь после 5 лет с момента первичной 
оценки, что говорит о том, что недостаточный инсайт 
может быть скорее способом преодоления, чем причи-
ной плохого социального функционирования. Chong 
и соавт. [71] выявили, что начальный инсайт прогнози-
рует функционирование через 6 мес, но не через 12 мес 
наблюдения при первом эпизоде психоза.

Cannavo и соавт. [72] отметили, что улучшение психо-
социального поведения было связано со значительным 
улучшением клинического инсайта, в то время как Klaas 
и соавт. [73] обнаружили, что хороший клинический 
 инсайт положительно влияет на социальное функциони-
рование, но эти изменения в социальной функции не ока-
зали влияния на инсайт при первом эпизоде психоза.

Важно отметить, что недостаточный инсайт соотно-
сится с более низким уровнем преморбидного функцио-
нирования [74] и, как следствие, эта связь с социальным 
функционированием может отражать изначальное нали-
чие дефицита в этой области.

Высокий уровень клинического инсайта 
ассоциирован с депрессией и более низкой 
субъективной оценкой качества жизни

Так называемым парадоксом инсайта ранние исследо-
вания обозначали то, что высокий уровень инсайта 
 может вызывать дистресс и негативно сказываться 
на благо получии пациента [75]. В соответствии с этим 
фактом, исследования различных выборок продолжают 
подтверж дать данные о том, что хороший инсайт корре-
лирует с депрессией и схожими состояниями, такими 
как ощущение безнадежности [29, 52, 74, 76-79].

Оценивая эту взаимосвязь в течение времени, в рамках 
исследований высказывались предположения, что инсайт 
может вызывать депрессию. Подтверждающие данную 
точку зрения доказательства включают данные о том, что 
хороший инсайт является предиктором более высокого 
уровня деморализации, а усиление симптомов депрессии 
было связано с улучшением инсайта как при первом эпи-
зоде психоза, так и при острой шизофрении [39, 56].

Кроме того, хороший клинический инсайт определял 
более низкую субъективную оценку качества жизни [80], 
причем взаимосвязь была опосредована депрессией. Это 
говорит в пользу того, что хороший клинический инсайт 
мог быть причиной депрессии, которая затем могла 
 снизить качество жизни [80]. Schrank и соавт. [81] обна-
ружили взаимную и причинную связь, используя 

 регрессионный анализ (path analysis), причем клиниче-
ский инсайт способствовал развитию депрессии и само-
стигматизации, а негативные (но не позитивные) симп-
томы влияли на эту взаимосвязь.

Влияние инсайта на депрессию, как выяснилось, 
опосредовано набором различных факторов. Повторяя 
более раннее исследование [75], несколько групп обна-
ружили, что связь между инсайтом и депрессией опосре-
дована самостигматизацией [82-84]. Другие же пред-
положили, что вне стигмы в основном негативная 
 оценка своего будущего [85] и склонность к руминациям 
[79] опосредуют влияние инсайта на настроение.

Примечательно, что некоторые исследователи, оце-
нивая взаимоотношения клинического инсайта 
и депрес сии при шизофрении, не смогли найти досто-
верных взаимосвязей между этими феноменами [86]. 
В мета анализе 50 кросс-секционных исследований об-
наружена слабая связь между клиническим инсайтом 
и депрес сией, но сообщается, что в лонгитудинальных 
исследованиях обнаружена более сильная и сложная 
связь,  которая проявляется различно в зависимости 
от условий индивидуальной жизни пациента [87]. Это 
согласуется с клиническими наблюдениями, согласно 
которым  пациенты вследствие инсайта могут осознавать 
негативные аспекты собственной жизни, которые воз-
действуют на каждого по-разному [88].

Высокий уровень когнитивного инсайта 
ассоциирован с депрессией и низкой 
субъективной оценкой качества жизни

Высокие уровни когнитивного инсайта связаны с тя-
желыми степенями депрессии [77, 86], а также с  низ кими 
уровнями субъективной оценки собственного восста-
новления после болезни (recovery) [89] и субъективной 
оценки качества жизни [90]. Phelan и соавт. [91] показа-
ли, что имеется сложная взаимосвязь: больший уровень 
уверенности в себе был связан с более высоким качест-
вом жизни, оцененным специалистом, только в том 
случае, когда у пациента обнаруживались высокие 
 уровни психопатологических симптомов. Напротив, вы-
сокая ауторефлексия в этом исследовании была связана 
с лучшим качеством жизни.

В метаанализе 17 исследований было показано, что та-
кой показатель когнитивного инсайта, как ауторефлек-
сия, но не уверенность в себе, был ответственен за связь 
с депрессией и эмоциональным стрессом [92]. Эти дан-
ные говорят в пользу того, что мнение человека о себе 
самом в наибольшей степени связано с депрессией и эмо-
циональным дистрессом. Также следует отметить, что 
во внеклинической выборке из 420 магистрантов более 
высокие уровни когнитивного инсайта были связаны 
с депрессией, в связи с чем вероятно, что данный фено-
мен не является характерным только для психоза [93].

Высокий уровень клинического инсайта 
ассоциирован с повышенным риском 
суицидального поведения

В соответствии с «парадоксом инсайта», клинический 
и когнитивный инсайты являются потенциальными 
факторами риска для суицида.

Высокие уровни клинического инсайта отмечались 
в выборке чаще у тех, кто совершал попытку суицида, 
чем у тех, кто никогда не предпринимал таких попы-
ток [94]. Lopez-Morinigo и соавт. [95] описали, что как 
когнитивный, так и клинический инсайты были напря-
мую связаны с анамнезом суицидальности у амбулатор-
ных пациентов с первым психотическим эпизодом. 
Barrett и соавт. [96] показали, что взаимосвязь инсайта 
и суицидального поведения у пациентов с первым эпи-
зодом психоза может меняться с течением времени, 
причем инсайт вначале повышает, а через год наблюде-
ния снижает риск суицида.

Другие исследования обнаружили, что связь инсайта 
и суицидальности может полностью быть опосредована 
депрессией [97].

Комплексные причины недостаточного инсайта  
при шизофрении
Необычные переживания

Одной из проблем появления инсайта является непо-
нятность и потенциально травматическая природа необыч-
ных переживаний и ощущений при шизофрении [10]. 
В рамках медицински-ориентированной модели было вы-
сказано предположение, что недостаточный инсайт может 
отражать трудности в интерпретации позитивных и нега-
тивных симптомов [10]. Свидетельства, поддерживающие 
эту точку зрения, включают вышеупомянутые данные 
 исследований, связывающих тяжесть симптомов и недо-
статочный инсайт, главным образом, проспективно [57].

Исходя из феноменологического подхода, было выска-
зано предположение, что саморазрушение не сво дится 
только к симптомам, ведет пациентов к неспособности 
воспринимать объективную реальность и, как следствие, 
неспособности признать психическое расстройство [98]. 
Следовательно, недостаточный клинический и когнитив-
ный инсайты могут возникнуть в тех случаях, когда пере-
житый опыт просто невозможно понять.

Аномалии в работе мозга
Перенося фокус внимания с личных переживаний 

на функцию головного мозга, было высказано пред-
положение, что наряду с моделью анозогнозии, дисфунк-
ция базальной корковой активности может напрямую 
препятствовать достижению инсайта. В соответствии 
с этим мнением, исследования, в которых применялись 
структурные [99] и функциональные [100-105] методы 
нейровизуализации, выявили несколько зон и сетей, 
 ответственных за развитие и поддержание инсайта.

Структурные нейровизуализационные исследования 
связали недостаточный инсайт с уменьшенным объемом 
в нескольких зонах, включая фронтальную [104, 106, 107], 
височную [107, 108], теменную [104, 107] и затылочную 
[107] кору, таламус [101], базальные ганглии [104] и моз-
жечок [107], как при первом психотическом эпизоде 
[109], так и при хронической шизофрении [107].

У пациентов с недостаточным инсайтом уменьшение 
толщины коры было отмечено в верхней височной, 
пара гиппокампальной извилинах и островковой доле 
[107], а также в переднелатеральной префронтальной 
коре при шизофрении, а также в других областях фрон-
тальной, височной и теменной коры при первом эпизоде 
психоза [110]. Структурные изменения в целостности 
белого вещества, например нарушенная конфигурация 
связей, были обнаружены как при хроническом [111], 
так и при раннем психозе [100, 112].

В сравнении c пациентами с более поздними фазами 
заболевания, у пациентов с первым психотическим эпи-
зодом может отмечаться более резкая и быстрая потеря 
серого вещества в префронтальной, средневисочной 
и орбитофронтальной коре [113], т. е. в областях, как 
считается, связанных с недостаточным инсайтом. 
Например, уменьшение серого вещества в мозжечке, 
префронтальной и височной областях было отмечено 
при первом эпизоде психоза и было связано со снижен-
ным уровнем инсайта [114].

Функциональные нейровизуализационные исследова-
ния продемонстрировали множество доказательств связи 
недостаточного инсайта с активностью цент ральных 
 срединных структур, включая базальные  ганглии [104], 
префронтальную кору [103, 104, 115-117], поясную изви-
лину [103], островковую извилину [117], нижнюю темен-
ную дольку [103] и предклинье [116]. Функциональные 
исследования состояния покоя также говорят о том, что 
инсайт может быть связан с работой дефолт-системы, 
в частности в левом полушарии [102].

Несмотря на эти данные, в нескольких исследованиях 
не удалось выявить возможные нейрональные  субстраты, 
ассоциированные с инсайтом [118-120]. Множество 
 методологических факторов могут быть причиной полу-
чения противоречивых данных, к при меру, различное 
понимание понятия инсайта, различие в методах изме-
рения инсайта и гетерогенные выборки. Области и сети, 
связанные с недостаточным инсайтом, также вовлечены 
во многие когнитивные функции, включая внимание, 
память и исполнительное функционирование. Для осве-
щения возможных нейрональных субстратов инсайта 
необходимо дальнейшее исследование этих связей.

Нейрокогниция
Третья проблема инсайта, относящаяся к аномалиям 

работы мозга, представляет собой дефицит во мно жестве 
доменов нейрокогнитивных функций. Так, возможно, 
что дефицит внимания, памяти и исполнительных функ-
ций уменьшает способность пациента оперировать соот-
ветствующими воспоминаниями о переживаниях при 
психическом расстройстве, разграничивать более яркие 
и менее яркие воспоминания, понимать их последова-
тельность и причинно-следственные связи [10, 13].

Недостаточный инсайт чаще отмечался у пациентов 
с медленным выходом из острого состояния при шизо-
френии [121, 122], снижением способности менять 
 поведение в ответ на задачу в рамках тестов на исполни-
тельные функции [123], затруднениями в планировании 
сложных движений [124] и способности вспоминать авто-
биографические данные о негативных событиях [125].
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Bhagyavathi и соавт. [126] провели регрессионный ана-
лиз (path analysis) и выявили, что нейрокогниция влияет 
на инсайт, который, в свою очередь, влияет на психо-
социальное функционирование при шизофрении. 
Vohs и соавт. [11], напротив, обнаружили, что клиниче-
ский инсайт был связан с преморбидным интеллектом, 
но не с исполнительными функциями при первом пси-
хотическом эпизоде. Cernis и соавт. [127] определили 
подгруппу с преморбидным IQ, равным 120 и больше, 
и выявили, что у данных пациентов отмечался лучший 
клинический инсайт, чем у обследуемых с обычным 
уровнем интеллектуальных способностей. Для объясне-
ния этих несоответствий было предположено, что отно-
шения между инсайтом и нейрокогницией могут зави-
сеть от периода жизни [128, 129] и что высокий уровень 
нейрокогнитивного функционирования может быть не-
обходимым, но не достаточным условием для клиниче-
ского инсайта [130].

Оценивая связь между нейрокогницией и клиниче-
ским инсайтом в течение времени, Quee и соавт. [57] 
описали, что изначально более высокий уровень нейро-
когнитивных функций связан с более высоким уровнем 
инсайта, в то время как Chan и соавт. [58] обнаружили, 
что более высокие начальные уровни персевераций не-
гативно влияют на качество инсайта в поздние сроки 
оценки. Следует отметить, что в обоих исследованиях 
вариативность инсайта была весьма умеренной.

Так же, как и более ранние метаанализ [131] и систем-
ный обзор [13], последний метаанализ обнаружил очень 
слабую связь между нейрокогницией и инсайтом [132]. 
Другие опубликованные исследования также не смогли 
выявить связь между инсайтом и различными аспектами 
нейрокогниции у пациентов в разных фазах заболевания 
[47-51, 133, 134].

Когнитивный инсайт, как оказалось, в самом лучшем 
случае слабо связан с нейрокогницией [132]. Высокие 
уровни уверенности в себе коррелировали с худшим пре-
морбидным IQ, в то время как более низкие уровни ауто-
рефлексии были связаны с худшей исполнительной 
функцией у пациентов с первым психотическим эпизо-
дом [135]. De Vos и соавт. [123] отмечают, что когнитив-
ный инсайт был связан с выполнением имплицитных 
процессов в тесте на рабочий прайминг (working priming 
2-back task) и со способностью менять поведение в тес-
тах на исполнительные функции. Ohmuro и соавт. [136] 
обнаружили, что высокий уровень уверенности в себе 
был связан с бедностью в исполнительных функциях 
в группе риска развития психоза. Vohs и соавт. [11] 
не  нашли связи между качеством исполнительных функ-
ций и каким-либо аспектом когнитивного инсайта при 
первом психотическом эпизоде.

Социальный интеллект
Четвертым потенциальным препятствием на пути 

к инсайту является дефицит социального интеллекта, 
или процессов, позволяющих людям понимать смысл 
социальных взаимодействий и внутреннего опыта дру-
гих людей [137], включая «теорию психического» («theory 
of mind»), распознавание аффекта и атрибутивный 
стиль [138]. Дефицит в социальном интеллекте, как 
предполагается, является причиной недостаточного 
клинического инсайта, препятствуя возможности ис-
пользовать представления других людей для понимания 
прошлых и нынешних доказательств наличия психиче-
ского заболевания [139]. В соответствии с этим, Sanchez-
Torres и соавт. [51] обнаружили, что недостаточный ин-
сайт при психозе связан с недостаточным социальным 
интеллектом.

Связь клинического инсайта с теорией психического 
была изучена в двух исследованиях, причем данная связь 
была отмечена в первом исследовании, но не во втором 
[141], где был произведен учет тяжести симптомов. Chan 
и соавт. [48] установили, что инсайт в целом был связан 
со способностью выявлять социальные бестактности 
(fauxpas). Zhang и соавт. [64] продемонстрировали, что 

у пациентов с шизофренией с высоким уровнем инсайта 
отмечались лучшие социальные когнитивные способ-
ности (приблизительно эквивалентные контрольной 
 группе лиц без психических заболеваний), чем у тех, 
у кого был низкий уровень инсайта.

Vohs и соавт. [11] выявили, что клинический инсайт 
связан с теорией психического, но не со способностью 
распознавать эмоции у пациентов с первом эпизодом 
психоза. Одно исследование показало, что когнитивный 
инсайт был связан с результатами решения тестов на тео-
рию психического [141], хотя эти данные не были повто-
рены [11, 64, 140]. Недавний метаанализ выявил клини-
чески значимую, но средней силы связь между теорией 
психического и инсайтом [142].

Метакогниция
Пятым возможным препятствием для инсайта является 

метакогниция, или метапознание, другими словами –  
процессы, позволяющие человеку понимать и создавать 
сложные и целостные идеи о себе и других. В то время как 
социальное познание концентрируется на верном опре-
делении отдельных мыслей или чувств другого человека, 
метакогниция фокусируется на объединении этих деталей 
в целостную картину, которая больше различается в плане 
сложности, а не точности [143, 144]. Метакогнитивный 
дефицит, как следствие, может гипотетически ограничить 
способность человека распознавать изменения в его пси-
хическом состоянии и выявлять проблемы в течение дли-
тельного времени своей жизни [139].

В согласии с этим фактом, в наиболее новом обзоре 
[145] было предположено, что более высокий уровень 
метакогнитивных способностей связан как с клиниче-
ским, так и с когнитивным инсайтом, их вклад в обе 
 формы инсайта не зависит от тяжести симптомов 
и нейро когнитивных функций, а также то, что они мо-
гут пред отвратить депрессию, следующую за развитием 
инсайта.

С другой точки зрения, плохие организаторские на-
выки при размышлении о себе и менее сложные пред-
ставления о самом себе были также связаны с недоста-
точным инсайтом при шизофрении [146, 147]. 
Vohs и  соавт. [11] отметили сильные корреляции между 
мета когнитивными способностями и множественными 
доменами клинического инсайта, а также с доменом 
«уверенность в себе» когнитивного инсайта у пациентов 
с первым эпизодом психоза. Эти данные согласуются 
с нейровизуализационными исследованиями, в которых 
было обнаружено, что инсайт связан с корковыми 
 зо нами и кругами, поддерживающими процессы, необ-
ходимые для метакогниции, включая самосознание 
и ауторефлексию [102].

Социальные и политические факторы
Социальные аспекты, выходящие за рамки проблема-

тики отдельных лиц, также могут влиять на развитие 
инсайта. Как было описано выше, стигматизация может 
быть причиной инсайта, ведущего к отчаянию, и паци-
енты могут перестать видеть в жизни смысл [39-81]. 
Другие исследования обнаружили прямую связь между 
инсайтом и стигмой [148], но реплицировать эти данные 
не удалось [149].

Помимо стигмы, люди с диагностированным психозом 
сообщают, что сам по себе диагноз, особенно если он по-
ставлен учреждениями, которые поддерживают стигму, 
переживается как свидетельство неполноценности 
их личности и как попытка контролировать их в патерна-
листской манере [150-152]. Независимое исследование 
показало, что клинический инсайт и стигма взаимо-
действуют таким образом, что приводят к снижению 
значимости жизни [153] и ощущения себя живым [154].

Личностные представления о том, что является, а что 
не является болезнью, в той же мере подвержены влия-
нию больших социальных групп, включая семью и куль-
турные особенности сообщества. Было обнаружено, что 
клинический инсайт изменяется в зависимости от куль-
турного контекста [155, 156]. Zisman-Ilani и соавт. [157] 
выявили, что инсайт среди родителей взрослых пациен-
тов с психиатрическими заболеваниями изменяется 

в  зависимости от культурного контекста. Macgregor 
и  соавт. [158] обнаружили, что инсайт о необходимости 
лечения у родителей взрослых пациентов с шизофренией 
зависел от того, как часто родители и пациенты взаимо-
действовали друг с другом, и от нейрокогнитивной функ-
ции родителей. Raffard и соавт. [159] выявили, что лучший 
когнитивный инсайт у родителей пациентов был связан 
с лучшим клиническим инсайтом у пациентов.

Целостная модель инсайта
На основании вышеупомянутого обзора может быть 

предложена целостная модель, в которой инсайт при 
тяжелом психическом расстройстве требует интеграции 
множества потоков информации, включая осведомлен-
ность об изменениях во внутреннем состоянии,  внешнем 
окружении, точках зрения других людей и дальнейшего 
жизненного пути. Также требуется интеграция инфор-
мации о многогранных последствиях каждого из изме-
нений и их возможных причин [139].

Модель предполагает, что инсайт включает в себя го-
раздо больше, чем простую или единственную степень 
неосведомленности и допускает множество взаимо-
действующих причин. Как было обобщено выше, про-
должаются исследования для валидации этой модели, 
 утверждающей, что недостаточный инсайт может возни-
кать в случае, когда пациент не в состоянии расценить 
свои психические затруднения как результат нарушений 
в основных биологических процессах или структурах, 
странных переживаний, отрыва от точки зрения окружа-
ющих, нарушения целостности ощущения себя и/или 
социополитических факторов.

Влияние существующей и перспективной терапии 
на инсайт
Психологические интервенции, влияющие на инсайт

Проведенные ранее обзоры установили, что проблему 
недостаточного инсайта невозможно решить простым 
психообразованием [13]. С тех пор несколько уже ис-
пользующихся психологических методов рассматрива-
лись как потенциально эффективные для улучшения 
инсайта при психозе.

Когнитивно-поведенческая терапия при психозе 
(КПТ-п) привела к улучшению инсайта в сравнении 
со стандартным лечением в двух исследованиях 
[160, 161]. Короткая адаптированная версия КПТ-п 
 также улучшала инсайт [162, 163]. Drake и соавт. [164] 
обнаружили, что когнитивная терапия, с последующим 
когнитивным восстановлением приводила к большим 
улучшениям клинического инсайта при психозе. 
Мотивационное консультирование [165, 166] и психо-
терапия, основанная на осознанности (mindfulness) 
[167-169] также были связаны с улучшением инсайта 
по сравнению со стандартным лечением.

К другим видам психотерапии, которые, как сообща-
лось, приводят к улучшению инсайта по сравнению 
со стандартным лечением, относятся интегративная 
психотерапия [170], программа развития навыков само-
помощи [171], а также адаптированное для шизофрении 
индивидуальное лечение, разработанное ранее для 
 помощи взрослым с диабетом для принятия их меди-
цинского состояния, которая называется «направленная 
терапия по самопомощи» [172].

Фармакологические методы, влияющие на инсайт
Pijenenborg и соавт. [173] проанализировали эффекты 

различных антипсихотиков в рамках исследований пер-
вого эпизода психоза и отметили улучшение инсайта 
выше того уровня, который мог быть объяснен уменьше-
нием симптомов, особенно в первые 3 мес исследований.

Hou и соавт. [174] выявили, что у пациентов, получаю-
щих клозапин, с большей вероятностью, чем у пациен-
тов, получающих другие препараты, отмечался высокий 
уровень инсайта. Mattia и соавт. [175], используя данные 
14 клинических исследований, обнаружили, что анти-
психотики второго поколения были связаны с улучше-
нием инсайта при шизофрении.

Разработка новых методов лечения в отношении 
инсайта: метакогнитивый тренинг может 
оказывать влияние на инсайт

Другие методы лечения, направленные на некоторые 
исходные причины недостаточного инсайта, также по-
казали предварительно положительные результаты. 
Наиболее широко изученный из них, метакогнитивный 
тренинг (МКТ) для пациентов с шизофренией, изна-
чально был создан как восьмимодульный групповой 
тренинг, но применялся также и индивидуально [176].

Согласно первоначальным работам, подтвердившим 
приемлемость и выполнимость МКТ, Balzan и  соавт. [177] 

Инсайт при расстройствах шизофренического спектра:  
связь с поведением, настроением и субъективным качеством 

жизни, лежащие в основе причины и перспективы лечения
Продолжение. Начало на стр. 22.
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обнаружили, что данный метод ведет к улучшению 
симп томов, снижению уровня когнитивных отклонений 
и улучшению клинического инсайта в сравнении 
со стандартной терапией в выборке с небольшой выра-
женностью бредовых симптомов. Gewada и соавт. [178] 
обнаружили, что МКТ ведет к значительным улучше-
ниям клинического инсайта в сравнении со стандарт-
ным лечением, несмотря на незначительный эффект 
в отношении психотических симптомов, нарушений 
логического мышления и теории психического.

На примере одного клинического случая было под-
робно описано то, как именно инсайт улучшился после 
4 нед МКТ [179]. Однако Briki и соавт. [180] обнаружили, 
что МКТ ведет к улучшению инсайта только на уровне 
тенденции в сравнении со стандартным лечением.

Влияние МКТ на когнитивный инсайт на данный мо-
мент неясно. Lam и соавт. [181] сообщили, что МКТ 
приводил к большему улучшению ауторефлексии, чем 
стандартная терапия. Ochoa и соавт. [182] сравнили эф-
фекты МКТ с психологическим обучением и обнару-
жили положительное влияние на ауторефлексивный 
компонент когнитивного инсайта совместно с улучше-
ниями в нескольких аспектах, относящихся к мышле-
нию. Ussorio и соавт. [183] сравнили влияние МКТ 
на пациентов с шизо френией с длительной или корот-
кой продолжительностью нелеченого психоза и вы-
явили, что в обеих группах отмечается улучшение когни-
тивного инсайта. Однако van Oosterhout и соавт. [184] 
не обнаружили влияния на когнитивный инсайт 
в  рандомизированном контролируемом исследовании, 
сравнивая МКТ со стандартным лечением.

Интегративная психотерапия, ориентированная 
на метакогницию, может влиять на инсайт

Второй метод, направленный на основную причину 
недостаточного инсайта, –  это терапия, направленная 
на метакогнитивную рефлексию и инсайт (metacognitive 
reflection and insight therapy –  MERIT) [185]. Она пред-
ставляет собой индивидуальную психотерапию, которая 
нацелена на улучшение способности к ауторефлексии, 
необходимой для взрослых пациентов, испытавших тя-
желое психическое заболевание, чтобы сформировать 
сложное и целостное представление о себе и других. Она 
направлена на более конкретные интегративные ас-
пекты метакогниции, которые способны сформировать 
структуры, способствующие инсайту.

Подробные исследования MERIT продемонстриро-
вали улучшение клинического инсайта у людей с дли-
тельно текущим и ранним психозом [186-189]. Vohs 
и  соавт. [190] включили в исследование пациентов с пер-
вым психотическим эпизодом и недостаточным клини-
ческим инсайтом, случайным образом распределив их 
по группам для проведения MERIT в течение 6 мес или 
стандартного лечения. Процент завершения лечения был 
 равен 80. Наблюдалось значительное улучшение объек-
тивных показателей клинического инсайта в группе 
 лечения в сравнении с контрольной, при этом не было 
выявлено повышенного уровня депрессии.

Выводы и перспективы
В последние годы исследования подтвердили, что недо-

статочный инсайт является частым и оказывающим суще-
ственное влияние компонентом тяжелых психических 
расстройств в различных культурах и периодах болезни. 
Связь инсайта с приверженностью к лечению кажется от-
носительно прямой, причем недостаточный инсайт ведет 
к большей вероятности отказа от антипсихотического 
 лечения и к большим трудностям в формировании тера-
певтического альянса. С этой точки зрения, этот путь 
очень сложный и, что парадоксально, не совпадает с тра-
диционной моделью благополучия, которая видит приня-
тие болезни первым шагом на пути к здоровью. Точно 
так же, как недостаточный инсайт наиболее вероятно ассо-
циирован с высокими уровнями симптомов и худшим со-
циальным функционированием, высокий уровень инсайта 
может привести к депрессии, деморализации и низкой 
субъективной оценке качества жизни, особенно в сочета-
нии со стигматизацией и социальными ограничениями.

Исследования причин и взаимосвязей недостаточного 
инсайта указывают на то, что это больше чем вопрос 
простой неспособности к восприятию или пониманию. 
Данные этого исследования говорят, что лица с тяже-
лыми психическими расстройствами не способны объе-
динить сложные потоки актуальной информации и вос-
поминаний в целостную картину мира для принятия 
взвешенных решений в результате влияния множества 
факторов. Возможные причины недостаточного инсайта 
включают в себя опыт необычных переживаний, корко-
вые дисфункции, проблемы с памятью, вниманием 

и  исполнительными функциями, дефицит в социальном 
интеллекте и метакогниции, культурные различия 
и социо политические факторы.

С позитивной точки зрения, в противоположность 
предыдущим пессимистическим оценкам, несколько 
существующих методов лечения могут привести к улуч-
шению инсайта. Перспективные методы лечения, наце-
ленные на метакогнитивные процессы, нарушение 
 которых является причиной и способствует поддержа-
нию недостаточного инсайта, могут также помочь лицам 
с тяжелыми психическими заболеваниями рефлексиро-
вать и формировать субъективно понятные и осмыслен-
ные когнитивные конструкты о собственном психиче-
ском заболевании без парадоксальных негативных 
 последствий высокого уровня инсайта, таких как 
 депрессия и суицидальные мысли.

Необходимы лонгитудинальные и всеохватывающие 
исследования инсайта на всем протяжении течения 
шизо френии для понимания сложных взаимодействий 
 между инсайтом, вовлеченностью в лечение, симпто-
мами и благополучием в разные моменты времени. 
Подобная работа могла бы показать, является ли взаимо-
отношение между инсайтом, лечением и уровнем 
 социальной адаптации преморбидной характеристикой 
конк ретного пациента, на что также указывает связь 
между длительностью нелеченого психоза и низким 
уровнем инсайта. Кроме того, есть ли примеры случаев, 
при которых улучшение самооценки и уменьшение стиг-
матизации возникали первично, что в дальнейшем при-
водило к возникновению полноценного инсайта? Также 
необходимы исследования, оценивающие долгосрочные 
исходы у лиц с недостаточным инсайтом, которые пре-
рвали лечение и не вернулись к нему, а также у тех, кто 
отказы вался от лечения на протяжении всей жизни.

Многогранная природа недостаточного инсайта подни-
мает больше вопросов, чем дает ответов. Отмечаются ли 
еще до манифестации заболевания нарушения в нейро-
когнитивных и метакогнитивных процессах, а также в со-
циальном интеллекте, коррелирующие с недостаточным 
инстайтом? Какие аномалии в структурах головного мозга 
опосредуют нарушения в сложных когнитивных процессах, 
в конечном счете приводящих к недостаточному инсайту? 
Должны ли быть разделены между собой различные типы 
недостаточного инсайта в зависимости от связи с биологи-
ческими, социальными и психологическими факторами? 
Наглядный пример: отрицание болезни с целью избежать 
унижений и ущемлений прав, по-видимому, должно значи-
тельно отличаться от недостаточного инсайта на фоне де-
фицита исполнительных функций. Даже на уровне симпто-
мов, отличается ли недостаточный инсайт, связанный 
с  негативными симптомами, от недостаточного инсайта, 
 связанного с другими симптомами? Какие процессы обес-
печивают путь от функций мозга до сознательной интегра-
ции информации об изменениях во внутреннем состоянии, 
внешнем окружении, мнении других людей и дальнейшего 
жизненного пути?

Дав старт работе над концептуализацией понятия ин-
сайта, мы начали этот обзор с упоминания, что первые 
представления об инсайте описывали его как комплекс-
ное суждение, которое может меняться в своей сложно-
сти. Этот взгляд отошел на второй план более полувека 
назад, после перехода к модели «все или ничего», кото-
рая приравняла недостаточный инсайт к анозогнозии 
или к неспособности воспринять или понять болезнен-
ное изменение, очевидное окружающим. Сложные 
взаимо отношения инсайта с поведением, настроением 
и субъективным качеством жизни дали понять, что мо-
дель анозогнозии далека от полного описания ситуации 
и могла быть, во всяком случае отчасти, ложным направ-
лением развития в этой области.

Недостаточный инсайт –  не просто следствие неспо-
собности заметить проблему, осознать факт или наве-
сить ярлык. Это неспособность создать отражающее 
 реальность ощущение сложного и, вероятно, травмати-
ческого опыта. Эта точка зрения согласуется с результа-
тами исследований опыта переживания психоза, осно-
ванных на самоотчете самих пациентов, которые пока-
зывают, что инсайт наиболее важен в тех случаях, когда 
он дает пациентам ощущение осмысленности и связно-
сти происходящих в жизни событий [191-194].

Основная часть приведенных в данном обзоре работ 
свидетельствует в пользу как минимум двух важных вы-
водов относительно разработки методик, направленных 
на улучшение инсайта. Во-первых, терапевтическое вли-
яние этих методик выходит далеко за рамки простого 
предоставления информации о заболевании и основы-
вается на помощи пациентам в интеграции широкого 
круга потенциально глубоко болезненных переживаний 
в единую картину их психического заболевания.

Важно отметить, что переживания, которые потенци-
ально могут быть объединены в адаптивную форму осве-
домленности о психическом расстройстве, существенно 
различны и могут варьировать от пациента к пациенту. 
В качестве примера: компоненты, формирующие инсайт, 
могут включать в себя фактические события из прошлого 
(например, госпитализации, смерти или серьезные пере-
мены в жизни), изменение образа мыслей и эмоций в тече-
ние времени (появление позитивных и негативных симпто-
мов, способность к концентрации или постоянное чувство 
страха), изменение в межличностом функционировании 
(изменение в дружеских и семейных отношениях, местах 
жительства или партнерах), изменение работоспособности 
(сложности в выполнении знакомых профессиональных 
задач), а также внутренняя и внешняя стигматизация и из-
менение социального статуса (в том числе ощущение себя 
субъектом стигматизации со стороны медицинского персо-
нала, ощущение, что быть психически больным значит 
быть менее ценным в обществе или необходимости быть 
под контролем каких-либо учреждений).

Вторым важным практическим выводом является то, 
что лечение, нацеленное на инсайт, должно помогать 
 пациентам с психическими расстройствами понимать 
их проблемы в их собственном индивидуальном стиле. 
Так как этот стиль будет обязательно разниться от чело века 
к человеку, необходимо лечение, которое будет гибким 
и отвечающим потребностям пациента. Это согласуется 
с активным продвижением идеи всесторонней реабилита-
ции (recovery), в соответствии с которой хороший уровень 
здоровья подразумевает взятие на себя ответственности 
и нахождение смысла в собственной жизни и ее вызовах.
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11-13 вересня в м. Одеса традиційно відбувся щорічний науковий захід – Нейросимпозіум, який був 
присвячений актуальним проблемам діагностики й лікування в неврології. Ця наукова зустріч зібрала 
під одним дахом провідних наукових діячів країни та практичних клініцистів: лікарів-неврологів, 
нейрохірургів, психіатрів, терапевтів, сімейних лікарів та колег із-за кордону – Бельгії, Франції 
та Литви. Платиновим спонсором Нейросимпозіуму виступила компанія «Асіно Фарма Старт».

Доктор медичних наук,  професор 
 Михайло Михайлович Орос (Ужго-
родський національний університет) 
у своїй неординарній  доповіді під 
 назвою «Я мушу це зробити?» яскраво 
продемонстрував особливості клініки, 
патогенезу та лікування обсесивно-
компульсивних розладів (ОКР).

Передусім доповідач наголосив, 
що ця  категорія пацієнтів потрапляє 
в поле зору не так психіатрів, як сі-
мейних лікарів та неврологів.

ОКР –  хронічний психіатричний розлад, який є одним 
із 10 найпоширеніших захворювань у  всьому світі та чет-
вертим найпоширенішим психіатричним розладом.

ОКР супроводжується обсесіями та компульсіями. 
Харак терними діагностичними особливостями  обсесій 
є суб’єктивний сенс боротьби, судження про те, що думати –  
це робити. Часто трапляється, що самим пацієнтом симптоми 
вважаються неправдивими та безглуздими. Загалом пацієнт 
постійно думає про проблеми, котрі турбують його. Досить 
часто ці стани супроводжуються компульсіями.

Компульсіями прийнято вважати патологічну потребу 
діяти у відповідь на імпульс, що при обмеженому виражені 
викликає заспокоєння. Тобто це повторювальна поведінка 
у відповідь на обсесію, виконана відповідно до певних 
правил, яким немає кінця.

Існує певний психологічний цикл ОКР, який запус-
кається інтрузивною думкою, котра викликає тривогу. 
У відповідь виникає компульсія чи уникання, що призво-
дить до тимчасового та нетривалого зменшення тривоги. 
Якщо відбувається позитивне підкріплення цієї поведінки, 
симптоми лише наростають.

Патогенетично в основі лежить порушення серотоні-
нової регуляції, що полягає у підвіщеній чутливості пост-
синаптичних 5HT

1A
- та 5HT

2А
- рецепторів, а також пору-

шення регуляції пре синаптичного 5HT
1A

. Морфологічно 
за симптоми ОКР відповідає префронтальна кора, об-
сесій –  її дорсолатеральна ділянка, за компульсії –  орбіто-
фронтальна, за афективність –  вентромедіальна зона.

Вчені підтримують гіпотезу про генетичну основу ОКР, 
проте тоді як, наприклад, при шизо френії знайдено певні 
гени, котрі пенетрують із  захворюванням, то для тривожних 
розладів таких генів досі не встановлено. Все ж, за результа-
тами досліджень, у осіб із генетичною схильністю частіше 
розвиваються тривожні розлади, ніж у загальній популяції.

Нейрокогнітивна модель пояснює, що обсесії –  
це не будь-які думки, котрі спричиняють тривогу, а лише ті, 
яким людина надає певне значення. Компульсії підтриму-
ються цими думками та не лише є поведінкою у відповідь, 
а й сприяють зменшенню напруження (є нейт ралізувальною 
поведінкою). Крім того, виконання компульсій не дає мож-
ливості перевірити реальну загрозу цих думок. Також пацієн-
там з ОКР властива негативна фільтрація.

Цей взаємозв’язок породжує класичний цикл підтри-
мання ОКР. Нейтралізувальна поведінка стає  потужним 
тригерним стимулом, посилює переконання пацієнта 
в правильності його думок.

Основні наслідки нейтралізувальної поведінки:
− сприяє зменшенню дискомфорту, що зумовлює роз-

виток примусової поведінки як інструменту боротьби 
зі  стресом. Це посилення поведінки може призвести до за-
гального прийняття цієї стратегії;

− нейтралізація слідуватиме за непокаранням і може 
призвести до ефекту сприйняття вірувань як дійсності;

− нейтралізувальна поведінка стає потужним і немину-
чим тригерним стимулом, підсилює віру, що може статися 
щось погане.

Психоаналітичними факторами є амбівалентність, 
яка наявна в нормальних дітей під час анальної садист-
ської фази розвитку. Діти відчувають любов і смертельну 
ненависть до одного й того самого об’єкта. Пацієнти 
з ОКР часто свідомо відчувають як любов, так і ненависть 
до об’єкта. Конфлікт протилежних емоцій проявляється 
під час виконання пацієнтом певної моделі поведінки 
та в суперечностях сумнівів перед вибором.

Лікування пацієнтів з ОКР має бути комплексним 
і включати як фармакотерапію, так і психофармакологічне 
лікування.

Когнітивно-поведінкова психотерапія й антидепресанти 
є першою лінією вибору. Препаратами другої лінії вибору 
є кломіпрамін, інгібітори моно аміноксидази тощо. Іншими 
немедикаментозними методами ОКР є повторювальна 
транскраніальна магнітна стимуляція.

У фармакотерапії застосовують різні групи препа-
ратів, такі як трициклічні антидепресанти (кломіпрамін), 
 селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну (флу-
воксамін, флуоксетин, пароксетин, сертралін,  циталопрам, 
есциталопрам), атипові анти психотики (здебільшого оланза-
пін, кветіапін, рис перидон, сульпірид, амісульпірид) і бензо-
діазепіни переважно короткочасної дії. При цьому М.М. Орос 
зазначив, що у своїй практиці намагається уникати призна-
чення бензодіазепінів пацієнтам з ОКР.

Антидепресанти поділяються за характером дії: від пере-
важно стимулювальної (флуоксетин, флувоксамін) до більш 
вираженої анксіолітичної (пароксетин, сертралін). Есцитало-
прам посідає проміжне місце між препаратами, котрі чинять 
переважно стимулювальний або переважно анксіолітичний 
вплив, маючи збалансований механізм дії.

Есциталопрам має унікальний механізм дії алостеричного 
антидепресанту, що полягає у високій спорідненості до основ-
ного зв’язувального елементу й суміжного з ним алостерич-
ного елементу транс портера серотоніну, та не має чи має дуже 
слабку здатність зв’язуватися з низкою рецепторів.

Зазначений препарат має такі фармакологічні властивості:
− є селективним інгібітором зворотного захоплення 

серотоніну;
− висока спорідненість з основним зв’язувальним еле-

ментом і суміжним алостеричним елементом транспортера 
серотоніну;

− низька спорідненість з α
1, 2

- та β-адренорецепторами, 
дофаміновими D

2
-, 5HT

1A, 2
-подібними, Н

1
-гістаміновими 

та М-холінорецепторами, бензодіазепіновими й опіатними 
рецепторами.

Абсорбція практично повна та не залежить від прийому 
їжі. Максимальна концентрація в плазмі крові досягається 
через 4 год після прийому. Біо доступність есциталопраму 
становить близько 80%. Зв’язування есциталопраму та його 
основних метаболітів із білками крові не нижче 80%.

Есциталопрам і його основні метаболіти виділяються 
печінкою (метаболічний шлях) і нирками. Велика частина 
дози виводиться у вигляді метаболітів із сечею. Кінетика 
есциталопраму лінійна. Рівномірна концентрація дося-
гається приблизно через тиждень. У пацієнтів похилого 
віку (старше 65 років) есциталопрам виводиться повіль-
ніше, ніж в осіб молодого віку.

Сучасні підходи до лікування 
пацієнтів з обсесивно-компульсивним 

розладом та мігренню
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Доповідач нагадав про необхідність дотримання па-
цієнтами збалансованого харчування, навівши приклад 
еквівалентнос ті двох повних жмень кеш’ю з терапевтичною 
дозою антидепресанту.

Отже, серед тривожних розладів ОКР посідає значне місце. 
Симптоми захворювання є різноманітними та  досить важко 
підлягають корекції. Патогенетичні й  етіологічні механізми 
розвитку ОКР недостатньо вивчені. У зв’язку із сукупністю 
вказаних проблем лікування пацієнтів з ОКР має бути комп-
лексним і потребує наявності цілої низки знань і навичок 
у лікаря. Першочерговим кроком є когнітивно-поведінкова 
психотерапія. Серед психо фармакологічних методів лікування 
перевагу слід віддавати антидепресантам із групи селективних 
інгібіторів зворотного захоплення серотоніну. Найбільш зба-
лансовану дію серед вказаних препаратів має есциталопрам, 
який посідає проміжне місце між препаратами з переважно 
стимулювальною та переважно анксіолітичною дією. Крім 
того, есциталопрам характеризується високим профілем без-
пеки для застосування в пацієнтів з ОКР.

Серед великої кількості корисних 
і цікавих доповідей хотілося б виділити 
виступ  Тетяни  Миколаївни  Слободін, 
доктора медичних наук,  професора 
 кафедри неврології № 1 Національної 
медичної академії післядипломної  освіти 
ім. П.Л. Шупика (м. Київ), почесного 
члена Міжнародного товариства з ви-
вчення розладів руху та Міжнарод-
ного товариства нейронаук, в якому 
науковець привернула увагу слухачів 
до  актуальної проблеми  сьогодення –  

підбору оптимальної тактики терапії мігрені.
Відповідно до визначення Міжнародної спільноти з ви-

вчення головного болю (International Headache Society, IНS), 
мігрень –  це захворювання нервової сис теми, що має парок-
сизмальний тип перебігу, проявляється нападами сильного 
головного болю однобічного характеру (гемікранія), пере-
важно в очноямково-лобово-скроневій ділянці, тривалістю 
4-72 год, що супроводжується нудотою, блюванням, поганою 
переносимістю яскравого світла (фотофобія), гучних зву-
ків (фонофобія), а після нападу –  сонливістю та млявістю. 
Мігрень –  найчастіша й тяжка форма первинного головного 
болю. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ, 2001), вона є однією з 20 причин, що призводять 
до соціальної дезадаптації, а в жінок віком 15-44 роки посідає 
друге місце серед причин втрати працездатності.

Варто зазначити, що мігрень –  це первинний голов-
ний біль, але в більшості випадків мігрень коморбідна 
з  іншими видами головного болю (головним болем на-
пруження чи кластерним головним болем). Потрібно мати 
на увазі, що патогенетичні механізми цих розладів можуть 
перетинатися, але тригери в них різні.

Поширеність мігрені в популяції становить 11-25% серед 
жінок і 4-10% серед чоловіків. Слід зауважити, що в 60-70% 
пацієнтів мігрень має спадковий характер. Згідно з даними 
ВООЗ, мігрень посідає 19-те місце в переліку захворювань, 
які порушують соціальну адаптацію.

Успішне лікування нападів мігрені визначається на під-
ставі таких критеріїв (P. Tfelt-Hansen et al., 2000):

• відсутність болю через 2 год;
• зменшення головного болю від помірного/тяжкого 

до легкого через 2 год;
• стійкий позитивний ефект при 2 із 3 нападів;
• відсутність рецидиву головного болю без застосування 

ліків протягом наступних 24 год після успішного лікування 
(так зване стійке зниження болю чи відсутність болю).

Для купірування мігренозного нападу використовують 
стандартний набір лікарських засобів:

• нестероїдні протизапальні засоби (НПЗЗ);
• протиблювотні препарати за наявності нудоти 

та  блювання;
• дофамінові антагоністи;
• триптани, дигідроерготамін.
Американська академія неврології та Європейська федера-

ція неврологічних спільнот рекомендують використовувати 
специфічні для мігрені агенти (триптани, дигідроерготамін) 
у хворих із помірним і вираженим  ступенем тяжкості мігрені 
чи у хворих зі слабким або помірним ступенем тяжкості мігрені 

з поганою відповіддю на НПЗЗ або комбінації, такі як ацетил-
саліцилова кислота +  ацетаміфен + кофеїн (EFNS guideline 
on the drug treatment of migraine –  revised report of an EFNS task 
force. European Journal of Neurology. 2009; 16: 968-981).

Будь-який триптан як препарат першого ряду є правильним 
вибором при мігренозному головному болю помірної або 
вираженої інтенсивності чи при мігрені будь-якого ступеня 
тяжкості, коли неспецифічне лікування було неефективним 
для забезпечення адекватного поліпшення в минулому.

Для оцінювання ефективності різних триптанів пацієн-
там ставили декілька спеціальних запитань:

1. Чи вагомо зменшувався біль через 2 год після прийому 
препарату?

2. Чи добре ви переносите препарат?
3. Чи використовуєте ви один засіб або ж застосовуєте 

додаткове знеболення?
4. Чи дає вам прийом цього препарату змогу швидко по-

вернутися до звичайної соціальної, професійної активності 
та виконання сімейних справ?

Під час своєї доповіді автор зазначила, що триптани 
II покоління мають кращу біодоступність, проникають 
крізь гематоенцефалічний бар’єр, що частково  пояснюється 
їхньою кращою ліпофільністю. При пероральному застосу-
ванні ризатриптану й елетриптану  терапевтичний ефект на-
стає через 30 хв; після прийому суматриптану,  алмотриптану 
та золмітриптану –  через 45-60 хв (M.D. Ferrerі et al., 2001), 
норатриптану та фроватриптану –  до 4 год (P.J. Goadsby, 
1997; D.A. Markus et al., 2007).

Професор наголосила, що ризатриптан у дозі 10 мг ефек-
тивніший, аніж суматриптан у дозі 100 мг.

Елетриптан у дозі 80 мг є найефективнішим із пер-
оральних форм триптанів, але має вираженіші побічні ефекти 
(M.D. Ferrerі et al., 2001). Висока частота рецидивів спостері-
гається після підшкірного введення суматриптану. Ризатриптан 
у поєднанні з дексаметазоном істотно ефективніший, аніж один 
ризатриптан, хоча ця комбінація асоціюється з вищою часто-
тою розвитку несприятливих реакцій (M.E. Bigal et al., 2008).

Ризатриптан –  триптан II покоління, що має поліпшену 
фармакокінетику. Терапевтичний ефект ризатриптану при 
лікуванні мігренозного головного болю може бути зумовле-
ний його впливом на серотонінові рецептори, що розташо-
вані на екстрацеребральних внутрішньо черепних судинах, 
які іннервує трійчастий нерв. Активація цих рецепторів 
може спричинити  звуження внутрішньочерепних крово-
носних судин і пригнічення вивільнення нейропептиду, 
в результаті чого зменшується запалення й послаблюється 
передача больового імпульсу трійчастого нерва. Крім того, 
препарат зменшує функціональну неспроможність, нудоту, 
світло боязнь і фонофобію, котрі зумовлені мігренозними 
нападами. Препарат добре всмоктується в кишківнику. 
Абсорбція не залежить від прийому їжі. Біодоступність 
у середньому становить 45%. Період максимального нако-
пичення в плазмі (t

max
) коливається від 1,6 до 2,5 год.

В іншому порівняльному дослідженні (P. Tleit-Hansen, 
2000) було встановлено, що ризатриптан у дозі 10 мг ефек-
тивніше усуває напад мігрені, ніж наратриптан (2,5 мг), 
золмітриптан (2,5 мг), алмотриптан (12,5 мг) і сума триптан 
(100 мг). У рандомізованому клінічному дослідженні 
P.R. Saxena (2000) доведено, що за показником «відсутність 
головного болю через 2 год після прийому» ризатриптан 
у дозі 10 мг був дієвішим, аніж суматриптан у дозі 50 мг: 
зменшення головного болю відзначали на 20% більше па-
цієнтів, які приймали ризатриптан, порівняно з хворими, 
що приймали препарат порівняння.

Важливо пам’ятати, що за критеріями IНS використання 
триптанів обмежено максимум 9 днями на місяць.  Лікарям 
слід узяти до уваги, що після нападу пацієнта необхідно 
попередити про ризик зловживання лікарськими засобами. 

На завершення своєї презентації доповідач приділила 
належну увагу питанню профілактики головного болю. 
 Важливими є дотримання правил здорового харчування, 
 помірні та регулярні фізичні вправи, прогулянки на сві-
жому повітрі, дихальна гімнастика, дотримання режиму 
сну та  неспання. Крім того, вагомим профілактичним 
заходом є опанування навичок стрес-менеджменту: трену-
вання емоційного реагування, встановлення відповідних 
копінг-стратегій, медитування, своєчасне лікування три-
вожних і депресивних станів, звернення по кваліфіковану 
 допомогу до спеціаліста.

Підготувала Галина Смолій

UA-CNSP-PUB-102018-020
ЗУЗУ
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IV курс розпочав роботу 13 червня й тривав три дні. Він 
був організований з огляду на позитивний досвід і тради-
ції, що сформувалися під час проведення попередніх  заходів. 
Викладачами, як і в попередні роки, були між народні лідери 
з вивчення епілепсії й авторитетні клініцисти.

Першу пленарну лекцію на тему 
«Старі та нові протиепілептичні 
препарати (ПЕП) і їхні клінічно зна-
чущі лікарські взаємодії» читав один 
із найвідоміших нейрофармакологів 
світу Meir Bialer (Ізраїль), в якій роз-
глянув фармакокінетику та фармако-
динаміку протисудомних препаратів. 
Фармакокінетика передбачає чотири 
етапи: всмоктування, поширення, 
обмін речовин і виведення. Частота 

клінічно значущих негативних міжлікарських взаємодій 
становить 1-10 у 1000 хворих (Jankel & Fitterman, 1993). Біль-
шість міжлікарських взаємодій є метаболічними. Тому індук-
ція ферментів або інгібування, а не зв’язування з білками, 
є найважливішими чинниками клінічно значущих міжлікар-
ських взаємодій. Так, карбамазепін, фенітоїн та фенобарбітал 
є індукторами CYP 2C/3A та UGTs, а вальпроєва  кислота –  
 інгібітором CYP 2C та UGTs (Anderson, 1998). Деякі з пре-
паратів мають нелінійну кінетику, що ускладнює підбір до-
зування. Лектор зазначив, що, порівняно зі старішими, так 
звані сучасні (леветирацетам та інші) є більш ефективними, 
менше вступають у міжлікарські взаємодії  внаслідок впливів 
на ензими, а також мають стабільнішу фармакокінетику.

Thanos Covanis (Греція), поперед-
ній президент Міжнародного бюро 
з епілепсії (IBE), у своїй доповіді 
«Етіологічний спектр епінападів» 
докладно розповів про причини 
епілептичних нападів із позиції по-
передньої та сучасної класифікацій.

Наступний блок доповідей був 
присвячений актуальним питанням 
епілептичного статусу та проведе-
ний групою лікарів із Молдови, 

котру очолював Stanyslav Groppa. Професор Groppa 
почав із визначення, класифікації, клініки й тактики 
ведення епістатусу. Доктор Calcii продовжила виступ 
з акцентом на особливості в дитячому віці. Про клінічні 
та нейрофізіологічні кореляції розповів Vitaliy Chiosa, 
а лікар Catereniuc –  про нейровізуалізаційні. Підсумо-
вуючи сказане, професор Groppa розповів про підходи 
в лікуванні епістатусу.

У пообідній секції Silvio Basic з Універ-
ситетської клініки  Дубрава  (Хорватія) 
надзвичайно інформативно роз-
крив особливості передхірургічної 
підготовки, продемонструвавши 
пере лік обов’язкових досліджень, 
а саме: збір анамнезу, семіо логія, 
магнітно-резонансна томографія 
(МРТ), міжприступне та довготри-
вале відеоелектроенцефало графічне 
( відео-ЕЕГ) спостереження, нейро-

психологічне тестування та психіатрична оцінка, що мають 
бути проведені для досягнення успіху хірургічного  лікування. 
Звичайно, для досягнення більшої точності визначення мети 
операції провідні центри використовують більше додаткових 
досліджень, серед яких функціональна МРТ, позитронно-
емісійна томо графія, приступна SPECT, 1Н-МР-спектро-
скопія, тест Вада, магнетоенцефалографія, інвазивне інтра-
краніальне ЕЕГ-спостереження в різних формах.

Продовжуючи висвітлення тематики блоку,  доктор 
медичних наук, професор  Володимир  Іванович  Смоланка 
(ДВНЗ «Ужгородський національний медичний 
 університет») і доктор медичних наук  Костянтин  Романович 
 Костюк (ДУ «Інститут нейрохірургії ім. А.П. Ромоданова», 
м. Київ) доповіли про особливості й успіхи їхніх центрів 
хірургічного лікування епілепсії в  дорослих та дітей.

Другий день навчання розпочав 
президент УПЕЛ, доктор медичних 
наук, професор  Андрій  Євгенійович 
 Дубенко лекцією «Психіатричні 
 аспекти та супутня патологія епілеп-
сії», в якій зазначив, що в приблизно 
50% пацієнтів з епілепсією наявні 
психіатричні порушення, такі як де-
пресія, тривога, психози, деменція, 
когнітивні порушення та пору-
шення особис тості й узалежнення, 

причинами яких є не лише захворювання центральної 
нервової системи (ЦНС) чи епілептиформна активність, 
а й можливий вплив ПЕП і соціальні чинники.

Із пленарною лекцією «Генерики ПЕП: чи є це проб-
лемою?» виступив Meir Bialer, у ході якої ґрунтовно розповів 
про особливості оригінальних і генеричних препаратів, ре-
зультати проведених порівняльних досліджень. Лектор почав 
із того, що станом на грудень 2008 року 67% із 13 329 ре-
цептурних і безрецептурних лікарських засобів були вклю-
чені в «Помаранчеву книгу» Управління з контролю якості 
продуктів харчування та лікарських засобів США (FDA) 
як багато складникові чи генеричні продукти. Генеричні пре-
парати є економічно вигідними. У 2008 році лише в США 
було заощаджено 121 млрд доларів (Davit et al., 2009). Згідно 
з дефініцією FDA біоеквівалентність –  це визначення еквіва-
лентності AUC і C

max
 на основі ймовірності. Ані контрольо-

вані дослідження, ані прямі клінічні дані не підтримують 
 80-120% прийнятного діапазону біоеквівалентнос ті. Тера-
певтична еквівалентність означає, що дві лікарські  речовини 
мають однаковий терапевтичний ефект щодо ефективно-
сті та побічних реакцій. Занепокоєння лікарів, а особливо 
неврологів, виникає з кількох причин. Критерії, що вико-
ристовуються для встановлення  біоеквівалентності гене-
ричних лікарських препаратів, не можуть адекватно гаран-
тувати їх взаємо замінності. Стурбованість може виникнути 
через непорозуміння інтерпретації статистичних методів 
визначення біоеквівалентності (Privitera, 2008; AED Trial X 
Conference, Coral Gables, April 15-17, 2009; Davit, 2009). 
Що стосується результатів застосування генеричних ПЕП, 
то ми повинні відокремлювати політику від науки. І хоро-
шими є виключно дієві препарати, незалежно від виробника.

У своїй наступній доповіді професор з Ізраїлю роз повів 
про успіхи й особливості застосування канабіноїдів у ліку-
ванні епілепсії, в якій зауважив, що, хоча за останні кілька 
років відбувся значний поступ у використанні препаратів 
із конопель, залишається досить багато відкритих питань: 
як отримувати канабіноїди в сталих дозу ваннях для викори-
стання в клінічних дослідженнях, механізм дії при епілепсії, 
чому наявні «чудесні» результати лише в деяких пацієнтів. 
Отже, потрібно більше прицільних досліджень.

Продовженн ям ранкової сек-
ції став виступ  доктора медич-
н и х н ау к ,  п р о ф е с о р а  Те т я н и 
 А натоліївни  Литовченко (Хар-
ківська медична академія після-
дипломної освіти) про «Особли-
вості діагностики та лікування 
епі лепсі ї в л ітні х пацієнті в». 
Професор відзначила зростання 
поширеності епі нападів у людей 

IV Східноєвропейський курс  
з епілепсії ILAE-CEA

13-15 червня 2018 року в м. Чернігові відбувся IV Східноєвропейський курс 
з епілепсії. Близько 60 учасників із країн Східної та Центральної Європи  

брали участь у заході, тематикою якого були вікові аспекти епілепсії

Цей новий для України, але вже традиційний для Міжнародної протиепілептичної ліги (ILAE) 
навчальний проект був утілений у життя за ініціативи Української протиепілептичної ліги (УПЕЛ) 
та Благодійного фонду «РІМОН». Східноєвропейський курс з епілепсії вперше був ініційований 
і проведений у 2014 році дитячим неврологом із Румунії Dana Craiu з висвітленням новітньої 
інформації в галузі епілептології. Протягом наступних років проект посів гідне місце в системі 
постійного медичного навчання, що підтверджується нарахуванням балів EACCME (Європейська  
рада з акредитації для постійної медичної освіти). Лікарі-практики отримали всебічну підготовку 
з питань діагностики та лікування епілепсії.
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похилого віку, що зумовлене збільшенням трива лості 
життя, а разом із тим органічними змінами ЦНС. 
Майже у 25% випадків епілепсію вперше діагносту-
ють у людей похилого віку, а до 2020 року ця частка 
становитиме 50%. Ризик розвитку епілепсії в пер-
ший рік після інсульту збі льшується у 20 разів, 
а ризик розвитку епілептичних нападів протягом 
5 років після першого інсульту становить 11,5% 
(за різними даними, від 4 до 43%). Поява нападів го-
ловним чином зумовлена механічною стимуляцією 
вогнища інсульту, дегенерацією нервових клітин, 
гліозом навколо ураження, гліальними рубцями. 
 Безумовно ПЕП призначається при розвитку одного 
пізнього (після 7-ї доби) приступу після гострого 
цереброваскулярного захворювання, а одиночний 
фока льний «ранній» (до 7-ї доби) епі лептичний 
напад не є обов’язковим для лікування. За даними 
літератури (Kramer, 1999), препаратами, що мо-
жуть спричинити судоми в пацієнтів із «судинною» 
епілепсією, є амінофілін/теофілін, трамадол, амфе-
таміни, три циклічні антидепресанти, антибіотики 
пеніцилінового та цефало споринового ряду, фтор-
хінолони, баклофен, іпідакрин, неостигмін, галанта-
мін, нестероїдні протизапальні препарати, ноотропи 
рацетам- серії, інстенон. Хвороба Альцгеймера (ХА) 
та інші нейро дегенеративні стани є чинниками ри-
зику епілепсії –  в п’ять-десять разів вищий порівняно 
з таким в осіб того самого віку без ознак слабо умства. 
Слід ураховувати, що епілепти формні розряди на ЕЕГ 
є сильними предикторами судоми при ХА. Є кілька 
причин, які можуть бути пов’язані з по явою епілепсії 
при деменції: відкладення β-амілоїду, смерть ней-
ронів і гліоз, хімічні зміни, протидементні препарати 
та супутні захворювання. Клінічно найпоширені-
шим типом нападу є фокальні з порушенням усвідом-
лення, переважно дискогнітивного підтипу –  в 55% 
пацієнтів були безсудомні напади. Також люди похи-
лого віку більш схильні до падінь, що може призвес ти 
до таких серйозних наслідків, як травми голови; 
отже, ризик посттравматичної епілепсії в осіб старше 
65 років стає вищим. У всіх пацієнтів із тяжкими 
відкритими черепно-мозковими травмами (ЧМТ) 
у перший тиж день рекомендовано прийом лоразе-
паму, діазепаму, фенітоїну для профілактики ран-
нього епінападу. Профілактичне ж використання 
ПЕП у пацієнтів із ЧМТ, які не мали пароксизмів 
у гострий період, вважається неефективним і не під-
тверджено дослідженнями з точки зору доказової 
медицини (Ramon Diaz-Arrastia, 2003). Пухлина мозку 
є другою причиною епілепсії в літніх людей і трап-
ляється в 10-30% випадків. Від 1/3 до 1/2 випадків 
геріатричної епілепсії все ще мають невизначені 
причини. Паранео пластичний лімбічний енцефаліт 
і синдром зворотної лейкоенцефалопатії є, ймовірно, 
най рідкіснішими з причин уперше діагностованої 
епілепсії в літніх пацієнтів. Імунні чинники мо-
жуть бути потенційними причинами криптогенної 
епілепсії. На завершення доповідач наголосила, що 
починати терапію слід без затримок повільно титру-
ючи до терапевтичних доз з огляду на міжлікарські 
взаємо дії та індивідуальні вікові особливості.

Silvio Basic розповів про «Дифе-
ренційну діагностику нападів», 
презентуючи відео клінічних ви-
падків. А засновник цього курсу 
Dana Craiu (Румунія) розкрила вкрай 
важливу тему «Вплив ПЕП на дітей 
внутрішньо утробно (вади розвитку 
та пізнання)».

Третій день курсу був присвячений 
розгляду епілепсії та  епілептичних 
синдромів у дітей: Nicola Specchio 
(Італія) розповів про епілептичні 
енцефало патії, а Thanos Covanis –  про 
різноманіття міоклонічних нападів 
і синдромів дитинства.

Наприкінці дня А.Є. Дубенко ви-
світлив проб лему ПНЕН і «псевдо-
нападів». Він наголосив, що ПНЕН 
є складним станом як для пацієнта, 
так і для лікаря з точки зору діагно-
стики, а в класифікаторі захворювань 
шифрується як підтип конверсійних 

захворювань. Що стосується диференційної діагностики, 
то золотим стандартом залишається тривала відео-ЕЕГ.

Після лекцій достатньо часу було відведено на запи-
тання й дискусії.

У другій половині дня крім лекцій відбувалися 
 навчальні сесії, що давали змогу в більш вузькому колі 
обговорити актуальні питання.

Свою доповідь «Особливості 
аналізу ЕЕГ у хворих  похилого 
віку.  Диференційний діагноз 
епілептичних  і  неепілептич-
них  подій»  доктор  медичних 
наук,  професор  Лідія  Борисівна 
 Мар’єнко (Львівський націо-
нальний медичний університет 
ім. Данила Галицького) розпочала 
з представлення запропонова-
ного Всесвітньою  організацією 

охорони здоров’я нового поділу вікових категорій. 
Далі було висвітлено особливості ЕЕГ у осіб похи-
лого віку, підкреслено, що епілептиформні порушення 
(спайки, спайк-хвилі, гострі хвилі тощо) в старшому 
віці реєструються на рутинній ЕЕГ у 30% випадків, 
тобто значно рідше, ніж у молодих осіб. Було проде-
монстровано декілька ЕЕГ із нормальними фізіоло-
гічними варіантами, які можна сплутати з епілепти-
формними порушеннями. Обговорено причини не-
правильної діагностики епілепсії в старшому віці, коли 
клінічна картина нападів буває розцінена як харак-
терна для інших пароксизмальних станів. Особливо 
багато уваги було приділено диференційній діагностиці 
епілептичних приступів із синкопальними станами, які 
в основі мають різноманітні пато генетичні механізми, 
що призводять до гіпо перфузії мозку. Доповідач про-
демонструвала, що рутинна ЕЕГ при синкопах не має 
великого діагностичного значення й доцільно прово-
дити спеціальний tilt-test для верифікації зомлівання. 
При диференціації епілептичних і мігренозних на-
падів було вказано на їхні клінічні й ЕЕГ спільні риси 
та розбіжності й водночас на можливість спів існування 
цих пароксизмів у межах деяких епілептичних синд-
ромів. Розглянуто також клінічні й ЕЕГ-відмін ності 
епілепсії та панічного розладу (панічних атак), психо-
генних  неепілептичних нападів, транзиторних іше-
мічних атак. У всіх сумнівних діагностичних випадках 
у старших осіб слід по можливості проводити відео-
ЕЕГ-моніторинг або принаймні запис нічної ЕЕГ. 
 Наприкінці було проведено практичний тренінг із роз-
бором  клінічних випадків, встановленням правиль-
ного діагнозу за новою (2017) класифікацією епілепсії 
та епілептичних нападів.

Також модераторами цієї час тини 
та доповідачами були  Володимир 
 Ігорович  Харитонов (ТМО «Психі-
атрія» в м. Києві) та К.Р. Костюк, 
які розповіли про «Особливості 
аналізу ЕЕГ у дітей та підлітків» 
і «Після хірургічне ведення дітей 
з епілепсією». Спільно з Meir 
Bialer розібрали кілька клінічних 
випадків міжлікарської взаємо дії, 
а Dana Craiu та Nicola Specchio під-

готували низку відео для засвоєння семіології нападів. 
Групи з невеликою кількістю учасників, можливістю 
живого спілкування між викладачами та слухачами, 
з розбором незрозумілих питань створювали найбільш 
сприятливі умови для здобуття максимальної кількості 
теоретичних знань і прак тичних навичок.

Кожний відчував великий ентузіазм під час навчальних 
сесій та отримував задоволення від питань учасників, які 
прагнули глибше зрозуміти тему.

Після завершення навчального курсу учасники 
школи отримали відповідні сертифікати європейського 
зразка (CME Accreditation: 20 credit points).  Загалом 
вирував дух новизни, цікавості та хвилювання. Ліка-
рям дуже пощастило переймати досвід у передових 
епілептологів світу.

Учасники заходу висловлюють вдячність ILAE-CEA, 
Благодійному фонду розвитку інновацій медицини 
«РІМОН» та компанії АСІNО за їхні зусилля, спрямовані 
на те, щоб створити змістовний навчальний курс, який 
надає фахівцям відповідні можливості для інтенсивного 
навчання, підвищення наукової обізнаності в згаданій 
царині щодо обміну найновішими фаховими ідеями, 
а також подальшими планами.

За матеріалами http://ulae.org.ua/eece/2018.

Підготовано за підтримки УПЕЛ, президента УПЕЛ, 
професора А.Є. Дубенка, асистента кафедри 
невропатології та нейрохірургії ФПДО  
Львівського національного медичного університету 
ім. Данила Галицького Андрія Кузьмінського
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Нещодавно проведено систематичний огляд публі-
кацій щодо обґрунтованості застосування інструментів 
для оцінки ризику падінь (V. Scott et al., 2007). Згідно 
з його результатами є потреба у використанні мульти-
функціонального інструменту, що базується на фак-
тичних даних, за допомогою якого можна запобігти 
ризику падінь осіб похилого віку. Для клініцистів ціл-
ком доречно включити таку методику до своєї прак-
тики. Проте багато наявних інструментів не відповіда-
ють необхідним критеріям для надання рекомендацій 
щодо застосування у клінічній практиці, оскільки 
не були перевірені в дії у соціумі та при їх розробленні 
спиралися на ретроспективну звітність про падіння 
(A.Y. Chiu et al., 2003; D. Rose et al., 2002). Також деякі 
методи є важкими та трудомісткими для викорис-
тання, підходять лише для певних клінічних умов 
(J.F. Arroyo et al., 1999; J.G. Cwikel et al., 1998; S.R. Lord 
et al., 2003; M.A. Russell et al., 2008) або були випробо-
вані в невеликих популяціях населення (K.O. Berg 
et al., 1992; E.G. Spilg et al., 2003).

Більшість опублікованих досліджень зосереджені 
на оцінці ризику падінь, згідно з якою аналізували різ-
ницю між особами, схильними та несхильними до них. 
Однак у випробуванні, що розглядається, увагу зосеред-
жено на визначенні осіб із підвищеною ймовірністю 
саме множинних падінь, оскільки протягом року вони 
є більш передбачуваними й дадуть змогу відстежувати 
та моніторити основні фізіологічні порушення і хро-
нічні розлади (L. Nevitt et al., 1989; S.R. Lord et al., 1994).

Головна мета цього випробування –  розробити 
та перевірити ефективність і надійність багато-
факторної оцінки ризику падінь, основаної на медич-
ній та фізіо логічній теоретичній базі. Крім того, дослід-
ники мали намір визначити, чи стане такий підхід 
у пригоді при застосуванні втручань для запобігання 
падінням і чи можливо використовувати його в клініч-
них  умовах. Також було проведено: індивідуальну 
 оцінку  ризику з метою розмежувати множинні 
та немножинні па діння; точне прогнозування оцінки 
в зовнішній  вибірці; аналіз стабільності результатів 
повторних тестувань; перевірку достовірності оціню-
вання при використанні у клінічній практиці.

Матеріали та методи дослідження
Методики оцінки

У дослідженні з метою оцінки факторів ризику мно-
жинних і немножинних падінь аналізували результати 
двох проспективних когортних випробувань за участю 
осіб похилого віку, що проживали в соціумі.

На першому етапі була відібрана низка простих тестів, 
які охоплювали п’ять основних складових ризику па-
дінь, що враховуються в межах оцінки фізіологічного 
профілю: зір, чутливість і сила м’язів нижніх кінцівок, 
час реакції та рівновага. Критерії відбору тестів поля-
гали в тому, що при проведенні кожного передбачалося 
застосування мінімуму обладнання. Для оцінки зору 
завдяки значній прогностичній цінності та можливості 
використання у клінічних умовах обрали тест для визна-
чення низької (10%) гостроти зору, вимірюваної на від-
стані 3 м (S.R. Lord et al., 2003). Також оцінювали так-
тильну, вібраційну та пропріорецептивну чутливість. 
Тест на тактильну чутливість у ділянці гомілки за допо-
могою монофіламента Семмес –  Вайнштейна обрали 

завдяки його простоті, надійності та хорошій прогнос-
тичній цінності щодо кількох падінь (S.R. Lord et al., 
1994). До комплексу заходів були включені інструменти 
для оцінки рівноваги, загальної сили м’язів нижніх кін-
цівок (проба з присіданнями) та координованої ходьби.

Тест для оцінки рівноваги допомагав проаналізувати 
такий параметр, як стійкість у латеральній площині, 
що є важливим для збереження рівноваги та запобі-
гання падінням убік (S.R. Lord et al., 1999). При прове-
денні проби із присіданнями (5 повторів) ураховували 
більшою мірою міцність ніг та меншою –  баланс 
і швидкість виконання (М. Csuka et al., 1985; S.R. Lord 
et al., 2002). Тест на координовану ходьбу слугував для 
визначення ймовірності падінь в осіб похилого віку: 
він давав змогу перевірити як силу та стійкість рівно-
ваги, так і швидкість виконання вправи (A.Y. Chiu 
et al., 2003; K.O. Berg et al., 1992).

Крім того, оцінка стану хворого включала три запи-
тання: «Чи мав пацієнт одне або більше падінь за попе-
редні 12 міс?», «Чи приймає пацієнт наразі 4 або  більше 
лікарські засоби (крім вітамінів та мінералів) на добу?», 
«Чи приймає пацієнт наразі будь-які психоактивні за-
соби?». Було показано, що у проведених раніше дослід-
женнях (M. Nevitt et al., 1989; R.M. Leipzig et al., 1999; 
A.J. Campbell et al., 1989; D.A. Ganz et al., 2007) ці запи-
тання допомагали визначити незалежні фактори 
 ризику падінь, тому їх включили в аналіз.

Розробка й валідація методів
Дані трьох випробувань факторів ризику падінь, 

отримані для 764 австралійців похилого віку (середній 
вік –  75,31 року), що проживали в домашніх умовах 
(S.R. Lord et al., 1994, 2001; K.J. Anstey et al., 2009), були 
об’єднані в одне дослідження для розробки відповід-
них інструментів оцінки й аналізу їхньої ефективності. 
Критерії виключення були подібними в усіх дослід-
женнях і включали сліпоту, низький рівень знання 
англійської мови та когнітивні порушення: ≤7 балів 
згідно з коротким портативним опитувальником пси-
хічного стану (SPMSQ) або <24 балів за короткою шка-
лою оцінки психічного статусу (E.A. Pfeiffer, 1975; 
M.F. Folstein et al., 1975).

Мета такого дослідження полягала у визначенні гра-
ничних точок збору даних за оцінювальними методи-
ками та здатності окремих інструментів розмежовувати 
множинні (два чи більше) від немножинних падінь 
(жодного або одне) перспективно протягом року. При 
цьому всі випадки мали реєструвати щомісяця у так 
званому календарі падінь із подальшим контактуван-
ням за допомогою телефону.

До того ж було проведене зовнішнє валідаційне 
дослідження для аналізу наведених критеріїв оцінки 
в зовнішній вибірці осіб похилого віку, а також 
для визначення абсолютного ризику майбутніх 
 падінь шляхом встановлення множинних факторів 
ризику. Так, із даних, взятих із випробування методів 
для запобігання падінням, були виділені дані 362 ав-
стралійців похи лого віку (середній вік –  80,25 року), 
що проживали в домашніх умовах (включені лише 
учасники групи контролю) (S.R. Lord, 2005). Критерії 
виключення, метод спостереження за падіннями 
та їхнє визначення були такими самими, як і в дослід-
женні оцінювальних методик.

Достовірність і прийнятність методів
Для аналізу стабільності результатів повторних 

тестувань було використано дані підгрупи з 30 осіб 
віком 75-90 років (10 чоловіків та 20 жінок), які  взяли 
участь у зовнішньому валідаційному дослідженні 
(S.R. Lord, 2005). Усі вони пройшли оцінку фізич-
ного стану (тести для оцінки рівноваги та координо-
ваної ходьби, проба з присіданнями, перевірка 
 гост роти зору й аналіз тактильної чутливості) двічі 
з інтервалом у 2 тижд.

Також було проведене дослідження клініко-еконо-
мічної доцільності оцінювальних методів ризику 
 падінь. Для цього 32 клініцистам (18 лікарям загальної 
практики, 3 медсестрам, 11 фізіотерапевтам) надавали 
відповідні інструментарії для аналізу, що включали 
 інструкції з проведення тестування, обладнання, 
 інформаційні листи пацієнтів, які стосувалися конк-
ретних факторів ризику, форми оцінювання тощо.

Статистичний аналіз
У дослідженні з розробки методик граничні точки для 

максимального збільшення чутливості та специфічності 
кожного безперервно нормованого тесту з оцінки па-
дінь визначалися за допомогою індексу Юдена 
(E.F. Schisterman et al., 2005). Показники відносного 
ризику (ВР) також були розраховані для встановлення 
значущості різних предикторів. У валідаційному дослід-
женні можливість за допомогою інструментів диферен-
ціювати осіб із високим та низьким ступенем ризику 
падінь оцінювалася за площею під кривою –  AUC 
(F.E. Jr. Harrell et al., 1996). Також після аналізу загальної 
кількості факторів ризику падінь була обчислена спо-
стережувана та прогнозована ймовірність множинних 
падінь, а отримані показники узгоджені за статистикою 
Хосмера –  Лемешоу. Значення p<0,05 вказувало на не-
відповідність даних.

Окрім того, обчислювалися внутрішньокласові кое-
фіцієнти кореляції (ICC

2,1
) для аналізу стабільності 

 результатів повторних тестувань, а для оцінки даних 
 дослідження клініко-економічної доцільності вико-
ристовувалася описова статистична методика.

Результати дослідження й обговорення
У межах дослідження з розробки методів 450 осіб 

(59%) не повідомляли про падіння, 164 (21%) мали 
одне, 150 (20%) –  два чи більше падінь протягом 12 міс 
спостереження. Щодо предикторної оцінки множин-
них падінь, то значення чутливості коливалися від 
18 до 64%, а специфічності –  від 50 до 88%. Показники 
AUC для індивідуальних оцінювальних методів були 
справедливими лише для різниці між множинними 
та немножинними падіннями (діапазон –  0,53-0,66); 
однак значення ВР варіювало від 1,42 до 2,35, вказу-
ючи на те, що низька ефективність тестів була асоційо-
вана з високим ризиком майбутніх множинних падінь. 
У зовнішньому валідаційному дослідженні 183 особи 
(51%) не повідомляли про падіння, 99 (27%) мали одне, 
80 (22%) –  два чи більше протягом 12 міс спостере-
ження. Показник AUC для загальних факторів ризику 
становив 0,72 (95% довірчий інтервал, ДІ 0,66-0,79).

Був проведений аналіз частки осіб із прогнозова-
ними й наявними падіннями залежно від факторів 
 ризику та відношень правдоподібності. Отримані ре-
зультати вказували на те, що прогнозована ймовірність 
майбутніх множинних падінь зросла із 7% (із визна-
ченням від нуля до одного фактора ризику) до 49% 
(із визначенням шести чи більше факторів ризику). 
За статистикою Хосмера –  Лемешоу, прогнозовані 
та спостережувані складові тісно пов’язані між собою 
(p=0,35). Ці дані підтвердили достовірність оцінюваль-
них інструментів та показали, що граничні точки збору 
даних, вибрані у дослідженні з розробки методик, під-
ходили й для валідаційного випробування.

Розробка та валідація методики для оцінки ризику падінь 
із метою використання в межах первинної  

медичної допомоги
Старіння населення та зростання тенденції до падінь із віком являють собою серйозну 
проблему для всесвітніх систем охорони здоров’я. На сьогодні наявні переконливі докази 
того, що багатофакторні втручання можуть запобігати падінням. Оскільки ресурси охорони 
здоров’я є обмеженими, широке впровадження різноманітних стратегій надання допомоги 
навряд чи можливе. Індивідуальний підхід, що ґрунтується на профілі ризику для певної 
особи, найімовірніше, є ефективною альтернативою. Крім того, виявлення осіб із високою 
ймовірністю падінь дає змогу постачальникам медичних послуг орієнтуватися на відповідні 
втручання, що матимуть найбільшу користь (L.D. Gillespie et al., 2009). Імовірність падінь 
підвищується через сукупний ефект множинних порушень (M.E. Tinetti et al., 1988), у зв’язку 
з чим багатофакторна оцінка ризику є дуже важливою.
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Точність оцінки індивідуальних факторів ризику 
при порівнянні немножинних і множинних падінь 
у зовнішній вибірці осіб визначали шляхом розра-
хунку чутливості, специфічності, AUC та ВР. 
Значення чутливості у цій підгрупі були дещо ви-
щими, ніж отримані в дослідженні з розробки 
 методів (діапазон –  26-70%), а показники специ-
фічності, AUC та ВР –  подібними. Значення ICC

2,1
 

для аналізу стабільності результатів повторних тес-
тувань показали високу достовірність проб із при-
сіданнями (0,89; 95% ДІ 0,79-0,95), тесту на коорди-
новану ходьбу (0,78; 95% ДІ 0,59-0,89) та пере вірки 
гостроти зору (0,81; 95% ДІ 0,64-0,90). Помірна до-
стовірність спостерігалася для тестів на рівно вагу 
(0,52; 95% ДІ 0,21-0,74) й тактильну чутливість 
(0,51; 95% ДІ 0,19-0,74).

У дослідженні клініко-економічної доцільності 
методів 32 клініцисти в середньому оцінювали 
по 9 пацієнтів кожний. Більшість медичних праців-
ників для проведення аналізу потребували менш 
ніж 10 хв, завдяки чому тестування було можливим 
під час звичайної консультації; 88% охарактеризува-
ли оцінювальні методики як «ефективні» та «дуже 
ефективні», а 94% заявили, що продовжуватимуть 
використовувати їх у своїй клінічній практиці.

Таким чином, результати досліджень із розробки 
методик показали, що різниця між ризиком падіння 
для пацієнтів із немножинними та множинними па-
діннями була встановлена з точністю до 72%, що 
збігається з іншими даними, отриманими в межах 
аналізу множинних падінь (P. Stalenhoef et al., 2002; 
A.M. Tromp et al., 2001; S. Pluijm et al., 2006). Також 
це підтвердило вищу прог ностичну цінність інстру-
ментів порівняно з тестом на вставання зі стільця 
та ходьбою з відліком часу (Timed Up and Go), тестом 
на функціональну досяжність і шкалою оцінки ри-
зику падінь серед літніх людей у звичних соціальних 
умовах (M.A. Russell et al., 2008).

Показники оцінювання за всіма методиками 
 значно гірші для пацієнтів із множинними, ніж 
із немножинними падіннями, при цьому показники 
ВР становили від 1,4 до 2,4 у випробуванні з роз робки 
 методик. Ці результати підтверджені також у зовніш-
ньому валідаційному дослідженні, де значення ВР 

 коливалися від 1,2 до 2,8. Відповідно до раніше 
 проведених досліджень (V. Scott et al., 2003), кожен 
 індивідуальний випадок мав середню прогностичну 
цінність та відображав причини множинних падінь, 
а також обмеженість окремого застосування шкал 
(A. Tiedemann et al., 2008). Проте при комплексному 
використанні методи продемонстрували значну 
ефективність для виявлення різниці між пацієнтами 
з немножинними та множинними падіннями. Крім 
того, важливою пере вагою є те, що такий варіант 
 оцінювання дає  змогу, підсумовуючи прогностичні 
фактори, визначати індивідуальний прогноз для осіб 
похилого віку щодо майбутніх падінь (M.E. Tinetti 
et al., 1988). Аналіз показав, що наявність від нуля 
до одного фактора ризику падінь означає 7% ймовір-
ність майбутніх множинних падінь.

Отже, клінічні випробування продемонстрували, 
що індивідуально розроблені багатофакторні стра-
тегії втручання, котрі включали візуальну оцінку, 
призначення та корекцію медикаментозної терапії, 
а також фізичні вправи, можуть запобігти падінням 
(L.D. Gillespie et al., 2009).

Визнано, що дослідження мали певні обмеження. 
По-перше, проаналізовані методики не можна роз-
глядати як комплексну оцінку падінь при наданні, 
приміром, спеціалізованої допомоги. Проте 
їх рекомендо вано використовувати в комбінації 
з втручаннями, що ґрунтуються на фактичних да-
них, для визначення важливих факторів ризику. 
Крім того, такий підхід є прий нятним для закладів 
первинної медичної допомоги, зокрема в селах 
та віддалених населених пунктах, де альтернативні 
послуги недоступні. Також такі мето дики, спрямо-
вані на виявлення факторів ризику, продемонстру-
вали ефективність у комплексі з лікуван ням і про-
філактикою серцево-судинних захворювань 
(A. Wister et al., 2007).

По-друге, розроблені методики передбачали спро-
щення виявлення факторів ризику падінь за типом 
«олівець –  папір». Прогностична цінність, компро-
місна оцінка переваг і недоліків тестувань часто 
мали враховуватися через індивідуальні фактори 
(наприклад, недостатня сила м’язів нижніх кінці-
вок). Окрім того, включення у дослідження 

 попередніх падінь як предикторів майбутнього ри-
зику могли спричинити відхилення в обчисленнях. 
Використання граничних точок збору даних, 
а не безперервних результатів також впливало на ви-
кривлення інформації (B. Ewald et al., 2006); крім 
того, спостерігалося загальне  підсумовування фак-
торів ризику (приміром, замість підраховування 
окремих вагових навантажень для визначення неза-
лежних предикторів). Утім, зовнішнє валідаційне 
дослідження показало ефективність комплексного 
використання оцінювальних інструментів, незва-
жаючи на можливі обмеження. Також доречним буде 
проведення подальшого аналізу для порівняння 
прогностичної цінності цього підходу й інших мето-
дів оцінки ризику падінь.

Поширеність хронічних захворювань серед учас-
ників дослідження була подібною до такої для 
 загального населення похилого віку (Australian 
Institute of Health and Welfare, 2008); особи зі знижен-
ням когнітивних функцій були виключені. Оскільки 
частота падінь є вищою в літніх пацієнтів із когні-
тивними порушеннями, шкала SPMSQ (E.A. Pfeiffer, 
1975) має поліп шити оцінку ризику падінь.

Висновки
Отже, досліджувана методика –  це багатофактор-

ний, надійний та валідований підхід для оцінки 
факторів ризику падінь в осіб похилого віку, що жи-
вуть у соціумі. Він демонструє переваги перед 
 іншими інструментаріями, оскільки має прогнос-
тичне значення та дає змогу оцінити ймовірність 
майбутніх падінь, а також може допомогти у впрова-
дженні терапевтичних втручань, що визнані ефек-
тивними у клінічних випробуваннях. На думку клі-
ніцистів, які брали участь у дослідженні, це дієва 
практична оцінка, прийнятна для застосування 
в межах первинної медичної допомоги.

За матеріалами Tiedemann A., Lord S.R., Sherrington C. 
The Development and Validation of a Brief Performance-Based 

Fall Risk Assessment Tool for Use in Primary Care. 
J. Gerontol. A Biol. Sci. Med. Sci. 2010 Aug; 65 (8): 896-903.

Підготувала Олена Коробка
ЗУ

Довідка «ЗУ»

Загальна поширеність запаморо-
чення становить 17-32%. Цей розлад 
асоціюється зі значною захворювані-
стю аж до інвалідизації, що зумовлено 
падіннями й травматизмом. Із погляду 
купірування симптомів у пацієнтів існує 
величезна потреба в ефективному ліку-
ванні запаморочення.

У багатьох випадках суб’єктивні симп-
томи запаморочення важко пов’язати 
з конкретною органічною причиною, що 
часто призводить до встановлення неточ-
них діагнозів. Лікарі загальної практики 
повинні мати у своєму арсеналі ефективний 
засіб для лікування цього захворювання, 
призначення якого не потребує складного 
діагностичного обладнання. Це особливо 
актуально в пацієнтів похилого віку з чис-
ленними супутніми захворюваннями.

Арлеверт® (Німеччина) понад 20 років 
успішно використовується в лікуванні 
 запаморочення різної етіології. Ефек-
тивність і безпека цієї фіксованої комбі-
нації були продемонстровані в числен-
них рандомізованих подвійних сліпих 
контрольованих клінічних дослідженнях 
для різноманітних популяцій пацієнтів.

В умовах реальної клінічної прак-
тики (443 первинні та вторинні приватні 

 медичні практики в Німеччині, 1275 па-
цієнтів терапевтів, сімейних лікарів, ото-
риноларингологів, неврологів та інших 
 фахівців) у межах своєї звичайної діяль-
ності лікар на свій розсуд приймав рі-
шення про призначення препарату. Кри-
теріїв включення чи виключення не було, 
крім офіційних протипоказань. Первинна 
кінцева точка –  зміна оцінки за валідова-
ною шкалою симптомів запаморочення 
(MVS) середньої вираженості труднощів 
у підтримуванні вертикального положення 
тіла, нестабільної ходи, похитування, від-
чуття обертання, схильності до падінь, 
 відчуття підйому й непритомності.

Близько третини пацієнтів раніше 
приймали препарати для лікування 
 запаморочення; найчастіше це були 
 гомеопатичні засоби, бетагістин і  гінкго 
білоба. У переважній більшості випад-
ків ці препарати були скасовані через 
неефективність, і з цієї причини була 
призначена фіксована комбінація 
 цинаризину та дименгідринату.

Згідно з аналізом даних 1275 пацієнтів, 
лікування препаратом сприяло значному 
поліпшенню середньої оцінки за MVS на-
прикінці періоду спостереження. Навіть 
після відносно короткого  періоду терапії 

на проміжному візиті зазначалося її ста-
тистично значуще зниження.

Середня оцінка чотирьох вегетативних 
супутніх симптомів (нудоти, блювання, 
підвищеної пітливості й тахікардії) значно 
знизилася. Нудота та блювання, котрі 
часто супроводжують запаморочення, 
зменшилися на 84 та 85% відповідно. 
Шум у вухах зменшився на 51%; серед 
пацієнтів із тяжким (n=150) або дуже тяж-
ким шумом у вухах (n=63) цей симптом 
був повністю купіруваний у 28 та ослаб-
лений до легкого у 83 учасників.

Загальна ефективність терапії була 
оцінена як дуже висока (практично 
повне купірування симптомів) у 40% 
і висока (значне зменшення симптомів) 
у 45% пацієнтів; незначне поліпшення 
було зазначене у 13%, у 2% хворих по-
ліпшення не було. Погіршення симптомів 
і підвищення артеріального тиску не спо-
стерігалися в жодного з пацієнтів.

Переносимість терапії, на думку лі-
карів, була оцінена як дуже хороша 
у 843 (68,5%), хороша –  у 366 (29,7%), 
середня –  у 15 (1,2%) і погана –  
у 7 (0,6%) пацієнтів.

Арлеверт® у реальних умовах ефек-
тивно усуває прояви запаморочення 

й асоційовані симптоми, такі як нудота 
та блювання, причому препарат був 
ефективним за будь-яких типів запамо-
рочення в репрезентативній популяції 
хворих, з якими лікарі стикаються в по-
всякденній клінічній практиці.

На думку авторів дослідження, невід-
кладне призначення швидкодіючої ефек-
тивної терапії препаратом Арлеверт®, 
якому притаманні особливі переваги, 
не лише можливе, але й настійно реко-
мендується. Препарат протягом десятиліть 
є першою лінією терапії запаморочення 
в Німеччині та багатьох інших країнах. 
Лікарі характеризують ефективність за-
гальної терапії в лікуванні запаморочення 
як дуже високу чи високу у 85% пацієнтів 
і зазначають сприятливий профіль без-
пеки фіксованої комбінації цинаризину 
та дименгідринату (Арлеверт®) в умовах 
реальної клінічної практики.

А р л е в е р т ® е ф е к т и в н о  к у п і р у є 
не тільки запаморочення, але й асоці-
йовані симптоми, що виникають унас-
лідок різних вестибулярних і невести-
булярних порушень, швидко полегшує 
симптоми й має розглядатись як перша 
лінія терапії в пацієнтів із запаморочен-
ням різної етіології.
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Поддерживающая терапия вортиоксетином в течение года 
при большом депрессивном расстройстве: эффективность 
и переносимость по данным анализа пяти исследований

Несмотря на успехи психофармакологии второй половины ХХ века, результаты и сроки лечения большого 
депрессивного расстройства (БДР) не всегда удовлетворяют пациентов и клиницистов. Поэтому продолжаются 
разработка и клинические исследования перспективных антидепрессантов. Вортиоксетин стал одним 
из ярких представителей последнего поколения препаратов мультимодального действия. Метаанализ 
результатов рандомизированных контролируемых исследований кратковременной терапии при БДР 
подтвердил краткосрочную и противорецидивную эффективность вортиоксетина (M.E. Thase et al., 2016). 
Логическим продолжением стали долгосрочные исследования поддерживающей терапии. В 2017 г. в журнале 
Европейской коллегии нейропсихофармакологов были опубликованы результаты апостериорного анализа 
данных пяти открытых исследований длительной (до 52 нед) терапии БДР (E. Vieta, H. Loft, I. Florea. European 
Neuropsychopharmacol. 2017; 27: 877-884), проливающие свет на важные аспекты эффективности и безопасности 
поддерживающей терапии вортиоксетином.

По данным Всемирной организации 
здраво охранения (2014), БДР поражает 
350 млн жителей планеты. Данное психиче-
ское расстройство ассоциируется со значи-
тельными социальными и экономическими 
потерями (W.W. Ishak et al., 2014; J.-P. Lepine & 
M. Briley, 2011). Согласно результатам иссле-
дования глобального бремени заболеваний 
2013 года, БДР уступило первенство лишь 
боли в спине по количеству лет, прожи-
тых с инвалидностью, во всем мире (Global 
Burden of Disease Study Collaborators, 2015). 
У каждого четвертого человека, восстано-
вившегося после большого депрессивного 
эпизода (БДЭ), в течение первого года проис-
ходит рецидив (D.A. Solomon et al., 2000). Его 
вероятность пропорциональна количеству 
предыдущих эпизодов депрессии, выражен-
ности симптомов и длительности текущего 
БДЭ. Для предотвращения рецидива лицам 
с БДР, которые ответили на началь ную те-
рапию, необходима длительная терапия (как 
минимум в течение 6-9 мес). Более длитель-
ное профилактическое лечение рекоменду-
ется пациентам с высоким риском развития 
рецидива, хотя доказательная база в поддер-
жку длительности терапии более 9 мес огра-
ничена (M. Bauer et al., 2015).

Вортиоксетин –  антидепрессант мульти-
модального действия, одобренный в 2013 г. 
в США и Европейском Союзе, а впослед-
ствии также и в других странах для лечения 
взрослых с БДР. Механизм действия ворти-
оксетина сочетает два фармакологических 
эффекта: прямую модуляцию активности 
рецепторов и ингибирование транспортера 
серотонина (5-HT). В дополнение к ингиби-
рованию транспортера 5-HT вортиоксетин 
является антагонистом рецепторов 5-HT

3
, 

5-HT
7
 и 5-HT

1D
, частичным агонистом рецеп-

торов 5-HT
1B

, а также агонистом  рецепторов 

5-HT
1A

 (B. Bang-Andersen et al., 2011; A. Mork 
et al., 2012; L. Westrich et al., 2012).

Вортиоксетин эффективен при кратко-
временной терапии БДР в диапазоне доз 
5-20 мг/сут (M. Thase et al., 2016). Также вор-
тиоксетин продемонстрировал способность 
эффективно предотвращать  рецидивы. 
В  исследовании профилактики рецидива 
наблюдались статистически значимые пре-
имущества вортиоксетина по сравнению 
с плацебо в отношении времени до реци-
дивирования БДР в течение первых 24 нед 
двойного слепого периода; доля пациен-
тов группы вортиоксетина, у которых про-
изошел рецидив, была достоверно меньше 
(отношение рисков 2,01; р=0,0035), что оз-
начает снижение риска в 2 раза на фоне при-
ема вортиоксетина по сравнению с плацебо 
(J.P. Boulenger et al., 2012).

В ходе объединенного анализа безопас-
ности и переносимости вортиоксетина 
при краткосрочной терапии было обна-
ружено, что побочные эффекты, которые 
обычно испытывают пациенты при при-
еме большинства антидепрессантов (такие 
как головная боль, сухость во рту, голово-
кружение, запор, инсомния и дневная 
сонливость, истощение сил, потливость), 
при приеме вортиоксетина наблюдались 
с такой же частотой, как в группе плацебо 
(D.S. Baldwin et al., 2016). Побочными эф-
фектами, возникающими у ≥5% пациентов 
с частотой в 2 раза выше, чем в группах пла-
цебо, были тошнота и рвота. Низкая час-
тота потенциально клинически значимых 
изменений массы тела (увеличение или 
уменьшение) и сексуальной дисфункции, 
возникавших менее чем у 2% участников 
любой из групп вортиоксетина, подчерки-
вает благоприятный профиль безопасности 
терапии. Анализ безопасности позволил 

вычислить индекс потенциального вреда 
при лечении вортиоксетином –  среднее 
число пациентов, которым следует на-
значить препарат, чтобы у одного допол-
нительного больного развился неблаго-
приятный исход: от 24 (при дозе 15 мг/сут) 
до 126 (при дозе 5 мг/сут).

Результаты пяти открытых исследований, 
в рамках которых терапия была продлена 
до 52 нед (M.Y. Alam et al., 2014; D.S. Baldwin 
et al., 2012; G. Filippov & P. Christen, 2013; 
I. Florea et al., 2012; P.L. Jacobsen et al., 2014), 
подтвердили удержание эффекта, достигну-
того во время краткосрочной терапии. В от-
дельных исследованиях было обнаружено, что 
у пациентов, завершивших 6-8-недельный 
курс терапии вортиоксетином, продолжалось 
улучшение симптомов депрессии и тревоги 
при продленном приеме вортиоксетина, не-
зависимо от предыдущей терапии. Уровни 
терапевтического ответа и достижения ремис-
сии также существенно повысились в ходе ис-
следований с продлением терапии до 52 нед.

С целью более детального изучения эф-
фективности, безопасности и переносимос ти 
вортиоксетина у пациентов, длительно 
 получавших терапевтические дозы препарата 
(5-20 мг/сут), были проанализированы дан-
ные пяти вышеупомянутых долгосрочных 
 открытых исследований (E. Vieta, H. Loft, 
I. Florea, 2017). Анализ был спланирован 
с целью оценить, продолжалось ли улучше-
ние симптомов депрессии и тревоги после 
кратко срочной (от 6 до 8 нед) терапии ворти-
оксетином в терапевтических дозах 5-20 мг/сут 
и влияют ли на эффективность долгосрочной 
терапии такие факторы риска, как тяжесть 
симптомов, длительность текущего БДЭ или 
количество перенесенных БДЭ.

Материалы и методы
Были проанализированы данные пяти 

долгосрочных открытых исследований 
продления терапии с гибким дозирова-
нием вортиоксетина, в которые включали 
пациентов 18-75 лет с БДР, завершивших 
участие в одном из восьми краткосрочных 
стартовых исследований (M.Y. Alam et al., 
2014; D.S. Baldwin et al., 2012; G. Filippov & 
P. Christens, 2013; I. Florea et al., 2012; 
P.L. Jacobsen et al., 2014). Семь стартовых 

исследований имели длительность 8 нед, 
а в одном исследовании (NCT00761306) 
продолжительность терапии составляла 
6 нед.  Исследования проводились в Азии, 
Австралии, Европе, Северной Америке 
(США и Канада) и Южной Африке.

Протокол продленных исследований 
предусматривал обследования пациентов 
на 1-й, 2-й и 4-й неделях, затем каждые 
4 нед до 28-й недели, а в дальнейшем –  каж-
дые 8 нед до 52-й недели. Наблюдение для 
оценки безопасности продолжалось 4 нед 
после завершения продленных исследова-
ний или после преждевременной отмены 
препарата. В данном анализе исходная 
точка I определяется как начало активной 
терапии в стартовых исследованиях, а исход-
ная точка II –  как начало активного лечения 
в продленных исследованиях.

Безопасность и переносимость оценивали 
по частоте, характеру и тяжести побочных эф-
фектов, которые возникали после исходной 
точки II и в течение 30 дней после получе-
ния последней дозы исследуемого препарата. 
Во время каждого визита исследователь зада-
вал пациенту вопрос о любых возникавших 
явлениях. Пациенты также могли сообщать 
о них в другое время в ходе исследования. 
Побочные эффекты, которые продолжались 
после завершения стартовых исследова-
ний и наблюдались на момент подписания 
информированного согласия в исходной 
точке ІІ, расценивались как сопутствующие 
медицинские состояния и в дальнейшем ре-
гистрировались как новые побочные явления, 
если они ухудшались или осложнялись.

Долгосрочную эффективность ворти-
оксетина оценивали по средним общим 
баллам рейтинговой шкалы депрессии 
Монтгомери –  Асберг (MADRS), рейтин-
говой шкалы тревоги Гамильтона (HAM-A) 
и шкалы общего клинического впечатления 
о тяжести заболевания (CGI-S), которые под-
считывали в исходных точках І и ІІ, а также 
по окончании продленных исследований. 
Ремиссия определялась как общий балл 
по MADRS ≤10, а терапевтический ответ –  
как улучшение общего балла по MADRS 
на ≥50% от исходной точки І к окончанию 
поддерживающей терапии.

Подгрупповые анализы для сравнения 
общих оценок по MADRS проводились 
в следующих категориях:

• по полу (женщины по сравнению 
с мужчинами);

•  по возрасту (<55 по сравнению 
с ≥55 лет);

• по тяжести симптомов тревоги в ис-
ходной точке І (общий балл по HAM-A <20 
по сравнению с ≥20);

• по тяжести симптомов депрессии в ис-
ходной точке І (общий балл по MADRS <30 
по сравнению с ≥30);
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Рис. Средние общие оценки по MADRS в ходе продленной  
до 52 нед открытой терапии вортиоксетином после завершения 6-8 нед 

рандомизированной краткосрочной терапии (n=1230) (адаптировано по E. Vieta et al. 
European Neuropsychopharmacol. 2017; 27: 877-884)

Примечания. Вертикальная линия обозначает исходную точку IІ – старт терапии в продленных исследованиях;  
горизонтальная пунктирная линия – пороговый уровень оценки по MADRS, соответствующий достижению ремиссии.

Таблица. Средние оценки по конечным точкам эффективности  
в общей популяции пациентов, которые принимали вортиоксетин  

в дозах 5-20 мг/сут в ходе краткосрочных исследований,  
вводных стартовых исследований с фиксированной дозой и 52-недельных 

продленных исследований с гибким дозированием (адаптировано  
по E. Vieta et al. European Neuropsychopharmacol. 2017; 27: 877-884)

Исходная точка І  
(начало активной 

терапии 
в стартовых 

исследованиях)

Исходная точка ІІ  
(начало активной 

терапии 
в продленных 

исследованиях)

На 52-й неделе 
(анализ 

наблюдавшихся 
случаев)

На 52-й неделе 
(LOCF)

Общий балл 
по MADRS 32,2±4,2 17,1±10,2 7,6±8,2 10,3±9,9

Общий балл 
по HAM-A 20,1±6,2 11,3±6,9 6,0±6,0 7,5±6,7

Оценка 
по CGI-S 4,67±0,67 3,11±1,20 1,94±1,08 2,27±1,26

Примечание. LOCF – метод переноса данных последнего наблюдения вперед.
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• по статусу терапевтического от-
вета после острой фазы терапии (<50% 
по сравне нию с улучшением на ≥50% общих 
оценок по MADRS от исходной точки І 
к окончанию стартового исследования);

• по длительности текущего БДЭ к мо-
менту исходной точки І (<6 по сравнению 
с ≥6 мес), а также по количеству перене-
сенных БДЭ к моменту исходной точки І 
(<3 по сравнению с ≥3).

В анализы включали всех пациентов, ко-
торые приняли хотя бы одну дозу вортиоксе-
тина в ходе исследования продленной тера-
пии после завершения участия в стартовом 
исследовании и для которых была доступна 
хотя бы одна валидная оценка общего балла 
по шкале MADRS после исходной точки ІІ. 
Описательная статистика представлена для 
оценок по MADRS, HAM-A и CGI-S, для 
терапевтического ответа и ремиссии по кри-
териям MADRS, а также для безопасности 
и переносимости. Актуальные средние зна-
чения для всех непрерывных переменных 
в конце 52-й недели лечения получены по-
средством методов анализа наблюдавшихся 
случаев и переноса данных последнего на-
блюдения вперед (LOCF). В данном апо-
стериорном анализе обобщенные данные 
анализировали как общую группу вортиок-
сетина без разделения по дозам, поскольку 
дизайн исследований предусматривал гиб-
кое дозирование.

Результаты
После исключения из 2592 пациентов 

(общее число в пяти исследованиях про-
дленной терапии) тех, кто ранее прини-
мал плацебо (n=700), дулоксетин (n=326), 
венлафаксин (n=24) или вортиоксетин 
в суб терапевтических дозах (1 и 2,5 мг/сут; 
n=311), остался 1231 пациент, ранее при-
нимавший вортиоксетин в дозе 5-20 мг/сут. 
Это соответствует 888,8 пациенто-года тера-
пии вортиоксетином с медианой длительно-
сти 51,7 нед. Из 1231 включенного пациента 
1230 были включены в анализы эффектив-
ности, 706 (57%) завершили 52-недельный 
протокол исследований продленной тера-
пии, 525 (43%) выбыли досрочно.

Безопасность и переносимость. Из 1230 па-
циентов, включенных в данный анализ, 
96 выбыли из-за побочных эффектов в ходе 
52-недельных исследований продленной те-
рапии. Побочными эффектами, связанными 
с лечением, которые наиболее часто при-
водили к ее отмене, были тошнота (n=18; 
1,5%) и рвота (n=9; 0,7%).  Частота выбыва-
ния в связи с побочными эффектами была 
дозозависимой: 0,9% пациентов, прини-
мавших вортиоксетин в дозе 5-10 мг/сут, 
и 2,0% участников группы с дозировкой 
15-20 мг/сут прекратили лечение в связи 
с тошнотой; 0,3 и 1,1% пациентов соответ-
ственно прекратили лечение из-за рвоты. 
Всего 204 (16,6%) пациента жаловались 
на тошноту в ходе исследований продлен-
ной терапии; ее встречаемость составила 
13,3% в группе с дозировкой 5-10 мг/сут 
и 24,2% в группе с дозировкой 15-20 мг/сут. 
В большинстве (96%) случаев тошнота была 
легкой или умеренной степени тяжести. 
Из 204 пациентов, которые испытывали 
тошноту в ходе исследований продлен-
ной терапии, 96 также жаловались на нее 
во время участия в стартовых исследова-
ниях; у большинства из них (79%) тяжесть 
тошноты была такой же или меньшей, чем 
в стартовых исследованиях.

Эффективность. Поддерживающая те-
рапия вортиоксетином ассоциировалась 
с продолжающимся улучшением симпто-
мов депрессии в соответствии с общими 
оценками по шкале MADRS (рис., табл.). 
Наиболее выраженное улучшение на-
блюдалось в первые 4 нед исследований 
продленной терапии. Симптомы тревоги, 
оцениваемые по шкале HAM-A, и общее 
клиническое впечатление о тяжести за-
болевания, оцениваемое по CGI-S, также 
улучшились в результате длительной под-
держивающей терапии (табл.).

Доля пациентов, которые ответили на тера-
пию по критериям шкалы MADRS, вырос ла 
с 47,8% (588/1230) в исходной точке II 
до 85,8% (606/706) на 52-й неделе (по  данным 

анализа наблюдавшихся случаев). Всего 
310 пациентов, ответивших на терапию, 
выбыли досрочно из исследований про-
дленной терапии; таким образом, уровень 
терапевтического ответа составил 75,4% 
(n=916/1215 по данным анализа LOCF). 
Процент пациентов, которые достигли ре-
миссии, вырос с 29,6% (364/1230) в исход-
ной точке II до 71,7% (506/706) на 52-й не-
деле (по данным анализа наблюдавшихся 
случаев). За вычетом 232 пациентов, кото-
рые вошли в ремиссию, но досрочно выбыли 
из исследования, уровень достижения ремис-
сии составил 60,7% (n=738/1215 по данным 
анализа LOCF). Из 364 пациентов, которые 
находились в ремиссии в исходной точке II, 
66 (18,1%) утратили ремиссию (общая оценка 
по MADRS >15), а у 29 (8,0%) был зафиксиро-
ван рецидив (общая оценка по MADRS ≥22) 
в ходе долгосрочной терапии.

Во всех выделенных подгруппах на-
блюдалось продолжающееся улучшение 
симптомов депрессии в соответствии с об-
щими оценками по шкале MADRS в ходе 

 поддерживающей терапии вортиоксети-
ном в дозах 5-20 мг/сут. Ни пол, ни возраст 
не влияли на клинические исходы; не от-
мечено различий между средними общими 
оценками по MADRS у мужчин (n=384) 
и женщин (n=846) ни в одной из точек 
в ходе длительной терапии вортиоксети-
ном (по данным LOCF), как и у пациентов 
моложе 55 лет (n=948) и ≥55 лет (n=282) 
(по данным LOCF).

Средние общие оценки по MADRS 
на 52-й неделе были схожими в подгруп-
пах пациентов, которые в исходной точке I 
имели оценки по HAM-A <20 (n=613) 
или ≥20 (n=617). У пациентов со средним 
общим баллом по HAM-A <20 в исходной 
точке I средняя общая оценка по MADRS 
улучшилась на 6,8 балла за 52 нед учас-
тия в исследовании продленной терапии 
(по данным анализа LOCF). У пациентов 
со средним общим баллом по HAM-A ≥20 
в исходной точке I было достигнуто улуч-
шение на 7,0 балла по MADRS в результате 
длительной терапии вортиоксетином.

У пациентов, у которых в исходной точке I 
отмечалась умеренная депрессия (средний 
общий балл по MADRS <30, n=353), сред-
ний общий балл по MADRS улучшился 
на 5,4 в результате длительной терапии 
вортиоксетином. У пациентов с исходно 
тяжелой депрессией (средний общий балл 
по MADRS ≥30, n=877) средний общий балл 
по MADRS в результате продленной терапии 
улучшился на 7,4 (по данным анализа LOCF).

Продленная терапия вортиоксетином под-
держивала результаты, достигнутые в острую 
фазу терапии, у пациентов, ответивших 
на лечение (n=643): средний общий балл 
по MADRS улучшился на 3,3. Улучшение 
было более выраженным у больных, кото-
рые не ответили на краткосрочную терапию 
вортиоксетином (n=606). В этой подгруппе 
средний общий балл по MADRS улучшился 
на 10,5 (по данным анализа LOCF).

Вортиоксетин улучшал симптомы депрес-
сии в ходе длительной терапии независимо 
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от длительности текущего БДЭ на момент 
исходной точки I или количества перене-
сенных ранее БДЭ. На 52-й неделе средняя 
общая оценка по MADRS у пациентов, у ко-
торых текущий БДЭ длился <6 мес (n=660), 
улучшилась на 6,3 балла, а у больных с дли-
тельностью текущего БДЭ ≥6 мес (n=568) –  
на 7,6 балла (по данным анализа LOCF). 
Не наблюдалось различий между пациен-
тами, которые перенесли <3 БДЭ (n=722) 
и ≥3 БДЭ (n=508): улучшение по MADRS 
в ходе длительной терапии вортиоксетином 
составило 7,1 и 6,5 балла соответственно 
(по данным анализа LOCF).

Обсуждение
Анализируя результаты, авторы иссле-

дования ставят на первое место данные 
о переносимости вортиоксетина, так как 
переносимость важна для поддержания 
приверженности пациентов к длительному 
лечению антидепрессантами. Данные этого 
апостериорного анализа долгосрочной те-
рапии в отношении переносимости вор-
тиоксетина авторы сопоставляют с ранее 
опубликованными данными D.S. Baldwin 
и соавт. (2016). Они обращают внимание 
на то, что в предыдущем анализе попу-
ляция больных была более разнородной: 
в него включали и тех пациентов, которых 
переводили на вортиоксетин для участия 
в исследованиях продленной терапии после 
того, как они принимали плацебо, дулоксе-
тин или венлафаксин в рамках исследова-
ний краткосрочного лечения. Интересно 

отметить, что частота некоторых побочных 
эффектов, связанных с терапией, встречав-
шихся в ≥5% случаев у участников кратко-
срочных исследований (таких как сухость 
во рту, головокружение и инсомния), не до-
стигла 5% порога в ходе 52-недельных ис-
следований, хотя частота этих побочных 
эффектов в стартовых исследованиях была 
сопоставима с уровнем в группах плацебо 
(D.S. Baldwin et al., 2016).

В данном анализе частота случаев тош-
ноты была дозозависимой, но этот побоч-
ный эффект редко приводил к прежде-
временной отмене в ходе поддерживаю-
щего лечения. В работе D.S. Baldwin и соавт. 
дополнительно анализировались долго-
срочные данные о безопасности без учета 
данных за первые 8 нед открытых исследо-
ваний. В результате этого анализа не было 
обнаружено каких-либо новых побочных 
эффектов за период продленной терапии 
вортиоксетином по сравнению с кратко-
срочной терапией. Кроме того, анализ по-
казал, что побочные эффекты возникали 
менее чем у 10% пациентов после исклю-
чения данных о первых 8 нед и что боль-
шинство побочных эффектов, возникавших 
в ходе продленной терапии, были транзи-
торными (D.S. Baldwin et al., 2016).

Частота отмены препарата из-за любых 
побочных эффектов в ходе продленной те-
рапии была низкой (7,8%), случаев сексу-
альной дисфункции не наблюдалось. Общая 
частота прекращения лечения (43%) не была 
неожиданной для открытого испытания 
продолжительностью 1 год. Для сравнения: 
по данным исследований сопоставимой дли-
тельности, уровни отмены составляли 26% 

для эсциталопрама (A. Wade et al., 2006), 59% 
для вилазодона (D.S. Robinson et al., 2011) 
и 59% для дулоксетина (D.L. Dunner et al., 
2008). В целом результаты анализа E. Vieta 
и соавт. подтвердили хорошую долгосрочную 
переносимость вортиоксетина.

Данный апостериорный анализ также 
обнаружил, что продолжение лечения вор-
тиоксетином способствует поддержанию 
 результата, достигнутого во время кратко-
срочной терапии, или обеспечивает даль-
нейшее улучшение симптомов депрес-
сии и тревоги. Средние общие оценки 
по MADRS, HAM-A и CGI-S улучшились 
за 52 нед терапии вортиоксетином в дозах 
5-20 мг/сут в общей популяции исследо-
вания, причем возраст и пол не влияли 
на эффективность. Более того, участ-
ники с высоким риском рецидива (оценка 
по MADRS >30, по HAM-A ≥20, длитель-
ность текущего БДЭ ≥6 мес в исходной 
точке I и/или ≥3 перенесенных БДЭ в анам-
незе) отвечали на поддерживающее лечение 
вортиоксетином так же хорошо, как и паци-
енты с низким риском. Улучшение по вы-
бранным критериям отмечалось как у па-
циентов, ответивших на кратко срочную те-
рапию вортиоксетином (по шкале MADRS), 
так и у не достигших лечебного эффекта. 
Доля больных, у которых была достигнута 
ремиссия или ответивших на лечение, также 
увеличилась в ходе долго срочной терапии 
вортиоксетином. Среди пациентов, которые 
вошли в ремиссию при краткосрочной тера-
пии, только у 8% произошел рецидив в ходе 
поддерживающей фазы лечения. По данным 
24-недельного исследования профилактики 
рецидивирования, среди больных, которые 

вошли в  ремиссию в фазе краткосрочной 
терапии (n=396), рецидив наступил у 13% 
рандомизированных к продолжению при-
ема вортиоксетина (5 или 10 мг/сут) и у 26% 
рандомизированных к приему плацебо 
(J.P. Boulenger et al., 2012).

Важным отличием работы E. Vieta и соавт. 
от упомянутого исследования профилактики 
рецидивирования было то, что в данном ана-
лизе дозу вортиоксетина разрешалось повы-
шать до 20 мг/сут, тогда как в исследовании 
J.P. Boulenger и соавт. максимальная доза 
составляла 10 мг/сут. Это указывает на то, 
что и в поддерживающую фазу после дости-
жения ремиссии может понадобиться кор-
рекция дозы. В целом анализ эффективности 
показал, что длительная терапия БДР вор-
тиоксетином приносит пользу пациентам, 
которые начали принимать этот препарат 
в краткосрочной фазе лечения.

Выводы
Ценность данного апостериорного ана-

лиза заключается в получении данных 
о профиле ответа на вортиоксетин в те-
рапевтических дозах у пациентов с БДР, 
которых продолжали лечить до 60 нед. 
 Показано, что длительная терапия ворти-
оксетином в дозах до 20 мг/сут способст-
вует поддержанию результата, достигнутого 
в фазу краткосрочного лечения, и приводит 
к дальнейшему его улучшению. Этот эф-
фект стабилен и не зависит от пола, возра-
ста, исходной тяжести симптомов депрес-
сии и тревоги, числа ранее перенесенных 
БДЭ или длительности текущего эпизода. 
Кроме того, пациенты хорошо переносили 
длительную терапию вортиоксетином.

По материалам Vieta E., Loft H., Florea I.  
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Поддерживающая терапия вортиоксетином в течение года  
при большом депрессивном расстройстве: эффективность  
и переносимость по данным анализа пяти исследований
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Назустріч знаменній події
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17-19 квітня 2019 р. відбудеться X Ювілейний Міжнародний медичний форум «Інновації 
в медицині – здоров’я нації». Організовують захід НАМН України, НМАПО ім. П. Л.  Шупика, 
компанія LMT. Захід проводиться за підтримки Президента України, КМУ, МОЗ, Київської 
міської державної адміністрації та під патронатом Комітету з питань охорони здоров’я ВР.

Результати 9 років роботи Форуму вражають. Його відвідало більше 100 тис. фахівців з усіх 
куточків України та зарубіжних країн. Відбулося понад 700 конференцій, симпозіумів, семіна-
рів, майстер-класів. Власним досвідом і цінними порадами з учасниками поділилися більше 
5 тис. поважних спікерів.

На 3 дні Міжнародний виставковий центр, де проходитиме Форум, перетвориться на епіцентр 
подій. У рамках заходу відбудуться: Міжнародна виставка охорони здоров’я MEDICAEXPO, де буде 
представлено повний спектр обладнання, техніки, інструментарію, виробів медичного призначен-
ня від українських і зарубіжних компаній; Міжнародна фармацевтична виставка PHARMAEXPO, 
на якій презентуватимуть лікарські препарати, парафармацевтичну продукцію, медичні вироби; 
VIII Міжнародний медичний конгрес, під час якого обговорюватимуться інноваційні розробки для 
профілактики, діагностики та лікування;  MEDZOOM: акцент на досвід і професіоналізм (освітні 
школи й майстер-класи, що передбачають тестування обладнання й консультації).

Паралельно з Форумом відбуватимуться 2 профільні заходи: на міжнародному форумі 
 «Менеджмент в охороні здоров’я» представники органів влади, керівники державних та при-
ватних медичних закладів, головні лікарі та їх заступники, власники та представники бізне-
су, міжнародні експерти обмінюватимуться досвідом щодо того, як адаптуватися до нових 
умов і налагодити якісну роботу під час реформування галузі. На VIII Міжнародній виставці 
 медичного і оздоровчого туризму SPA&Wellness – Healthcare Travel Expo будуть представлені на-
ціональні експозиції, провідні клініки, медичні та реабілітаційні центри, санаторно-курортні 
установи, SPA&Wellness курорти України, Польщі, Угорщини, Болгарії, Ізраїлю,  Словаччини, 
Словенії, Туреччини, Південної Кореї, Малайзії, Румунії та багатьох інших країн.

З питань участі у виставках: тел.: +380 (44) 206-10-16, 206-10-98; е-mail: med@lmt.kiev.ua, pharm@lmt.kiev.ua

З питань участі у Конгресі: тел.: +380 (44) 206-10-99, 206-10-18; е-mail: marketing@medforum.in.ua

www.medforum.in.ua
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Молодь і психічне здоров’я у світі, що змінюється
Щорічно 10 жовтня за ініціативи Всесвітньої федерації психічного здоров’я та Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) відзначається День психічного здоров’я. Головна мета цього заходу –  підвищити рівень громадської 
освіти в зазначеній сфері, а також популяризація профілактики психічних розладів, зниження стигматизації, 
сприяння організації належного лікування та догляду людей, які страждають на розлади психіки та поведінки. 
Цьогоріч тема дня – молодь і психічне здоров’я у світі, що змінюється.

Сучасна молодь стикається з постійними 
стресами та проблемами, що відбуваються 
як у їхньому власному житті, так і в навко-
лишньому світі. Наше життя наразі перепов-
нене стресовими ситуаціями, на які не реагу-
вати буває просто неможливо.

Згідно з даними ВООЗ, половина всіх 
психічних захворювань фіксується у віці 
до 14 років. Але в багатьох випадках вони 
вчасно не діагностуються, тому й не ліку-
ються, що призводить, на жаль, до невтіш-
них наслідків. Наприклад, у багатьох країнах 
світу зло вживання алкоголем та наркотич-
ними речовинами серед осіб молодого віку 
загрозливо позначається на їхньому як фі-
зичному здоров’ї, так і соціальному стано-
вищі загалом, перетворюючись у такий спосіб 
на вагому проблему, яку непросто розв’язати. 
Адже цей чинник може сприяти ризикова-
ним формам поведінки індивідуума (зокрема, 
небезпечний секс, екстремальне керування 
авто транспортними засобами або вчинення 
різних видів право порушень, навіть кримі-
нального характеру).

Крім вирішення питань щодо самореаліза-
ції та само ідентифікації чи наявності певного 
психічного розладу та боротьби з ним, молоді 
люди потерпають і від сильного впливу та-
ких чинників, як: залякування, самогубство, 
наслідки травми, дискримінація гендерної 
ідентичності; фізичне та психоемоційне на-
сильство з боку однолітків і  батьків.

Підлітки, котрі виростають в умовах додат-
кових стресів, як правило, решту свого  життя 
мають проблеми з психічним здоров’ям. 
Незважаючи на багато очевидних переваг 
онлайнових технологій, сьогодні ці засоби 
теж створюють потужну інформаційну лавину, 
що занурює свідомість молодого покоління 
у всесвітній віртуальний смітник, породжу-
ючи в такий спосіб невизначеність і розгубле-
ність для незрілої й такої вразливої психіки.

Як свідчать статистичні дані, 92% підлітків 
віком 13-17 років щодня відвідують Інтернет. 
Нині серед молоді мають великий попит со-
ціальні мережі, де, попри спілкування та роз-
ваги, вони часто стають об’єктами залякування 
чи шантажу. Це явище називають кібернетиз-
мом. Воно проявляється в загрозливих або 
навіть агресивних електронних листах, текс-
тах чи повідомленнях в Інтернеті, особистих 
світлинах, опуб лікованих у мережі, задля того, 
щоб перетворити таку  особу на об’єкт для 
кібер знущань. За результатами наукових до-
сліджень, сьогодні одна з  п’яти дівчат підпадає 
під залякування через Інтернет, а один із де-
сяти хлопчиків стає об’єктом кіберцькування. 
Насильство та залякування – одні з найваго-
міших негативних чинників як серед молоді, 
так і осіб зрілого віку. Зазвичай такі дії виходять 
далеко за межі культури, релігії й економічного 
становища суспільства. Сьогодні це глобальна 
проблема, яка не лише чинить вплив на само-
оцінку людини, але й завдає істотної шкоди 
її фізичному та психічному здоров’ю.

2016 року ЮНІСЕФ U-Report/SRSG-VAC 
(інтерактивний інструмент роботи з великою 
когортою молодих людей) проводив опиту-
вання громадської думки серед підлітків і мо-
лоді стосовно досвіду залякування в засобах 
спілкування – SMS-повідомлення, Facebook 
Messenger і Twitter. Так, серед 100 тис. осіб 
у 18 країнах 25% стали об’єктами зну щання 
 через їхній фізичний вигляд, 25% –   через 
їхню стать або сексуальну орієнтацію, 
ще 25% –   через їхню етнічну чи національну 
приналежність. До того ж приголомшлива 
статистика свідчить про те, що кожні 10 хв 
у світі внаслідок насильства помирає одна 
дівчина- підліток (дані  Об’єднаного народ-
ного дитячого фонду), а один із  п’яти мо-
лодих людей страждає на психічні захворю-
вання (20% нашого населення). Це при тому, 
що лише близько 4% загального бюджету 

галузі охорони здоров’я витрачається на ор-
ганізацію охорони психічного здоров’я.

При перегляді стрічки соціальних мереж 
і новин засобів масової інформації впадає 
в очі те, що нестабільність, насильство та те-
роризм перетворюються на повсякденність, 
переобтяжену негативними подіями. Така ре-
альність потребує від громадськості особливої 
уваги, а також глибокого усвідомлення та ро-
зуміння сутності цих явищ. У пригоді за цих 
умов можуть стати нові програми та керівні 
засади щодо того, як ми можемо захистити 
та розширити можливості нового покоління 
задля сприяння продуктивному та стабіль-
ному майбутньому.

У гонитві за «ідеальною фігурою» та на-
слідуванні способу  життя світських левиць 
і зірок модної індустрії набирає обертів 
ще одна медична проблема – розлади хар-
чової поведінки, а саме: булімія, анорексія 
та компульсивне переїдання. Ці чинники 
є реальною загрозою життю молодого поко-
ління, оскільки для них притаманний дуже 
високий рівень смертно сті з-поміж усіх пси-
хічних захворювань. Сьогодні що 62 хв що-
найменше одна особа вмирає через наслідки 
розладів харчової поведінки (Eating Disorders 
Coalition, 2016).

Другою за значущістю причиною смерт-
ності серед  людей віком 15-29 років є само-
губство.  Щороку  близько 800 тис. осіб ідуть 
із життя саме через суїцидальні дії. Як свід-
чить статистика, серед 100 молодих людей 
 віком від 12 до 24 років 51% задумувалися 
про само губство, а 30% – хоча б раз намага-
лися заподіяти собі шкоди (Borschmann et al.). 
Най летальніші способи само губства –  постріл 
у себе із вогне пальної зброї чи повішення. 
Хоча конфлікти, катастрофи, насильство, 
зловживання наркотичними речовинами, 
відчуття ізоляції теж часто пов’язані із суїци-
дальною поведінкою.

Сьогодні само губство – поширене явище 
серед уразливих груп, які зазнають дискри-
мінації (біженці та мігранти, корінні на роди, 
лезбійки, геї, бісексуали, транссексуали 
та інтер сексуали). Понад 78% глобальних 
суїцидів відбуваються в країнах із низьким 
та середнім рівнями доходів. Запідозрити 
наявність суїцидальних тенденцій і  вчасно 
запропону вати відповідну кваліфіко вану до-
помогу фахівця можливо за такими основ-
ними ознаками:
• фрази чи думки вголос про бажання по-

мерти або вбити себе;
• розмови про відчуття внутрішньої порож-

нечі та безнадійності або відсутності при-
чин для подальшого життя;

• створення плану чи пошук способу 
 заподіяти собі шкоди (пошук, купівля не-
призначених медикаментозних засобів – 
найчастіше гіпо тензивних препаратів – або 
вогнепальної зброї);

• розмови про відчуття провини чи сорому, 
нестерпний біль (емоційний або фізичний);

• розмови про власну безнадійність, втрату на-
дії на щастя, успіх (ніби «тягар для інших»);

• зловживання алкоголем або наркотичними 
речовинами;

• розмови про жагу до помсти шляхом запо-
діяння собі смерті;

• коливання настрою, висловлювання роз-
думів стосовно сенсу життя та власної нік-
чемності;

• нестримна жага до екстремальних захоплень;
• розірвання стосунків із друзями та рідними.

Основні чинники ризику суїциду: депресія 
та інші психічні розлади, хронічний біль, по-
передня спроба самогубства, сімейна історія 
психічного розладу чи зловживання психо-
активними речовинами, випадки само губства 
в родині, насильство в сімейному колі, 
 зокрема фізичне або сексуальне, нещодавнє 
звільнення з в’язниці.

У багатьох людей можуть бути наявні деякі 
з цих чинників ризику, однак вони не обов’яз-
ково мають учинити самогубство. Важливо 
зазначити, що суїцидальні дії не є нормаль-
ною реакцією на стрес. Думки про суїцид або 
навіть дії свідчать про надзвичайний стрес, 
який потребує невідкладної допомоги з боку 
рідних і друзів, консультації кваліфікованого 
фахівця й обов’язкових терапевтичних інтер-
венцій (NIMH).

Для запобігання самогубствам фахівці 
розробили цілу низку заходів, які мають бути 
поширені серед населення (WMHD, 2018). 
Зокрема, до них належить:

1) зменшення вільного доступу до засобів 
самогубства (наприклад, пестициди, вогне-
пальна зброя, медикаментозні препарати);

2) поширення інформації щодо гарячих лі-
ній психологічної допомоги у кризових станах 
для всіх категорій населення;

3) запровадження належної алкогольної 
політики, щоб мати змогу зменшити шкід-
ливе вживання алкоголю;

4) рання ідентифікація, лікування та догляд 
за  людьми з розладами психічного та психоло-
гічного характеру, хронічним болем і гострими 
емоційними стражданнями;

5) навчання неспеціалізованих медичних 
працівників методам оцінювання та керу-
вання суїцидальною поведінкою;

6) догляд осіб, які намагалися вчинити 
само губство, й надання їм відповідної під-
тримки з боку громадськості.

Так, однією з пріоритетних платформ 
у Програмі дій щодо покращення психіч-
ного здоров’я у ВООЗ (mhGAP), розпочатої 
2008 року, є самогубство. Вона передбачає 
технічні настанови щодо підвищення  рівня 
надання послуг і належного догляду осіб 
із психічними, невро логічними захворюван-
нями та розладами споживання наркотичних 
речовин. Серед головних її завдань –  скоро-
чення до 2020 року рівня самогубства щонай-
менше на 10% (NIMH).

Юність –  це екстремальний період у  житті 
кожної людини, період стресів і адаптації 
до всіх змін як у фізичному, так і соціаль-
ному розумінні. Фізіологічні  зміни, гормо-
нальні коливання, поступове завоювання 
автори тету серед однолітків, вплив вулиці, 
непорозуміння з батьками, відповідальність 
у школі та в інших  сферах теж часто призво-
дять до дистресу. На жаль, діагностування 
психологічних проб лем і відповідна медична 
допомога нерідко надається вже із запізнен-
ням. Учені дослідили, що майже половина 
всіх психічних розладів виникають в осіб 
 віком до 14 років і  близько 75% – до 24 років 
(WMHD, 2018).

Депресія, біполярний афективний  розлад 
і шизо френія – найпоширеніші психічні 
розлади  серед молоді. Несвоєчасна кваліфі-
кована допомога лікаря- психіатра не може 
гарантувати довго тривалу ремісію та повну 
соціальну адаптацію хворого. Підліткова 
депресія –  це набагато більше, ніж просто 
відчуття тимчасового смутку. Це серйозний 
і виснажливий розлад настрою, який може 
змінити спосіб життя, звички та когнітивні 
функції. У пригніченому стані людина відчу-
ває себе безнадійною та безпорадною, поз-
бавленою життєвої енергії та ресурсів.

Батьки, вчителі й вихователі мають бути 
вкрай уважними та якомога швидше звер-
татися за фаховою допомогою до консуль-
танта, якщо помітять хоча б два симптоми 
з основних чотирьох:

1) роздратування чи гнівний настрій, дра-
тівливість, а не смуток (часто домінуючий 
наст рій у депресивних підлітків, вони можуть 
бути злими, ворожими, розчарованими або 
схильними до серйозних спалахів агресії);

2) головний біль або біль у животі чи гру-
дях, найчастіше невстановленої етіології, 

до того ж медичний огляд здебільшого не ви-
являє фізичної причини його виникнення;

3) відчуття нікчемності (підліток стає над-
звичайно вразливим до критики), відмови 
та провалу;

4) схильність до розірвання дружніх сто-
сунків, ізоляції, відмови спілкуватися з бать-
ками, втеч із дому, вуличного бродяжництва 
та вживання психоактивних речовин.

Біполярний афективний розлад ( раніше 
маніакально- депресивний  психоз) теж 
може маніфестувати в досить молодому віці 
(20-30 років). Розлад проявляється афектив-
ними станами: маніакальними (гіпоманіакаль-
ними) й депресивними, а також змішаними 
типами, в разі розвитку яких спостерігають оз-
наки депресії та манії, що розділені «світлими 
періодами». Людині з біполярним розладом 
можуть бути притаманні маніакальний, депре-
сивний або «змішані» епізоди. Останній має 
симптоми як манії, так і депресії. Для зазначе-
ного психічного розладу характерна сезонність 
виникнення –   частіше навесні чи восени, 
кількість фаз у різних хворих значно різниться, 
їх тривалість може сягати від 3 до 6 міс.

Раннє й ефективне медикаментозне втру-
чання дає  змогу мінімізувати віддалені наслідки 
психічного розладу. Нерозпізнані психопато-
логічні порушення в дитячому та підлітковому 
віці безпосередньо чинять вплив на подальший 
процес дорослішання дитини, її становлен ня 
як особистості, характер взаємовідносин з ото-
чуючим світом і адаптацію до нього (NIMH).

Для вдосконалення охорони психічного здо-
ров’я світові експерти рекомендують якомога 
ширше популяризувати інформацію щодо ос-
новних проявів психічних розладів задля про-
філактики психічних проблем і запобігання 
їм у молоді, організації своєчасних інтер венцій, 
а також належного догляду та створення про-
грам реабілітації. Наразі створено комплексну 
програму з навчання психічного здоров’я для 
вихователів, вчителів і батьків (School Mental 
Health Resource and Training Center Mental 
Health Association in NYS, Inc. www.mhanys.org). 
Її основні на прями охоп люють:

1. Концепцію благополуччя, котра має 
на увазі особисту відповідальність за власне 
психічне здоров’я.

2. Поширення інформації стосовно ос-
новних чинників, що призводять до психічних 
розладів, і заходи щодо запобігання їм.

3. Упровадження настанов щодо обізна-
ності й управління кризовими явищами пси-
хічного здоров’я, таких як ризик самогубства 
та самоушкодження.

4. Поширення інформації стосовно прямої 
залежності між уживанням психоактивних ре-
човин і відповідними негативними наслідками.

5. Втілення заходів для зниження рівня 
стигми та дискримінації людей із вадами 
психічного здоров’я.

6. Розповсюдження пам’ятки із зазначен-
ням відповідних фахівців, центрів психоло-
гічного обслуговування, психіатричних ліка-
рень, гарячих ліній для організації належної 
медичної та соціальні підтримки.

Тобто профілактика має починатися з плат-
форми обізнаності та розуміння ранніх ознак 
і відповідних симптомів психічних захворю-
вань. Адже надання доступної інформації 
та фахових послуг є ключовими чинни ками 
у створенні здорового майбутнього для поко-
ління, що підростає. Звісно, неабияку роль 
у цій діяль ності відіграють інвестиції уряду 
із залученням соціального, охоронно-оздоров-
чого й освіт нього секторів для втілення все-
бічних комплексних заходів, що ґрунтуються 
на чіткій доказовій базі з охорони психічного 
здоров’я населення.

Ці інвестиції мають бути прив’язані до про-
грам із підвищення поінформованості підліт-
ків і молодих людей щодо спосо бів підтримки 
психічного здоров’я, а також навчання мо-
лоді, батьків і вчителів, яку підтримку вони 
можуть надавати своїм друзям, дітям та учням.

За матеріалами www.w.fmh.globa.imt

Підготувала Олеся Мороз
ЗУЗУ
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Модель, получившая наибольшую эмпирическую 
поддержку, предполагает, что этиология психотических 
расстройств, например шизофрении, включает как 
прямые генетические и внешние факторы риска, так 
и их взаимодействие [5, 6]. В действительности, неко-
торые из факторов риска, которые связывали с психо-
тическими расстройствами, такие как семейный анам-
нез психических заболеваний, включают как генетиче-
ский, так и средовой компоненты, и, следовательно, 
различие между генетическими и внешними факторами 
риска может быть сомнительным.

По вышеупомянутой причине в этом исследовании 
мы приняли прагматичный подход и использовали тер-
мин «не только генетические факторы» для определения 
социально-демографических, родственных, перинаталь-
ных, более поздних и предшествующих факторов [7-9], 
которые могут повышать (факторы риска) или снижать 
(защитные, протективные факторы) вероятность разви-
тия психотических расстройств. Клиническая важность 
исследования этих факторов определяется тремя 
 по  зициями. Во-первых, потенциально их можно ис-
пользовать для прогнозирования психоза у населения, 
подверженного риску развития расстройства [10, 11]. 
Во-вторых, некоторые, хотя и не все, из этих факторов 
потенциально являются модифицируемыми посредст-
вом проведения профилактических мероприятий [4]. 
В-третьих, они могли бы стать информационным ресур-
сом для компаний, деятельность которых направлена 
на повышение уровня осведомленности населения 
о факторах риска развития психоза и пропаганду психи-
ческого здоровья.

Опубликованы многочисленные исследования, изуча-
ющие связь между потенциальным риском или защит-
ными факторами и психотическими расстройствами. 
Значимость источников литературы в этой области яв-
ляется оправданной, видимо, из-за социальной необхо-
димости понять и разобраться в причинах данных 
 расстройств. Однако на сегодняшний день нет убеди-
тельных доказательств по всем этим факторам в отноше-
нии как самой связи, так и ее направления (т. е. риска 
или защиты), поскольку опубликованные данные часто 
являются противоречивыми.

Кроме того, на часть этих результатов, как было уста-
новлено, повлияли некоторые систематические  ошибки 
измерения [12, 13]. Это особенно актуально для данной 
области исследований, поскольку экспериментальная 
поддержка этиологии (в отношении случайного распре-
деления вышеупомянутых факторов) [13] определенно 
недостаточна, и большинство доказательств основано 
только на обсервационных исследованиях. Кроме того, 
согласно ранее опубликованным данным, не было выяв-
лено четких доказательств в иерархии этих факторов, 
что делает общую интер претацию результатов особенно 
сложной. Фактически до недавнего времени не было 
никаких строгих критериев оценки, с помощью которых 
 можно было бы распределить надежность доказательств 
иерар хически, контролируя при этом наличие противо-
речий / систематических ошибок измерения.

Эти проблемы возможно решить с помощью общих 
обзоров, которые оценивают уровень доказательной 
базы для каждого фактора риска или защитного фактора, 
предоставляемой посредством систематических обзоров 

и метаанализов [14], используя строгие критерии ана лиза 
стандартного списка возможных ошибок/отклонений. 
Эти критерии были проверены в различных областях 
медицины, таких как неврология, онкология, медици-
на питания, терапия внутренних болезней, психи атрия, 
педиатрия, дерматология и нейрохирургия [15-33]. В дан-
ном исследовании мы применили подход общего обзора 
к опубликованным данным о факторах риска или защит-
ных факторах психотических расстройств.

Наш обзор расширяет знания в области этиологии 
психоза, предлагает первую современную классифика-
цию, основанную на наличии прочной связи между 
предполагаемым фактором риска или защитным фак-
тором и психотическими расстройствами, при этом 
 принимая во внимание существование некоторых сис-
тематических ошибок. Использование критериев клас-
сификации уровня доказательной базы может помочь 
в пре одолении некоторой двусмысленности, с которой 
сталкиваются врачи и исследователи, встретив противо-
речивые данные метаанализов [34] по сложным 
 вопросам, и когда пытаются с их помощью принимать 
решения. Кроме того, мы надеемся, что наш анализ 
будет способствовать дальнейшим клиническим ис-
следова ниям этиологии психоза, улучшит прояснение 
прогнозирования риска среди населения, находящего-
ся в  группе риска, и информировать о будущих превен-
тивных стратегиях/направлениях.

Методы
Протокол исследования был зарегистрирован на 
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Стратегия поиска и критерии отбора
Был проведен общий обзор (т. е. систематический сбор 

и оценка большого числа систематических обзоров 
и мета анализов, опубликованных по теме исследова-
ния) [35]. Для выявления систематических обзоров или 
метаанализов обсервационных исследований, опублико-
ванных в период с 1965 года по 31 января 2017 года, где 
изучалась бы связь между рядом факторов и психотиче-
скими расстройствами, мы изучили базу данных Web 
of Knowledge (включая Web of Science и MEDLINE). 
В стратегии поиска использовались ключевые слова 
«сис тематический обзор» или «метаанализ», а также 
«психоз» или «шизофрения». Затем мы вручную занялись 
поиском литературы, указанной в найденных статьях.

Сначала эти статьи были изучены с помощью про-
чтения заголовков и абстрактов. Затем полные тексты 
потенциально приемлемых статей были тщательно 
 изучены двумя исследователями (PFP, VRC) без каких-
либо языковых ограничений. Мы отобрали системати-
ческие обзоры или метаанализы отдельных обсерваци-
онных исследований (случай-контроль, когортные, 
поперечные и экологические исследования), в которых 
рассматривалась связь между социально-демографиче-
скими, родственными, перинатальными, более позд-
ними или предшествующими факторами и любым 
 неорганическим психотическим расстройством, опре-
деленным любой редакцией МКБ или DSM, включая 
контрольную группу сравнения здоровых людей без 
психотической патологии, предоставляя достаточное 
количество данных для проведения анализов.

Если данные были неполными, то обращались 
к  автору и просили отправить дополнительную инфор-
мацию. Когда в двух представленных статьях наборы 
данных совпадали, то для основного анализа сохраня-
лась только статья с самым большим таким набором. 
Однако если пересечение было минимальным, обе 
статьи использовались одинаково, считая совпадаю-
щие исследования только один раз [36-43]. Кроме того, 
мы также исключили статьи, в которых не сообщаются 
количественные данные, а также материалы с результа-
том, отличным от установленного вначале психотиче-
ского расстройства, например относящихся к рециди-
ву, ремиссии или ответной реакции на лечение.

Статьи, в которых изучались чистые генетические 
маркеры психотических расстройств, были исключены, 
поскольку их широко изучали в других сферах [44, 45]. 
Материалы, в которых исследовалась связь между био-
маркерами и психотическими расстройствами, не были 
включены, поскольку необходимо было бы применять 
другие методологические подходы и анализировать от-
дельно. Однако некоторые предполагаемые биомаркеры 
были определены как предвестники заболевания 
 (например, пограничный IQ [38, 39], незначительные 
физические аномалии [46], леворукость [47], дерма-
тоглифические аномалии [48] и легкая симптоматика 
неврологического спектра [49]) или перинатальные фак-
торы (витамин D [50]), и поэтому статьи, подходящие 
по данной тематике, были включены в исследование.

Те же критерии включения/исключения материала 
были проверены для каждого отдельного исследования, 
содержащегося в рассматриваемом метаанализе или 
сис тематическом обзоре. Были соблюдены рекоменда-
ции по предпочтительным отчетам для систематических 
обзоров и метаанализов (PRISMA) [51], а также 
 рекомендации Meta-analysis of Observational Studies  
in Epidemiology (MOOSE) [52].

Извлечение данных
Извлечение данных осуществлялось независимым 

способом и как минимум двумя исследователями. 
Любые появляющиеся разногласия решались на кон-
сенсусных встречах, где присутствовали оба автора 
(VRC, PFP). Информация по факторам извлекалась так, 
как было описано в соответствующем метаанализе или 
систематическом обзоре. Мы не комбинировали одина-
ковые/аналогичные факторы, если их рассматривали 
и анализировали отдельно с помощью метаанализов/
систематических обзоров [53]. Подобным образом, 
мы не разделяли факторы на подгруппы, если их рассма-
тривали как целое [54]. Если по результатам метаанализа 
или систематического обзора сообщались как объеди-
ненные данные, так и те, которые были поделены 
на  под группы, предпочтительными были объединенные 
результаты, поскольку выборка у них была больше.

Такой консервативный подход принят для того, 
 чтобы свести к минимуму вероятность попадания 
в  обзор факторов риска или протективных факторов, 
которые не были определены соответствующими ста-
тьями и которые, возможно, являются слишком гетеро-
генными для точной интерпретации. Этот подход так-
же минимизировал риск искусственного увеличения 
 раз мера выборки и, следовательно, смещения иерархи-
ческой классификации данных. Исключением стали 
анализы, которые не были основаны на данных 
 индивидуального уровня, для которых мы специально 
создали новые факторы риска [55, 56], это подробно 
описано в разделе статистического анализа.

В целях описания факторы риска/защиты психотиче-
ских расстройств были сгруппированы, как было пред-
ложено ранее: социально-демографические и родствен-
ные факторы, перинатальные факторы, более поздние 
факторы (т. е. факторы, влияющие на постперинаталь-
ный период) и антецеденты/предвестники заболевания 
[7-9]. В соответствии с предыдущими определениями 
[7, 8], предвестники заболевания были концептуализи-
рованы как преморбидные отклонения в функциониро-
вании и этапах развития, которые могут указывать 
на раннее проявление расстройства или активных 
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 механизмов модификации риска и процессов, связан-
ных с началом психоза. Факторы риска, напротив, 
 указывают на  пассивное воздействие окружающей сре-
ды на развитие психоза. Можно считать, что это разли-
чие является условным, поскольку точное время начала 
и механизмы, связанные с этиологией психотических 
расстройств, еще предстоит выяснить, но этот вопрос 
не рассматривается в рамках этого обзора.

Фиксировалось несколько переменных: тип изучае-
мого фактора, первый автор статьи, год публикации, 
тип психотического диагноза и тип связи между 
 фактором и психотическими расстройствами (пред-
почтительно без поправок), с соответствующим 95% 
до  верительным интервалом (CI), и размером выборки 
 (при наличии). Если в исследованиях принимало 
участие несколько типов контрольных групп, исполь-
зовались данные здоровых представителей контроль-
ной группы. Если данные были представлены только 
в графической форме, они были проанализированы 
и извлечены с использованием WebPlotDigitizer [57]. 
Методологические качества включенных исследова-
ний были проанализированы с помощью утвержден-
ного инструмента AMSTAR (A Measurement Tool 
to Assessment Systematic Reviews) [58-60].

Статистический анализ
Этот обзор состоит из ряда метаанализов отобран-

ных статей, проведенных отдельно с использованием 
ряда скриптов (наборов инструкций) в R61. Измерения 
 величины эффекта связи каждого фактора и психоти-
ческими расстройствами были следующими: коэффи-
циент заболеваемости (IRR), отношение шансов (OR), 
отношение рисков (RR) и стандартизованная разница 
средних значений (Hedges) для лонгитудных измере-
ний. В первую очередь использовались измерение 
 величины эффекта и ее CI.

Поскольку авторы обычно округляют значения, пер-
вым шагом было прекратить это делать, измерив более 
точную величину и CI, в которых значения (логарифм) 
нижней и верхней границ были бы симметричны (лога-
рифм) самой величине. Далее разница рассчитывалась 
по стандартной формуле для CI. Если в двух или более 
исследованиях содержалась не представленная выборка, 
размер этой выборки между исследованиями  делился 
поровну. Применение этого подхода сводило к мини-
муму зависимость, вызванную совместным использо-
ванием не представленной выборки, в то же время по-
зволяло оценить неоднородность в представленных 
наборах данных [62].

Для некоторых факторов требовались специальные 
корректировки, такие как: а) преобразование значений, 
отличных от OR, в OR, в факторах, где величина эф-
фекта фиксировалась, используя различные виды значе-
ний (для получения общего конечного значения), 
и б) сочетание величины эффекта, например левой 
и правой ноздри в исследованиях обоняния [63], прини-
мая во внимание корреляции от слабой к умеренной 
(г=0,3) [64]. В итоге мы использовали функции metainc 
(IRR), metabin (RR и OR) или metacont (Hedges’g) 
в «meta» блоке R65, чтобы вычислить метааналитиче-
скую величину эффекта и ее значение/показатель р, CI 
и неоднородность/гетерогенность (суммированы с ста-
тистикой I

2
 и значением р, связанным со значением Q). 

Полученные статистические данные также использова-
лись для расчета интервала прогнозирования [66].

Были также приняты некоторые конкретные коррек-
тировки по возрасту и полу, где значения IRR измеря-
лись для шизофрении и аффективного психоза отдельно 
и стратифицировались по возрастным и гендерным 
 диапазонам в 5 или 10 лет [2, 67]. Мы комбинировали 
результаты по шизофрении и аффективным психозам, 
затем проводили метаанализ для IRR каждого взятого 
возрастного диапазона в 10 лет (по сравнению с другими 
возрастами) и IRR мужчин (по сравнению с женщинами 
как в глобальном масштабе, так и в пределах каждого 
возрастного диапазона в 10 лет). Поскольку возраст 
и пол были рассмотрены в качестве основных факторов 
и были исключены из предыдущих обзоров по психо-
зам [89], а также общих обзоров других нейропсихиатри-
ческих состояний [23, 25, 27], результаты этих анализов 
считались пробными.

Альтернативный анализ также проводился для мест-
ности [55] и валового национального дохода на душу 
населения (ВВП) [56], когда показатели распростра-
ненности заболевания были представлены в различных 
мес тах. К примеру, частота заболеваемости в каждом 
месте была (логистически) регрессированная OR ши-
ротой или ВВП, имея OR на 10° выше широты или 
10 тыс. долларов США в ВВП. Эти результаты также 

считались пробными, поскольку они больше основаны 
на экологическом анализе, а не на данных отдельно 
взятого индивида и были традиционно исключены 
из предыдущих общих обзоров, рассматривающих фак-
торы риска [23, 25, 27].

Дополнительные анализы включали: а) тест Эггера для 
оценки эффектов небольшого исследования, которые 
приводят к возможным систематическим ошибкам в от-
чете или публикации [68]; б) тест для преувеличенного 
значения ошибки [69], как описано далее, и в) эквива-
лент OR. Проверка преувеличенного значения состояла 
из биномиального теста для сравнения наблюдаемого 
и ожидаемого числа исследований, дающих статистиче-
ски значимые результаты. Это ожидаемое число было 
высчитано как сумма статистической мощности исследо-
ваний, которая была оценена с использованием стан-
дартных t-тестовых формул для Hedges’g и случайных 
симуляций/моделей для OR, RR и IRR. В частности, 
статистическая мощность исследования A оценивалась 
как частота случаев, когда симулированное исследование 
с использованием биномиальных или пуассоновских 
случайных моделей считалось «статистически значи-
мым»; моделируемые исследования имели одинаковое 
среднее значение и число человеко-случаев или размеры 
выборки в ка честве исследования А (с использованием 
полных размеров выборки в случае распределения/деле-
ния выборки) и такого же размера эффект, как и самое 
крупное исследование в метаанализе.

Воздействие небольших исследований и избыточ-
ное/преувеличенное смещение значения утвержда-
лось при односторонних значениях р<0,05, как 
и в предыдущих исследованиях [27]. Для того чтобы 
легче сравнивать метаанализы, используя разные кри-
терии исхода, для вышеуказанных показателей были 
предусмотрены эквиваленты OR. Учитывая низкую 
частоту заболевания психотическими расстройствами, 
показатель RR считали эквивалентным OR, после 
проверки того, что расхождение между значениями 
OR и RR для одинаковых данных была незначитель-
ной. Предполагалось, что IRR эквивалентен RR, и по-
казатель Hedges’g был преобразован в OR с использо-
ванием стандартной формулы [70].

Показатели IRR, OR и RR со значениями >1 или пока-
затель Hedges’g >0 указывали на то, что данный фактор 
был связан с повышенной вероятностью развития психо-
тических расстройств. Значения IRR, OR и RR <1 и зна-
чение Hedges’g <0 указывали на то, что этот фактор был 
связан с пониженной вероятностью развития психотиче-
ских расстройств, т. е. был протективным/защитным.

Уровни доказательной базы относительно связей  между 
предполагаемым риском или защитными факторами 
и психотическими расстройствами были классифициро-
ваны в соответствии с предыдущими обзорами [23, 25, 27]: 
убедительные (класс I), где число случаев >1000, p<10-6, 
I

2
 <50%, 95% интервал прогнозирования, исключающий 

нулевые эффекты, малоэффективные исследования и от-
сутствие преувеличенного смещения/ошибки значения; 
крайне вероятный (класс II), когда число случаев >1000, 
p<10-2, крупные исследования со статистически значи-
мым эффектом и критерии I класса отсутствовали; веро-
ятные (класс III), когда число случаев >1000, p<10-3 
и критерии I-II класса отсутствовали; слабые (класс IV), 
когда p<0,05 и критерии I-III класса отсутствовали; 
незначительные при р>0,05.

Наконец, в контексте только протективных исследова-
ний, был проведен анализ чувствительности факторов, 
классифицированных как класс I-III (как определено 
в каждом метаанализе/систематическом обзоре или, 
 когда класс не был обозначен, как определено каждым 
исследованием индивидуального плана). Проспективные 
исследования позволяют рассматривать временный ха-
рактер связи, тем самым имея дело с проблемой обратной 
причинно-следственной связи, которая может повлиять, 
например, на исследования случай-контроль [23, 25, 27].

Результаты
База данных

В целом было исследовано 4023 записи, 302 были под-
вергнуты скринингу, и только 55 статей соответствовали 
установленным критериям [2, 36-43, 46-50, 53-56, 63, 
71-106] (рис.). Подходящие статьи были опубликованы 
в период с 1995 года (когда метаанализы в этой области 
впервые стали доступны) [107] по 2017 год. Во всех 
 исследованиях принимали участие здоровые представи-
тели контрольной группы, кроме одной, где исследова-
лось состояние ультравысокого риска [98]. В этом 
 последнем исследовании в качестве контрольных лиц 
рассматривались индивиды, которые нуждаются в по-
мощи, которые подвергаются оценке сверхвысокого 

 риска, но не соответствуют релевантным критериям. 
Состояние психического здоровья этой контрольной 
группы не было четко определено.

В целом в 55 соответствующих метаанализах или 
 систематических обзорах, включая 683 отдельных ис-
следования, сообщалось о 170 предполагаемых факто-
рах  риска / защитных факторах психотических рас-
стройств. Для таких факторов, как родительский 
социально- экономический статус [73], социальная 
 депривация по соседству [74], прегестационное и геста-
ционное материнское ожирение [82], неонатальный 
уровень витамина D [50], загрязняющих веществ 
 (бензол, окись углерода, диоксид азота, оксиды азота, 
тетрахлорэтилен, выхлопные газы) [84] и состояние 
 ультравысокого  риска [98], в итоге исследований не уда-
лось прийти к  количественному синтезу отдельных/ин-
дивидуальных результатов, но получилось представить 
адекватные данные для проведения метаанализа.

Краткий обзор результатов по связям
Для 48 факторов (28,2%) число изучаемых случаев 

превышало 1000. По модели случайных эффектов 
103 из 170 проанализированных факторов (60,6%) по-
казали достижение статистически значимого результа-
та (р<0,05), но только 39 (22,9%) показал результат, где 
р<10-6. Результаты по 53 факторам (31,2%) показали 
высокую гетерогенность (I

2
>50%), тогда как для 

28 (16,5%) 95% интервал прогнозирования не показал 
нулевого значения. Кроме того, были отмечены доказа-
тельства слабого эффекта от малого исследования 
и превышение/смещение значения для 16 (9,4%) 
и 17 (10,0%) факторов соответственно.

Классификация уровня доказательности 
связей между социально-демографическими 
и родительскими/родственными, перинатальными, 
последующими или предвещающими факторами 
и психотическими расстройствами

Среди 170 факторов наиболее убедительная связь 
была установлена между социально-демографическим 
фактором (этническая принадлежность к чернокожей 
расе Карибского бассейна в Англии: OR=4,87; 95% CI: 
3,96-6,00) и предвестником заболевания (состояние 
сверхвысокого риска: OR=9,32; 95% CI: 4,91-17,72) 
(класс I: >1000 случаев, p<10-6, отсутствие доказатель-
ной базы эффекта от небольшого исследования или 
смещения избыточного значения, 95% интервала про-
гнозирования, отсутствие нулевого значения и большой 
гетерогенности).

По шести факторам имелись крайне вероятные дока-
зательства связи (класс II: >1000 случаев, p<10-6, 
 наи большее исследование со статистически значимым 
эффектом, и критерии класса I не были достигнуты). 
Были взяты два социально-демографических и роди-
тельских/родственных фактора (этническое меньшин-
ство на территории низкой этнической плотности: 
OR=3,71, а также иммигранты второго поколения: 
OR=1,68); ни один из перинатальных и последующих 
факторов не рассматривались; и четыре предвещающих 
фактора (незначительные физические аномалии: 
OR=5,30; ангиография: OR=4,41; способность к обо-
нятельной идентификации/распознаванию: OR=0,19 
и уровень преморбидного IQ: OR=0,47).

Продолжение на стр. 38.
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Имелись также вероятные доказательства связи 
(класс III) еще девяти факторов: четыре социально- 
демографических и родительских фактора (северо-
африканские иммигранты в Европе: OR=2,22; урбаниза-
ция: OR=2,19; этническое меньшинство на территории 
высокой этнической плотности: OR=2,11 и иммигранты 
первого поколения: OR=2,10); один перинатальный 
фактор (зимний/весенний сезон рождения в Северном 
полушарии: OR=1,04); два последующих фактора 
 (детская травма: OR=2,87 и наличие Toxoplasma gondii 
IgG: OR=1,82); и два предвещающих фактора (детская 
социальная отчужденность: OR=2,91 и леворукость: 
OR=1,58). Слабая связь с психотическими расстрой-
ствами (класс IV) либо ее отсутствие были выявлены для 
всех других факторов.

Исследовательские данные
Результаты исследовательского анализа связи между 

возрастными и гендерными группами/слоями (всего 
23 группы) показали, что основное воздействие прихо-
дится на лиц мужского пола (мужчины и женщины: 
IRR=1,34; 95% CI:  1,05-1,71, класс IV). Было также вы-
явлено основное воздействие на лиц 15-35-летнего воз-
раста (25-34-летних vs др.: IRR=1,45; 95% CI:  1,29-1,63, 
класс II, 20-29-летние vs. др.: IRR=2,43; 95% CI: 
 1,58-3,74, класс IV, 15-24-летние vs др.: IRR=1,46; 
95% CI:  1,14-1,87, класс IV). Возрастной период старше 
35 лет оказался защитным фактором (60-69-летние 
vs др.: IRR=0,26; 95% CI:  0,14-0,51, класс IV, 55-64- летние 
vs др.: IRR=0,30; 95% CI:  0,17-0,51, класс IV, 50-59- летние 
vs др.: IRR=0,50; 95% CI:  0,27-0,93, класс IV, 40-49- летние 
vs др.: IRR=0,54; 95% CI:  0,35-0,83, класс IV, 35-44- летние 
vs др.: IRR=0,80; 95% CI:  0,70-0,93, класс IV).

Также была выявлена слабая (класс IV) связь между 
психотическими расстройствами и лицами мужского 
пола в возрасте 15-40 лет (мужчины vs женщины в возра-
сте 20-29 лет: IRR=2,19, 95% CI:  1,69-2,84, мужчины vs 
женщины в возрасте 15-24 лет: IRR=1,98; 95% CI: 
 1,62-2,41, мужчины vs женщины в возрасте 30-39 лет: 
IRR=1,72; 95% CI:  1,22-2,41, мужчины vs женщины 
в возрасте 25-34 лет: IRR=1,60; 95% CI:  1,26-2,03). 
Остальные десять групп не связывали с психотическими 
расстройствами.

С помощью дополнительных исследовательских ана-
лизов относительно широты/распространенности (на 10°) 
[55] и ВВП на душу населения (на 10 тыс. долларов США) 
[56] удалось обнаружить значительную связь с ORs в 1,22 
и 0,80 соответственно. Несмотря на то что эти факторы 
включают >1000 пациентов и показатель их р<0,001, ис-
пользование данной классификации доказательности 
оказалось невозможным.

Классификация уровня доказательности 
связи между социально-демографическими 
и родительскими/родственными, перинатальными, 
более поздними факторами или антецедентами 
и психотическими расстройствами после анализа 
чувствительности/сенситивного анализа

Проведение сенситивного анализа для четырех факто-
ров, классифицированных в общем анализе как класс I-III 
(зимняя/весенняя пора года рождения в Северном 
 полушарии, способность к обонятельной идентифика-
ции/распознаванию, выраженная ангедония и незначи-
тельные физические аномалии), было невозможным, 
по с кольку они не были включены ни в какие проспектив-
ные исследования.

В классе факторов I только состояние сверхвысокого 
риска оставалось на том же уровне доказательности, 
 тогда как такой фактор, как этническая принадлежность 
к афрокарибской чернокожей расе в Англии опускалась 
до более слабого (класса IV). В равной степени все дру-
гие доступные факторы классов II и III также спустились 
к более слабому (этническое меньшинство на террито-
рии с низкой/малой этнической плотностью, северо-
африканские иммигранты в Европе, детская травма, 
 этническое меньшинство на территории высокой 

 этнической плотности, детское социальное отчуждение, 
первое и второе поколение иммигрантов, Toxoplasma 
gondii IgG и преморбидный уровень IQ) или незначи-
тельному (неправорукость) уровень доказательности, 
за исключением фактора урбанизации, который остался 
фактором риска III класса.

Обсуждение
Насколько нам известно, это первый общий обзор 

факторов риска и защитных факторов психотических 
расстройств, который включает в себя четкую иерархи-
ческую классификацию опубликованной доказательной 
базы. В целом было включено 55 метаанализов или 
 систематических обзоров, в том числе 683 одиночных 
исследования и 170 социально-демографических, роди-
тельских, перинатальных, проявившихся позднее фак-
торов или предвестников психотических расстройств. 
Убедительная доказательность (класс I) была представ-
лена только для двух факторов, это состояние ультра-
высокого риска развития психоза и этническая принад-
лежность к афрокарибской чернокожей расе в Англии. 
Однако шесть других факторов были представлены как 
крайне вероятной (класс II), а еще девять –  вероятной 
(класс III) доказательностью. Сенситивный анализ, 
 который ограничивал данные проведением проспектив-
ных исследований, выявил, что состояние ультравысо- 
кого риска и урбаничность показали наибольшую дока-
зательность связи (класс I и класс III соответственно) 
с психотическими расстройствами.

В целом наш общий обзор показывает: несмотря  
на то что большое количество факторов риска психоти-
ческих расстройств было рассмотрено в нескольких 
 исследованиях, обзорах и метаанализах, число факторов, 
доказательность которых можно оценить как вероятную, 
или имеющие более серьезную доказательную базу, гора-
здо более ограничено. Это согласуется с предыдущими 
выводами, сделанными после проведения общего обзо-
ра, касающегося этиологии других нейропсихиатриче-
ских состояний, таких как слабоумие, болезнь 
Паркинсона, боковой амиотрофический склероз, рассе-
янный склероз и биполярное расстройство [16-23, 25-27].

Несмотря на то что на протяжении последних двух 
десяти летий стало ясно, что состояние ультравысокого 
риска в значительной степени связано с повышенным 
риском развития психоза [11, 108, 109], этот результат 
следует интерпретировать с осторожностью. Во-первых, 
это состояние является самым близким предвестником 
психоза по определению, с наступлением расстройства, 
возникающего в течение нескольких месяцев после 
 постановки диагноза о нахождении человека в группе 
ультра высокого риска развития заболевания [110]. И дей-
ствительно, для некоторых людей, находящихся в группе 
высокого риска, характерна серьезная симптоматика, 
включая кратковременные психотические эпизоды 
[111, 112], аффективные симптомы [113] и нарушение 
функционирования [114]. Во-вторых, состояние сверхвы-
сокого риска по своей природе неоднородно [10, 115], 
предполагая наличие различных подгрупп [115] и прове-
дение различных диагностических операций [116]. Кроме 
того, с эпидемиологической точки зрения это состояние 
 можно назвать «паразитарным», которое характеризуется 
накоп лением ряда факторов риска [117], способных 
бесконт рольно его усиливать [118-122].

Статус этнических меньшинств и урбаничность могут 
быть настоящими факторами риска, которые способст-
вуют развитию психотических расстройств за счет повы-
шения неблагоприятных условий социально-средового 
плана [123]. Фактически влияние обоих этих факторов 
на риск развития психотических расстройств может 
быть объяснено (опосредованно) воздействием окружа-
ющей среды на индивидуальном уровне, таким как 
 употребление психоактивных веществ, социальная изо-
ляция, социальное расстройство, социальная фрагмен-
тация/распад личности и дискриминация [124]. 
 Ин тересно, что многие из этих воздействий, по-видимо-
му, объединены общим фактором социально-стрессово-
го расстройства [125, 126] и были в основном косвен-
но свя заны с различными потенциальными последс-
твиями нейро биологической значимости (изменения 

в гипоталамо- гипофизарно-надпочечниковой оси 
[128, 129], воспалительные процессы [130], изменение 
функционирования мозга [131, 132], уменьшение объе-
ма мозга [133] и различного рода нейрохимические дис-
функции [126, 134, 135] в развитии психотических рас-
стройств [127]. Однако исследования, непосредственно 
оценивающие корреляции между этими факторами 
 (например, урбаничность) и нейробиологическими из-
менениями при психотических расстройствах, только 
начали появляться [133, 136]. Пока не будут определены 
точные меха низмы, которые приводят к повышению 
риска развития психоза, биологическая или психологи-
ческая достоверность этих факторов не может быть пол-
ностью подтверж дена. Важно отметить, что для выясне-
ния контекстуальной специфики статуса этнических 
меньшинств и урбаничности необходимы дальнейшие 
исследования, поскольку их влияние также может ме-
няться/модулироваться в зависимости от географиче-
ского положения или преобладающих популяционных 
факторов, а не от его универсальной/общей ценности.

Несколько других факторов, помимо ультравысокого 
риска, статуса этнического меньшинства и урбанично-
сти, показали крайне вероятный/вероятный уровень 
доказательности связи с психотическими расстрой с-
твами, в основном подтверждающих роль перинаталь-
ных факторов в этом процессе (зимний/весенний 
 пе риод рождения в Северном полушарии) или факто-
ров, возникающих позднее / предвестников (детская 
травма и социальное отчуждение в детском возрасте, 
Toxoplasma gondii IgG, незначительные физические 
аномалии, выраженная ангедония, слабая способность 
к обонятельной идентификации, низкий преморбид-
ный уровень IQ и неправорукость), которые также мо-
гут иметь место при психозе. В то же время результаты 
исследований других факторов выявили лишь слабые 
доказательства их связи с психотическими расстройст-
вами. Считалось, что некоторые из этих факторов, та-
кие как интенсивное употребление каннабиса и ослож-
нения во время родов, будут иметь более серьезную 
доказательную базу. Однако такие результаты в этих 
областях могут свидетельствовать о том, что данных 
по этим вопросам еще недостаточно. Наш общий обзор 
также выявил лишь несколько предполагаемых защит-
ных факторов, что указывает на то, что подавляющее 
большинство имеющихся исследований сосредоточено 
на неблагоприятном или отрицательном воздействии 
некоторых из факторов. Будущие исследования необ-
ходимы для активного поиска не изученных защитных 
факторов, которые не сочетаются с факторами риска, 
такие как особенности индивидуальной, семейной или 
более широкого окружения, которые повышают веро-
ятность положительного исхода [137].

Это исследование имеет некоторое количество кон-
цептуальных последствий. На этиопатологическом 
уровне наши результаты подтверждают мнение о том, 
что психотические расстройства могут быть связаны 
с неудачами в социальной среде человека, в результате 
чего воздействие окружающей среды во время критиче-
ских периодов его развития влияет на мозг, нейро-
когницию, аффект и социальное восприятие [13, 138].

Становится ясно, что большинство из этих факторов, 
вероятно, неспецифичны для психоза, а также связаны 
с другими психическими расстройствами [139]. С пози-
ции трансдиагностики текущее исследование может 
служить шаблоном для сравнения величины связи этих 
факторов с другими непсихотическими психическими 
расстройствами. На уровне риска прогнозирования эти 
результаты, параллельно с недавними успехами в гене-
тике, могут существенно повысить нашу способность 
прогнозировать начало психоза у индивидов, находя-
щихся в группе риска.

В вышеописанной области имеется надежная мета-
аналитическая доказательная база связи генетических 
локусов и психотических расстройств, полученная 
в результате метааналитического геномного исследова-
ния (GWAS), проведенного Schizophrenia Working 
Group Psychiatric Genomics Consortium [44], что в ко-
нечном итоге привело к разработке полигенных по-
казателей риска для оценки массового генетического 
 эффекта/воздействия некоторых локусов [140]. 
Полигенные оценки риска были использованы для 
 прогнозирования статуса исследования типа случай- 
контроль во время первого эпизода психоза, объясняя 
приблизительно 9% отклонений [140]. Небольшая доля 
объясненных отклонений указывает на то, что ис-
пользование полигенных показателей риска в клини-
ческой практике было бы необоснованным [44] без 
предварительного объединения их с другими, не чисто 
генетическими, факторами.

Что вызывает психоз? Общий обзор  
протективных факторов и факторов риска
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На сегодняшний день совокупность множествен-
ных не исключительно генетических факторов в так 
называемое понятие «полириска» ограничено недо-
статочным количеством принятых и точных знаний 
об их  связи с психотическими расстройствами [139]. 
С помощью данного обзора мы попытались заполнить 
эти пробелы в знаниях, предоставив наиболее надеж-
ные оценки связи (ORs) нескольких не исключительно 
генетических (или защитных) факторов риска с психо-
тическими расстройствами. С помощью оценки этих 
прогностических факторов можно получить некото-
рые логистические преимущества перед более слож-
ными показателями, основанными на когнитивных, 
визуальных, центральных или периферийных/внеш-
них критериях. В клинической практике уже исполь-
зовались простые демографические факторы для раз-
работки индивидуального инструмента оценки риска 
прогнозирования начала психоза у лиц, находящихся 
в группе риска [141].

В последнее время генетики выступают за разработку 
показателей полириска, охватывающих социально- 
демографические, родственные, перинатальные, более 
поздние, предвещающие факторы, а также анализ генети-
ческого риска [139, 142]. Такой подход может в итоге вы-
явить новые, клинически полезные прогностические 
факторы, поскольку даже факторы риска, которые, как 
мы выявили, были слабо связаны с психотическими нару-
шениями, могут способствовать прогностической точно-
сти модели/образца и, как это было ранее отме чено, гене-
тических связей [44]. Настоящий обзор является основой 
для проверки прогностической точности интегрирован-
ных показателей полириска в независимых наборах [139].

Наконец, на прагматическом уровне имеющаяся 
стратификация доказательной базы может использо-
ваться клиницистами, политиками и регулирующими 
орга нами для информирования и стратегической на-
правленности на кампании для предотвращения пси-
хических расстройств среди молодежи и повышения 
осведомленности о факторах риска, влияющих на раз-
витие психотических расстройств.

Это исследование имеет также некоторые ограниче-
ния. Во-первых, связь не всегда есть причина. Обратная 
причинность является особой проблемой [13], и, таким 
образом, установление временного характера связи 
 имеет решающее значение. Возможно, что некоторые 
из более поздних и предвещающих факторов являются 
фактически характеристиками самих психотических 
расстройств или вторичными по их проявлению. Чтобы 
конкретно рассмотреть эти проблемы и эффект/влия-
ние временного показателя, мы провели сенситивный 
анализ, ограниченный отдельными исследованиями 
прос пективных образцов/проектов.

Второе ограничение заключается в том, что данный 
обзор может способствовать выбору более частых и из-
ученных факторов, поскольку они с большей вероятно-
стью будут включены в метаанализ. Мы не можем 
исключать возможность того, что некоторые факторы, 
представляющие интерес, такие как расстройства на-
строения и тревожные расстройства [143-145], расстрой-
ства личности [146], разного рода привязанности [147], 
употребление алкоголя и психоактивных веществ 
[148-151], нарушения сна [152], беспризорность [153] 
или хронические нарушения развития [154], несмотря 
на наличие достаточного количества данных, не имеют 
соответствующего метаанализа. Однако сейчас это сде-
лать представляется маловероятным, так как проведение 
метаанализов сегодня имеет массовый характер, доходит 
до того, что даже по некоторым вопросам доступны мно-
жественные метаанализы [155, 156]. В любом случае для 
большинства предполагаемых факторов риска или за-
щитных факторов, которые трудны для изучения 
(или изучаются необычным способом), нынешний уро-
вень доказательности вряд ли будет весомым/ощути-
мым, принимая во внимание ограниченные данные.

Третье ограничение заключается в том, что подбор здо-
ровых индивидов групп контроля, принимающих участие 
в каждом метаанализе / систематическом обзоре или, 
если это даже не было предусмотрено, в каждом отдель-
ном исследовании, может быть не совсем точным. Более 
того, некоторые из факторов, включенных в этот обзор, 
могут быть лучше представлены как показатели риска, 
поскольку они могут быть результатом различных взаимо-
действующих факторов риска. Ультравысокий риск [98], 
этническая принадлежность [76] и статус иммигранта 
[53, 77] являются классическим примером показателей 
риска, и их ограничения уже были рассмотрены выше.

Еще с большей осторожностью следует относиться 
к тому, что категории социально-демографиче-
ских и родственных, перинатальных, более поздних 

и предвещающих факторов [7-9] использовались только 
в описательных целях. Как отмечено в разделе «Методы», 
эти категории могут в некоторой степени пересекать-
ся. Наконец, необходимо выяснить значимость 
эпигене тических факторов риска и характер взаимо-
действия  между средовыми и генетическими фактора-
ми, относящихся к психотическим расстройствам [157].

В заключение мы обнаружили, что есть несколько 
факторов, которые связаны с психотическими расстрой-
ствами на разных уровнях доказательности. Эти фак-
торы являются отправной точкой и могут быть исполь-
зованы для продвижения этиологических исследований 
и улучшения прогнозирования развития психоза.
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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Бессонница: последствия нарушения сна  
и пути решения проблемы

Физиология сна на сегодняшний день достаточно хорошо 
изучена. Известны также и последствия его нарушения. 
В регуляции сна принимают участие биологические «часы 
головного мозга», которые реагируют на изменения уровня 
освещенности (день-ночь). Циркадный цикл регулируется 
циркадными часами в супра хиазматическом ядре, которые 
синхронизированы с окружающим миром посредством света. 
Цикл сон- бодрствование регулируется аденозином и мела-
тонином, который вырабатывается в шишковидной железе. 
Для естественного сна гомеостатический регулятор адено-
зин –  нейротранс миттер, который обладает ингибирующим 
действием на центральную нервную систему, и мелатонин 
должны работать вместе.  Последний служит для иницииро-
вания и поддержки сна. Определенный уровень мелатонина 
вызывает у человека сонливость, понижает температуру тела, 
подготавливая организм к отдыху. То есть этот гормон регу-
лирует циркадный цикл сна. Нехватка мелатонина связана 
с возникновением расстройств сна (особенно у пациентов 
с депрессией и пожилых людей). Когда мы спим, мозг продол-
жает работать. С помощью электроэнцефалографии, которая 
позволяет изучить нейронную активность мозга, обнаружены 
две основные фазы сна: быстрого (REM –  rapid eye movement), 
или БДГ («быстрые движения глаз») и медленного (Non-REM).

Фаза быстрого сна (REM) повторяется 4-5 раз за ночь и со-
ставляет 20-25% общего времени сна. Нейроны очень активны 
в этой фазе, их функционирование сходно с таковым в состоянии 
бодрствования. В этой фазе активность головного мозга повы-
шена, наблюдаются практически полное расслабление мышц тела, 
повышение артериального давления, учащение сердцебиения 
и дыхания, быстрые движения глазных яблок. Большинство сно-
видений приходит к нам именно во время быстрого сна.

Фаза медленного сна (Non-REM) подразделяется на три этапа 
и характеризируется снижением показателей физиологической 
деятельности организма: частоты сердечных сокращений и ды-
хания. В этой фазе редки сновидения и нет полного рассла-
бления мышц тела. Таким образом, сон имеет определенную 
последовательность фаз, свой паттерн.

С возрастом и в силу разных причин архитектура сна может 
меняться, что приводит к ощущению «легкого сна» или его отсут-
ствию (нарушения сна в виде сложностей с засыпанием, частых 
пробуждений). Наиболее частым расстройством сна является 
бессонница (инсомния, диссомния). Она входит в число основ-
ных заболеваний у жителей развитых стран мира, распростра-
ненность составляет 30-48% (по данным разных исследований). 
Чаще страдают женщины и пожилые люди, у которых с возрастом 
появляется «легкий сон». Последние исследования показывают, 
что инсомния случается и у детей: проблемы со сном есть у 10-20% 
школьников, которым мешают уснуть тревога, страхи.

Однако очень мало кто обращается за помощью к врачам 
с жалобами на проблемный сон. Люди пытаются самостоя-
тельно бороться с повышенной усталостью, плохим настро-
ением, сложностями концентрации внимания и восприятия 
новой информации, ухудшением кратковременной памяти, 
проблемами запоминания и часто даже не подозревают, что 
страдают заболеванием, которое нужно лечить. Симптомом 
этого расстройства является диссомния.

Характерные признаки бессонницы: 1) трудности в засыпа-
нии, отсутствие желания спать; 2) сложность в поддержании 
хорошего сна, частые пробуждения; 3) раннее пробуждение; 
4) поверхностный сон и плохое его качество, что не позволяет 
восстановить силы и отдохнуть.

Диссомния может быть симптомом другого заболевания (на-
пример, депрессии) или сама быть болезнью. Если инсомния 
длится менее 4 нед, ее называют острой или кратко срочной; 
если проблемы со сном сохраняются дольше (≥6 мес) –  
 хронической бессонницей.

Острая бессонница возникает при эмоциональных стрессах, 
в результате которых происходит физиологическое перевоз-
буждение, невозможно расслабиться и спокойно уснуть. Нор-
мализация сна наблюдается тогда, когда триггер, вызывающий 
стресс, исчезает.

Хроническая бессонница, как правило, является следствием 
основного заболевания, поэтому она еще называется сопутствую-
щей (вторичной). Если сложно выяснить этиологию бессонницы, 
используют термин «первичная». При возникновении бессон-
ницы необходимо пройти комплексное обследование.

Влияние бессонницы на качество жизни
Бессонница имеет много последствий. Недостаточный 

и неполноценный сон обусловливает: дневную  усталость, 
 ощущение напряжения, раздражительность,  частые 
 изменения  настроения, снижение работоспособности, 

 трудности с концентрацией внимания и запоминанием инфор-
мации, проб лемы в межличностных отношениях и на работе.

Если бессонница беспокоит человека длительное время, 
то приводит к серьезным проблемам со здоровьем. Увеличива-
ется риск возникновения невротических расстройств (тревож-
ных, фобических, панических, депрессивных и др.), болезней 
сердца, повышения артериального давления, нарушения функ-
ционирования иммунной системы. Заболевания еще более 
снижают работоспособность, что приводит к «само поеданию» 
и увеличению количества рабочего времени, необходимого для 
улучшения результатов. И, в свою очередь, как снежный ком 
это только ухудшает состояние.

Причины, которые чаще всего приводят  
к развитию бессонницы

Существует множество причин, способствующих возник-
новению бессонницы, среди которых:

1. Нездоровый образ жизни, приводящий к нерегулярному 
сну: работа в вечерние, ночные смены, посуточный график; по-
пытки заснуть в разное время, отсутствие налаженного графика 
сна-бодрствования; неблагоприятная среда для засыпания (шум, 
яркий свет); частые психотравмирующие ситуации, стрессы; 
длительное времяпровождение в постели в состоянии бодрство-
вания, использование телефона, ноутбука в кровати, просмотр 
телевизора; употребление кофе, алкоголя, курение; частая смена 
места жительства, часовых поясов, что приводит к трудностям 
в адаптации.

2. Употребление медикаментов для улучшения сна, при-
выкание к ним.

3. Болезни, при которых наблюдается диссомния: психиче-
ские расстройства (депрессивное, биполярное аффективное, 
тревожное, паническое, шизофрения и др.) являются при-
чиной более 50% случаев бессонницы; соматические забо-
левания (патология желудочно-кишечного тракта, сердечно- 
сосудистой системы, болезни щитовидной железы и др.); 
черепно-мозговые травмы, интоксикация организма.

Терапия бессонницы
В древние времена лечить инсомнию пробовали разными 

методами. Например, чтобы избавиться от бессонницы, люди 
приносили жертвы богам. Так, у древних греков был бог сна Гип-
нос, а у римлян –  Морфей. Длительное время инсомнию и другие 
болезни лечили с помощью морфия, однако вскоре врачи заме-
чали, что пациенты, у которых уже наладился сон, требовали все 
большие дозы препарата. Через некоторое время был изобретен 
хлоралгидрат –  синтетическое снотворное и седативное средство.

Безусловно, когда нарушается сон и наблюдается диссом-
ния, нужно попробовать справиться с проблемами сна, ис-
пользуя нефармакологические методы. Очень важно наладить 
и соблюдать гигиену сна. Необходимо: снизить употребление 
алкоголя и кофе; не смотреть агрессивные или слишком ве-
селые передачи, особенно перед сном; не использовать элек-
тронные устройства в кровати; избавиться от вредных при-
вычек в питании; отрегулировать график сна-бодрствования; 
ложиться спать в одно и то же время; не использовать кровать 
как «рабочий стол»; делать прогулки перед сном; не забывать 
отдыхать и восстанавливать силы; по возможности уменьшить 
стрессовые ситуации или изменить отношение к ним; улуч-
шить условия для хорошего сна (отсутствие шума, света; со-
блюдение рекомендованной температуры в комнате; проветри-
вание комнаты и др.). Если выявлены возможные заболевания, 
при которых может наблюдаться нарушение сна, и проводится 
необходимое лечение, а также если пациент, страдающий 
инсомнией, выполняет все рекомендации по соблюдению ги-
гиены сна, а состояние не улучшается и диссомния продолжа-
ется, необходимо применять соответствующие лекарственные 
средства. Основная задача медикаментозной терапии –  улуч-
шить состояние пациента с помощью правильно подобранных 
препаратов за счет нормализации структуры сна.

Среди современных фармакологических методов имеется 
множество разнообразных препаратов для улучшения качества 
сна. Для симптоматического лечения бессонницы используют 
снотворные или другие лекарственные средства с седативным 
эффектом: лекарства растительного  происхождения; бензоди-
азепины; барбитураты; Z-препараты; антигистаминные препа-
раты; антидепрессанты с транквилизирующим компонентом 
действия; низкопотенцированные со временные антипсихоти-
ческие средства; пищевые добавки. Однако многие из тради-
ционно применяющихся гипнотиков, в частности бензодиа-
зепины и барбитураты, обладают целым рядом нежелательных 
побочных эффектов в виде снижения уровня  дневного бодрст-
вования, увеличения латентного времени реакции на внешние 

раздражители, нарушения когнитивных функций, миорелак-
сации, нарушения структуры сна. Для пищевых добавок нет 
данных о доказанной эффективности и позитивном действии 
по устранению бессонницы.  Доксиламины противопоказаны 
пациентам с закрытоугольной глаукомой и при уретропроста-
тических расстройствах у мужчин. Бензодиазепиноподобные 
препараты (зопиклон, залеплон, золпидем) категорически про-
тивопоказаны пациентам с синдромом ночного апноэ, а это 
достаточно распространенное состояние, которым страдают 
до 9% женщин и до 24% мужчин среднего возраста.

Недавно в Украине британская компания Amaxa Pharma за-
регистрировала новый растительный препарат Аллуна, про-
изведенный в Швейцарии, который комплексно воздействует 
на восстановление архитектуры сна.  Аллуна –  растительный 
препарат, в состав которого входят два базовых компонента: 
стандартизированные экстракты корня валерианы и шишек 
хмеля. Дозы растительных компонентов препарата  Аллуна были 
подобраны таким образом, чтобы способствовать нормализа-
ции засыпания и регулировать циркадный ритм, восстанавли-
вать архитектуру сна. Валериана обладает аденозинергическим 
 эффектом  (нормализует процесс засыпания), а хмель –  мела-
тонинергическим (регулирует циркадный ритм). В отличие от 
транквилизаторов и снотворных препаратов,  Аллуна подходит 
для длительного лечения нарушений сна, в том числе у пожилых 
пациентов и лиц с противопоказаниями к другим снотворным 
средствам, и не вызывает привыкания. Аллуна имеет хорошую 
переносимость, не вступает в лекарственные взаимодействия 
с другими препаратами, а значит, может назначаться пациентам, 
получающим терапию по причине основного заболевания.

Эффективность Аллуна в лечении нарушений сна доказана 
в ряде клинических исследований. Препарат способствовал 
сокращению времени засыпания, уменьшению количества 
пробуждений во время сна, увеличению его общей продол-
жительности, улучшению качества сна. При этом общая дли-
тельность глубокого сна также увеличивалась. В открытом 
многоцентровом исследовании были проанализированы эф-
фективность и безопасность экстрактов валерианы и шишек 
хмеля у 3447 лиц с нарушениями сна. При приеме препа-
рата количество пациентов с непрерывным сном увеличи-
лось с 7,6 до 32,9%. Больные отмечали, что стали чувство-
вать себя более спокойными, а их производительность труда 
улучшилась. Эффективность оценивалась врачами как очень 
хорошая и приемлемая в 74,9 и 16,3% случаев соответственно. 
Неблагоприятные эффекты возникали крайне редко и были 
незначительными [1]. В исследовании с применением поли-
сомнографии перевод пациентов с бензодиазепина, терапия 
которым приводила к нарушению архитектуры сна, на ком-
бинацию валерианы и хмеля способствовал значительному 
улучшению гипнограммы [2]. В клиническом исследовании, 
в котором также изучались полисомнографические параме-
тры, а критерием включения была увеличенная латентность 
сна (≥30 мин), этот показатель достоверно улучшался (ла-
тентность сна снижалась) в группе пациентов, принимавших 
комбинированный препарат на основе экстрактов валерианы 
и хмеля, по сравнению с группой плацебо [3]. Еще в одном 
исследовании эффективности комбинированного средства 
доля респондеров составила 67%. Лучше всего на терапию 
реагировали пациенты с жалобами на прерывистый сон (71%), 
проблемы с засыпанием (67%) и нару шениями сна психоло-
гического происхождения (67%). Улучшение параметров сна 
сопровождалось улучшением общего состояния. Продолжи-
тельность сна увеличилась в среднем на 1 ч. По сообщениям 
66,9% больных, начало эффектов отмечалось в течение первых 
10 дней лечения. Переносимость препарата оценивалась как 
хорошая / очень хорошая у 92% пациентов [4].

Безопасность препарата  Аллуна доказана в ряде исследова-
ний: при его приеме нет ощущения сонливости в дневное время, 
сохраняется хороший уровень работоспособности, отсутствует 
негативное влияние на концентрацию внимания [4-7]. Также 
лекарственное средство не влияет на способность к вождению 
и управлению техникой, не взаимодействует с алкоголем, не вы-
зывает сонливость утром, не ведет к зависимости и привыканию.

Аллуна удобна в применении: необходимо принимать 
1  таблетку за 1 ч до сна. Средство увеличивает общее время 
сна на 1 ч после 4 нед лечения. Действие препарата  Аллуна 
проявляется уже через 2 нед приема, а полная эффективность 
наблюдается спустя 4 нед лечения.

Список литературы находится в редакции.

Сон –  естественный биологический процесс, необходимый для восстановления нашего 
организма. Во время сна происходит обновление многих систем: нервной, иммунной, скелетной, 
мышечной. Человек расслабляется, у него уменьшается восприятие окружающих раздражителей 
(то есть повышается порог их восприятия). Когда мы спим, мозг получает разгрузку, обрабатывает 
информацию, которую мы почерпнули за день и упорядочивает воспоминания. Нарушение сна –  
бессонница –  является серьезным расстройством, ведущим к значительным проблемам со здоровьем 
и ухудшению качества жизни. Восстановлению нормального цикла сон-бодрствование способствуют 
модификация образа жизни и правильно подобранная медикаментозная терапия.

С.Г. Нетрусова

С.Г. Нетрусова, к. мед. н., заведующая отделением кризисных состояний,  
Территориальное медицинское объединение «Психиатрия», г. Киев
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Автори численних гіпотез намагаються пояснити клі-
нічні знахідки та результати експериментальних дослід-
жень у пацієнтів із болем у спині. Більшість із них схиля-
ються до того, що центральним механізмом виникнення 
болю є розлади «механіки» хребтового стовпа. Оскільки 
ноцицептивні рецептори виявляються майже в усіх 
складових хребтового стовпа, причинами найчастіше 
вважають дегенеративні зміни хребта, структурні пору-
шення замикальних пластин і міжхребцевих дисків [3-5], 
мікротравматизацію зв’язок і суглобів або дисфункцію 
фасеткових зчленувань [6-9]. Патогенетичні шляхи, що 
ведуть від порушення функції хребта до активації ноци-
цептивних систем, включають механізми, опосередко-
вані реактивним запаленням, імунними та біохімічними 
змінами в тканинах [10, 11].

Значні дебати в літературі ведуться довкола інтер-
претації змін, що відбуваються в м’язах при різних 
больових синдромах спини. Дехто трактує зміни 
активності м’язів як частину патологічного процесу 
й вадливого кола, в якому біль провокує напруження 
м’язів, а спазм м’язів, у свою чергу, посилює біль [12]. 
На противагу цим ідеям, адаптаційна модель розгля-
дає біль як захисний чинник, який обмежує обсяг 
рухів і запобігає подальшому ушкод женню тканин 
[13, 14]. Цікавим є те, що обидві теорії знаходять при-
хильників та підтвердження в дослідженнях.

Модель «біль –  спазм –  біль»
Біль, що виникає одразу після гострої травми, за-

звичай супроводжується інтенсивним напруженням 
м’язів, які оточують ушкоджені структури. У клі-
нічній практиці часто доводиться відзначати такий 
спазм м’язів навіть при нетравматичному генезі болю 
в спині. Саме в таких випадках відкритим залиша-
ється питання: ці зміни є функціональними й захис-
ними чи все ж негативним наслідком і проявом над-
мірної активації ноцицепторів?

Уперше модель «біль –  спазм –  біль» запропо-
нувала Travell іще 1942 року [15]. Вчена розглядала 
вадливе коло, в якому біль призводить до підви-
щення активації тонусу м’язів, а спазм м’язів, своєю 
чергою, стає ще одним безпосереднім генератором 
больових відчуттів.

Описано два нейрональні шляхи, що є основою кола 
«біль –  спазм –  біль» (рис. 1).

Як уже вказувалося вище, більшість структур, 
у яких є ноцицептивні рецептори, включаючи за-
микальні пластинки хребців, фіброзні кільця між-
хребцевих дисків, м’язи, зв’язки та суглобові капсули, 
посилають нервові імпульси через задні роги спин-
ного мозку до вищих цент рів перцепції болю. Крім 
того, ці волокна проектуються через вставні ней-
рони на α-мотонейрони передніх рогів, утворюючи 
своєрідну «петлю» на відповідному сегментарному 
рівні. Деякі вчені вважають, що саме цей шлях зумов-
лює рефлекторну гіперактивність м’язів у відповідь 
на больові стимули [16]. Згодом було запропоновано 
альтернативні шляхи виникнення м’язового спазму. 
Johansson і Sojka у своїх роботах вказують на збуджу-
вальний вплив ноцицептивних шляхів на γ-мото-
нейрони та м’язові веретена [17]. У цьому випадку 
підвищення вихідної імпульсації від пропріоцепторів 
м’язового тонусу спричиняє гіперзбудливість α-мото-
нейронів і, відповідно, надмірну м’язову активність.

Загальновідомо, що тривале інтенсивне напруження 
м’язів зумовлює накопичення активних продуктів 
метаболізму, наприклад арахідонової та молочної кис-
лот, брадикініну тощо. Ці речовини чинять сильну 
подразнювальну дію на ноцицептори, провокують 
подальшу больову імпульсацію та замикають коло 
«біль –  спазм –  біль» [18].

Слід зауважити: результати експериментальних 
дослід жень містять певні суперечності, що не дають 
змоги вважати цю теорію загальноприйнятою. Деякі 
дослідження не виявили гіперзбудливості мото-
нейронів у відповідь на ноцицептивні стимули 
чи  навіть показали зниження їхньої активності [19-21]. 
З огляду на ці дані було висунуто гіпотезу, що ізольо-
ване пояснення м’язового спазму на сег ментарному 
рівні, без урахування вищих регуляторних центрів 
є неповним і не відображає реальної клінічної картини.

Адаптаційна модель
Ця модель виникнення м’язового спазму була запро-

понована Lund 1991 року [14]. Вона передбачає постій-
ний модулюючий вплив вищих центрів центральної 

нервової системи (ЦНС) на активацію ноцицептивних 
шляхів і мотонейронів. Вважається також, що над-
мірна м’язова активність може виникати у відповідь 
на біль, як наслідок психологічного дискомфорту.

Основна ідея полягає в тому, що біль активує лише 
ті м’язи, котрі працюють як антагоністи «провоку-
вального руху», та знижує активність м’язів-агоніс-
тів. Тобто модулюючі центри запобігають провокації 
болю, контролюючи тонус різних груп м’язів, допома-
гають зменшити надмірні рухи та ймовірність подаль-
шого ушкодження тканин (рис. 2).

Модель передбачає, що ноцицептивна імпуль-
сація активує як збудливі, так і гальмівні інтер-
нейрони. Тобто у відповідь на больову стимуляцію 
 м’язовий тонус може підвищуватися чи знижува-
тися, залежно від того, які саме імпульси переважа-
ють. Відповідно до «потреб» організму, наприклад 
задля зменшення травмувальних рухів і запобі-
гання провокації болю, вищі «контрольні» центри 
підвищують тонус антагоністів руху та зменшу-
ють –  агоністів. Експериментально довели цю гі-
потезу в своєму дослідженні Graven-Nielsen і спів-
авт. (1996). Так, провокація болю в литковому м’язі 
викликала зменшення його тонусу під час ходьби, 
але збільшувала активність переднього велико-
гомілкового м’яза. Протилежні дані були отримані 
при ноцицептивній стимуляції великогомілкового 
м’яза чи в стані спокою [22].

«Слабким місцем» цієї гіпотези вважається нечітке 
визначення понять «антагоніст» та «агоніст», що в низці 
робіт значно відрізняється від звичного фізіологіч-
ного розуміння «розтягнення» чи «скорочення» м’яза 
та викликає плутанину. Крім того, як і в моделі «біль –  
спазм –  біль», у деяких дослідженнях отримані кон-
троверсійні результати, що не пояснюються контролем 
руху чи запобіганням провокації болю.

Нестабільність і м’язовий спазм:  
пато- чи саногенез?

Починаючи з 90-х років минулого століття Manohar 
M. Panjabi в серії фундаментальних робіт із біо-
механіки хребта запропонував альтернативну теорію 
м’язового спазму, що враховує як прямі сегментарні 
механізми, так і контроль ЦНС [23-25]. Централь-
ним поняттям у цій теорії є визначення клінічної 
нестабільності хребта [26] та роль механорецепторів 
у її виникненні. White та Panjabi визначають неста-
більність як втрату можливості виконувати рухи у від-
повідь на фізіологічні навантаження, що при цьому 
не викликає болю, деформацій або неврологічного 
дефіциту [27]. Вважається, що поодинока значна 
травма чи кумуляція незначних мікротравм спри-
чиняє субклінічну неспроможність зв’язок і суглобо-
вих капсул хребта. При подальших навантаженнях 
виникає нестабільність і невідповідність механіки 
хребта.  Концепція передбачає, що загальна механічна 
стабільність, особливо під час динамічних або статич-
них стимулів, забезпечується чіткою координацією 
хребтового стовпа та м’язів, які його оточують.

Відповідно, виділяють три стабілізувальні сис-
теми: хребтовий стовп («жорстка» стабільність), 
м’язи, що його оточують («динамічна» стабільність), 
і нейрональний контрольний блок (який забезпе-
чує стабільність, координуючи функцію м’язів) [25]. 
За нормальних умов усі три підсистеми працюють 

Біль у спині та м’язовий спазм:  
що треба знати неврологу?

М.М. Орос, д. мед. н., професор, В.В. Грабар, кафедра неврології, нейрохірургії та психіатрії,  
ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

Біль у спині –  одна з найпоширеніших і найдорожчих проблем західного суспільства [1, 2]. 
Незважаючи на численні дослідження та зусилля науковців, причини дорсалгій досі 
залишаються контроверсійними, а лікування –  часто незадовільним. Біль у спині 
є складним феноменом, істинні причини якого найчастіше залишаються нез’ясованими. 
Загальновизнаною є мультифакторіальна природа болю, що стосується не лише етіології, 
а й перебігу, хронізації та відповіді на лікування. М.М. Орос
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Рис. 1. Сегментарні основи кола «біль –  спазм –  біль» 
(адаптовано за Jaap H. van Dieen, 2002): А –  імпульсація 

від ноцицепторів (N) через інтернейрони (I) активує 
мотонейрони передніх рогів (α), що призводить до м’язового 
спазму; Б –  імпульсація від ноцицепторів (N) активує гамма-

мотонейрони (γ), що збільшує аферентацію від м’язових 
веретен (S), а це, своєю чергою, активує мотонейрони 

передніх рогів (α) як через інтернейрони (Е),  
так і безпосередньо, що зумовлює більш інтенсивне 

та тривале спазмування м’язів

Рухові «контрольні» центри ЦНС

N

E EI I

α α

Антагоніст Агоніст

Рис. 2. Адаптаційна модель м’язового спазму (адаптовано 
за Jaap H. van Dieen, 2002): імпульсація від ноцицепторів (N) 

активує як гальмівні (I), так і збудливі (E) інтернейрони.  
Який саме механізм переважатиме та вплине 

на мотонейрон (α), залежить від «потреб» організму, що 
оцінює та модулює «контрольний» центр ЦНС. Гальмівні 

впливи позначено пунктиром, збудливі – суцільною лінією Продовження на стор. 44.
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гармонійно,  залежно від потреб організму. Механо-
рецептори зв’язок і суглобових капсул генерують 
 імпульси, котрі описують положення, зміщення та на-
вантаження  різних компонентів хребтового стовпа. 
З огляду на цю інформацію, а також сигнали від м’я-
зових веретен і рецепторів Гольджі, конт рольний блок 
змінює тонус м’язів відповідно до потреб стабільності 
хребта, постурального контролю, координації та міні-
мізації навантаження. Тобто м’язи активуються «інди-
відуально», що стосується не лише сили напруження, 
а й початку дії, тривалості тощо. Всі ці динамічні про-
цеси відбуваються швидко, «нетравматично» та без не-
гативних наслідків [27]. Конт рольний блок зіставляє 
наявну інформацією з «еталонною» й корегує тонус 
м’язів так, щоби забезпечити стабіль ність (рис. 3).

Рухові стереотипи й імпульсація «пошкоджених» 
механорецепторів (гостра травма, мікротравматизація, 
порушення постави тощо) відрізняються від здорових. 
Втрачається просторова та часова інтеграція сигналів 
від механорецепторів, що зумовлює їх «неправильну» 
інтерпретацію контрольним блоком. Незважаючи 
на розходження реальної інформації та «еталонної», 
еферентні імпульси поступають до м’язів у макси-
мально можливій точності та відповідності до потреб. 
Однак помилка вихідних даних призводить до по-
милки в дії: активуються «не ті м’язи», не в той мо-
мент, із надмірною інтенсивністю та тривалістю тощо. 
Результатом є подальше порушення постави, обсягу 
рухів, м’язовий спазм та біль, тобто гармонія всієї 
системи розпадається.

Електронейрофізіологічні дослідження пацієнтів 
із болем у спині підтверджують, що зміни актив-
ності м’язів залежать від динаміки завдань і сильно 
варіюють залежно від індивідуальних особливостей 
скелетно- м’язової системи організму [28, 29]. Тобто 
спазм м’язів є не безумовним спінальним безконт-
рольним рефлексом чи абсолютно правильним при-
стосуванням до болю, а радше постійним динамічним 
процесом, балансуванням між патогенетичними меха-
нізмами моделі «біль –  спазм –  біль» та саногенетич-
ними механізмами адаптаційної моделі.

М’язовий спазм і релаксанти:  
варто чи ні?

Клінічні настанови більшості країн Європи та США 
переконливо рекомендують нестероїдні протизапальні 
препарати (НПЗП) як першу лінію в боротьбі з болем 
у спині. Не таким однозначним є ставлення до м’язо-
вих релаксантів. До прикладу, в настановах Нідерлан-
дів, Данії та Нової Зеландії вказано, що релаксанти 
не мають використовуватися при лікуванні болю 

в спині у зв’язку з небажаними побічними ефектами. 
Слід зауважити, що в цих настановах основну увагу 
зосереджено на бензо діазепінах і, відповідно, небажа-
ній потенційній фізичній і психологічній залежності 
пацієнтів [30-32]. Настанови Великої Британії та Бри-
танського національного інституту здоров’я та вдоско-
налювання медичної допомоги (NICE) також рекомен-
дують утриматися від  застосування міорелаксантів або 
використовувати їх коротким курсом (до 1 тиж) у тих 
випадках, коли НПЗП та інші аналгетики не дають 
змоги досягти адекватного знеболення [33, 34].

Натомість у сучасних настановах США наявне 
патогенетичне обґрунтування доцільності засто-
сування міорелаксантів; їх відзначають як опцію 
в разі, коли м’язовий спазм відіграє ключову роль 
у патогенезі болю [35]. Крім того, рекомендації 
передбачають першочергове використання неспе-
цифічних методів лікування (тепло, акупунктура, 
масаж, спінальні маніпуляції тощо). Проте за по-
треби фармакологічної корекції болю рекомендують 
як НПЗП, так і міорелаксанти.

Систематичний огляд рандомізованих сліпих по-
двійних контрольованих досліджень найбільших 
медичних баз даних (Cochrane Library, MEDLINE, 
EMBASE) дає змогу зробити однозначний висно-
вок: міорелаксанти ефективні при неспецифічному 
болю у спині, однак небажані ефекти змушують ви-
користовувати їх із певною обачністю [36].

Європейські настанови [37] вказують три сис-
тематичні огляди, які охоплюють понад 1,5 тисячі 
 пацієнтів і доводять ефективність міорелаксан-
тів у зменшенні м’язово-скелетного болю [38-40]. 
 Результати дослід жень показують ефективність м’я-
зових релаксантів (зокрема, тизанідину, циклобен-
заприну, баклофену та діазепаму) в певних клінічних 
ситуаціях. При болю в спині найбільш вивченим міо-
релаксантом із доведеною ефективністю вважають 
циклобензаприн. У Північно-Американських фор-
мулярах щодо використання міорелаксантів реко-
мендовані всього два міорелаксанти із зареєстрованих 
в Україні: баклофен і циклобензаприн. При цьому 
баклофен рекомендований при спастичних станах 
унаслідок органічного ураження головного чи спин-
ного мозку, а циклобензаприн (в Україні зареєстрова-
ний під торговою назвою  Міорикс®) рекомендується 
саме при болісному м’язовому спазмі локального по-
ходження (в тому числі при болю в спині). Привер-
тає до себе увагу форма випуску циклобензаприну –  
капсули з повільним вивільненням діючої речовини, 
що дає змогу приймати препарат лише 1 раз на добу. 
Тривалий період напіввиведення (до 32 год) і запатен-
тована технологія повільного вивільнення  Diffucaps® 
дають можливість контролювати м’язовий спазм про-
тягом доби. У поєднанні з одноразовим прийомом 
це істотно збільшує комплаєнс пацієнтів, що, своєю 
чергою, покращує результати лікування.

Дозу препарату  Міорикс® підбирають індивіду-
ально, залежно від стану пацієнта. Звичайна реко-
мендована доза становить 15 мг 1 раз на добу. Якщо 
в пацієнта виражений гіпертонус, то ефективною 
є доза 30 мг. 

� Підсумовуючи вищесказане, можна зробити вис-
новок, що міорелаксанти рекомендовані до вико-

ристання в більшості випадків болю в спині, зважа-
ючи на індивідуальні особливості та потреби пацієнта, 
 ймовірні патогенетичні механізми розвитку болю.
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Біль у спині та м’язовий спазм:  
що треба знати неврологу?

М.М. Орос, д. мед. н., професор, В.В. Грабар, кафедра неврології, нейрохірургії та психіатрії,  
ДВНЗ «Ужгородський національний університет»

Продовження. Початок на стор. 43.

Рис. 3. Теорія нестабільності та нервово-м’язового контролю 
(адаптовано за M.M. Panjabi, 2005)
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НЕВРОЛОГІЯ

АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Нейропротекторная терапия острых неврологических 
состояний: «интуитивный» метод лечения  

или научно обоснованный подход?
В последние годы нейропротекторная терапия все шире применяется не только в лечении 
хронических заболеваний нервной системы, но и при острых состояниях, что обусловлено 
получением многочисленных доказательств о целесообразности такого подхода. 
Мы попросили одних из ведущих украинских специалистов прокомментировать возможности 
применения нейропротекторной терапии при инсультах и черепно-мозговых травмах (ЧМТ) в свете 
последних данных доказательной медицины.

Продолжение на стр. 46.

С.А. Дубров

Л.А. Дзяк

� Эффективна ли нейропротекция при ЧМТ?

На этот вопрос отвечает профессор кафедры анесте-
зиологии и интенсивной терапии Национального меди-
цинского университета им. А.А. Богомольца (г. Киев), 
президент Ассоциации анестезиологов Украины, доктор 
медицинских наук  Сергей  Александрович  Дубров.

Травматическое повреждение головного мозга 
(ТПГМ) –  глоба льная проблема, частота кото-
рой возрас тает год от года. Всемирная организация 
здраво охранения прогнозирует, что к 2020 году ТПГМ 
займет третье место среди всех причин смертности. 
В то же время единые стандарты лечения пациентов 
с подтвержденными улучшениями клинических исхо-
дов на сегодня не раз работаны. Нет эффективной спе-
цифической лекарственной терапии, которая была бы 
официально одобрена для лечения ТПГМ.

К вмешательствам с доказанной эффективностью, 
которые снижают риск смерти и достоверно улучшают 
результаты лечения, относятся:

• поддержание перфузии головного мозга;
• нормовентиляция;
• адекватная оксигенация;
• предупреждение гипоксемии, артериальной гипо-

тензии и внутричерепной гипертензии.
Выживание нейронов зависит от поддержания 

цереб рального кровотока. Церебральное перфузи-
онное давление определяется как разница между 

средним артериа льным дав лением и вн у т ри-
черепным  давлением (ВЧД) и в норме составляет 
>50 мм рт. ст. Поэтому основным условием терапии 
пациентов с ЧМТ должно быть поддержание среднего 
 артериального давления в оптимальном диапазоне 
100-110 мм рт. ст. на фоне мониторинга ВЧД (опти-
мальные значения –  10-15 мм рт. ст.).

К важнейшим составляющим терапии отно-
сятся обеспечение адекватной оксигенации крови, 
управляемая аналгезия и седация по необходимости, 
 профилактика венозных тромбоэмболий, адекват-
ная нутри тивная поддержка, поддержание нормо-
гликемии (4,4-6,6 ммоль/л – допустимый уровень глю-
козы крови, который не требует фармакологической 
коррекции до 10 ммоль/л).

Возможность улучшения ранних и отдаленных исхо-
дов ЧМТ путем применения нейропротекторов имеет 
сторонников, но и остается предметом дискуссий 
в связи с противоречивыми клиническими данными. 
Многие перспективные молекулы с нейропротектив-
ными свойствами не имеют доказательной базы или 
не подтвердили эффективность в клинических иссле-
дованиях.

Цитиколин (цитидин-5’-дифосфохолин) –  метаболи-
ческий предшественник фосфолипидного компонента 
клеточных мембран и нейромедиатора ацетилхолина 
со множественными молекулярными механизмами 
нейро протекции. Цитиколин стабилизирует клеточ-
ные мембраны, нейтрализует свободные радикалы 

и процессы перекисного окисления мембранных ли-
пидов, активирует работу ионных насосов, подав-
ляет избыточную продукцию глутамата и ингибирует 
 глутамат-индуцированный апоптоз (R.M. Adibhatla, 
2001; J.J. Secades, 2002; O. Hurtado, 2005).

Цитиколин в качестве нейропротектора при ЧМТ 
изучен в ряде исследований. F. Salehpour и соавт. (2015) 
оценивали эффекты цитиколина у 40 пострадавших 
с диффузным аксональным повреждением и оцен-
кой по шкале комы Глазго (ШКГ) <8 баллов (табл. 1). 
 Отмечено достоверное снижение уровня малонового ди-
альдегида –  маркера оксидативного стресса –  у паци-
ентов, которым вводили цитиколин по 500 мг 4 р/сут, 
по сравнению с контрольной группой.

В двойном слепом рандомизированном исследовании 
G. Shokouhi и соавт. (2014) изучались эффекты цити-
колина в отношении уровня сознания, сывороточных 
концентраций фетуина-А и матриксного Gla-протеина 
(MGP) –  маркеров воспаления и вторичной васкуляр-
ной кальцификации –  у 58 пациентов с тяжелой ЧМТ 
и оценкой по ШКГ ≤8. Цитиколин применяли внутри-
венно по 500 мг каждые 6 ч в течение 15 дней. Оценки 
по ШКГ улучшились у всех пациентов, но без стати-
стически достоверных различий между группами ци-
тиколина и контроля. В то же время уровни фету ина-А 
и MGP достоверно повысились в группе цитиколина, 
что указывает на его церебропротекторный эффект путем 
предот вращения вторичных  повреждений в результате 
воспаления и васкулярной кальцификации после ЧМТ.

В систематический обзор опубликованных исследо-
ваний с применением цитиколина в острой фазе ЧМТ 
(J.J. Secades, 2014) включено 12 контролируемых иссле-
дований с участием в общей сложности 2706 пациен-
тов. Цитиколин применяли по  250-6000 мг/сут внутрь, 
внутримышечно или внутривенно, с длительностью 
 курса от 7 до 90 дней. По результатам метаанализа 
на модели случайных эффектов отношение шансов 
(ОШ) составило 1,815 (95% доверительный интервал 
(ДИ) от 1,302 до 2,530) в пользу цитиколина по отно-
шению к таким клиническим исходам, как незави-
симость от посторонней помощи и оценка по ШКГ. 
Также в кумулятивном метаанализе показано, что эф-
фект цитиколина со временем «размывался» на фоне 
повышения стандартов оказания  помощи пациентам 
с ЧМТ. Это объясняет, почему положительные эф-
фекты нейропротекции у пациентов с ЧМТ так трудно 
выявить и оценить.

В рамках проекта по оптимизации раннего оказа-
ния помощи пациентам с ЧМТ в 14 австрийских кли-
никах нейротравмы проведен ретроспективный ана-
лиз результатов лечения 67 пациентов Wiener Neustadt 

Нарушение сознания при коме Тяжесть ЧМТ

• 15 баллов –  ясное сознание.
• 14-13 баллов –  умеренное оглушение.
• 12-11 баллов –  глубокое оглушение.
• 10-8 баллов –  сопор.
• 7-6 баллов –  умеренная кома.
• 5-4 балла –  глубокая кома.
• 3 балла –  запредельная кома.

• 3-7 баллов –  тяжелая ЧМТ.
• 8-12 баллов –  умеренная ЧМТ.
• 13-15 баллов –  легкая ЧМТ.

Таблица 1. Шкала комы Глазго (G. Teasdale, B. Jennett, 1974)

Действие Оценка

ОТКРЫВАНИЕ ГЛАЗ

Нет 1 = даже при давлении на супраорбикулярную область

На боль 2 = боль при давлении на грудину / конечность / супраорбикулярную область

На речь 3 = неспецифический ответ, необязательно на команду

Спонтанное 4 = глаза открыты, необязательно сознательно

ДВИГАТЕЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ

Нет 1 = ни на какую боль, конечности остаются вялыми

Разгибательные 2 = плечо приведено, плечо и предплечье ротированы внутри

Патологические сгибательные 3 = отдергивание или принятие гемиплегической позы

Отдергивание 4 = отдергивание руки и отведение плеча в ответ на боль

Локация боли 5 = рука тянется, чтобы убрать давление на супраорбитальную область / грудь

Выполнение команд 6 = выполняет простые команды

РЕЧЕВЫЕ РЕАКЦИИ

Нет 1 = никакой вербализации любого типа

Нечленораздельные 2 = стоны/вздохи, речи нет

Неадекватные 3 = членораздельно, нет последовательных предложений

Спутанные 4 = доступен речевому контакту, но речь спутана, дезориентирован

Ориентированные 5 = доступен речевому контакту, ориентирован

ИТОГ (3-15):
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Нейропротекторная терапия острых 
неврологических состояний: «интуитивный»  

метод лечения или научно обоснованный подход?
Продолжение. Начало на стр. 45.
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Рис. Динамика когнитивного дефицита за 2 года 
наблюдения: отчетливое улучшение в группе цитиколина 

по сравнению со стандартной терапией  
(*различия достоверны, р=0,005)

ЗУЗУ

Hospital, которым назначали цитиколин, и 67 па-
циентов с подобными характеристиками из других 
клиник, которые не получали нейро протективную 
терапию. Анализ показал достоверное снижение 
смертности в отделении интенсивной терапии (5 про-
тив 24%; p<0,01), общей госпитальной смертности 
(9 против 24%; p=0,035) и 6-месячной смертности 
(13 против 28%; p=0,031) в группе пациентов, в комп-
лексном лечении которых применяли цитиколин. 
Несмотря на ограничения, присущие ретроспек-
тивному подгрупповому анализу, это исследование 
демонстрирует возможную корреляцию между ран-
ним и последовательным применением цитиколина 
и положительными исходами у пациентов с ЧМТ 
(H. Trimmel et al., 2018).

Профессор представил анализ данных собствен-
ного опыта применения цитиколина ( Цераксона). 
В анализ включены данные 15 пациентов, из которых 
контрольную (ретроспективную) группу составляли 
8 человек, не получающие фармакологической нейро-
протекции.

Пациенты исследуемой (проспективной) группы 
(n=7) получали  Цераксон® внутривенно капельно в те-
чение 60 мин в дозе 1000 мг 2 р/сут в интервале с 3-го 
по 10-й день.

Критериями включения в анализ были: возраст 
18-45 лет, мужской пол, изолированная тяжелая ЧМТ 
в сочетании с ушибом головного мозга тяжелой сте-
пени и субдуральной гематомой (80-200 мл); отсут-
ствие выраженной артериальной гипотензии и по-
требности в применении вазопрессоров с момента 
травмы до включения в исследование; стабильная 
гемодинамика (без вазопрессоров); уровень сознания 
по ШКГ 5-8 балов (кома І-ІІ стадии) и отсутствие 
хронической сопутствующей патологии.

Полученные результаты продемонстрировали по-
ложительный эффект Цераксона® в терапии ЧМТ, 
что выражалось в снижении летальности (14,3 против 
25,0% в контрольной группе), улучшении по ШКГ как 
при переводе из отделения интенсивной терапии, так 
и при выписке, уменьшении длительности стационар-
ного лечения и времени пребывания на искусственной 
вентиляции легких (табл. 2).

Хотя роль нейропротекторов остается неопреде-
ленной, результаты исследований с использованием 
оригинального цитиколина ( Цераксона) являются 
обнадеживающими.

Еще одной широко распространенной проблемой 
в  неотложной неврологии являются инсульты. Для этой 
пато логии также важно инициировать нейропротек-
торную терапию как можно раньше –  в острую и под-
острую фазы инсульта –  и проводить длительно с целью 
улучшения функционирования пациентов и повышения 
качества их жизни.

О роли нейропротекторного лечения с при-
менением цитиколина в оптимизации ведения 
 пациентов в острой и подострой стадиях инсульта, 

а также в восстановительном периоде рассказывает 
 член-корреспондент НАМН Украины, заведующая ка-
федрой нервных болезней и нейрохирургии ГУ «Днепро-
петровская  медицинская академия МЗ Украины», доктор 
медицинских наук, профессор  Людмила  Антоновна  Дзяк.

Нейропротекция при острых нарушениях  
мозгового кровообращения

Повреждение клеточных мембран всегда сопровож-
дает церебральную ишемию при острых нарушениях 
мозгового кровообращения. Отсюда идея терапевти-
ческого применения прекурсора фосфатидилхолина 
для защиты нервных клеток при остром инсульте. 
Мультимодальные эффекты цитиколина находят точки 
приложения на разных этапах ишемического каскада.

В клинических исследованиях продемонстриро-
ваны положительные эффекты от применения ци-
тиколина в острую и подострую фазы ишемического 
инсульта. В 2016 году группа испанских  авторов 
(J. Secades, J. Castillo, J. Alvarez-Sabin и др.) обновила 
систематический обзор результатов рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых исследований 
(РКИ) цитиколина при инсульте. Изучался вопрос: 
улучшает ли исходы острого ишемического инсульта 
назначение цитиколина в первые 14 дней? В обзор 
и метаанализ включили данные 10 РКИ. Применение 
цитиколина ассоциировалось с достоверным повы-
шением уровня самостоятельности пациентов, неза-
висимо от методов оценки (ОШ 1,56; 95% ДИ  1,12-2,16 
в модели случайных эффектов; ОШ 1,20; 95% ДИ 
1,06-1,36 в модели фиксированных эффектов). После 
проведения кумулятивного метаанализа и с учетом 
результатов, полученных в подгруппе пациентов, 
которые не получали лечения методом тромбо-
лизиса (ОШ 1,63; 95% ДИ 1,18-2,24 в модели случай-
ных  эффектов; ОШ 1,42; 95% ДИ 1,22-1,66 в модели 
фиксированных эффектов), подтвердилась гипотеза 
 испанских исследователей о «растворении» эффекта 
цитиколина в эффектах других вмешательств при ин-
сульте. Когда эффекты проанализировали у пациен-
тов, которые не получали тромболизис, но получали 
максимальную дозу цитиколина, начиная с первых 
суток после появления симп томов инсульта, гетеро-
генность результатов отсутствовала и размер эффекта 
имел ОШ 1,27 (95% ДИ 1,05-1,53). Авторы заключили, 
что данный метаанализ подтверждает положитель-
ный эффект цитиколина в отношении функцио-
нальных исходов ишемического инсульта, хотя при 
использовании на фоне золотого стандарта –  тромбо-
лизиса –  эффект нейропротекции ограничен.

Нейропротекция в постинсультном периоде
Кроме нейропротекторных эффектов, в острую 

фазу ишемии цитиколин приносит долгосрочную 
пользу в восстановительном периоде, усиливая 
процессы  регенерации и облегчая реабилитацию 
пациентов. Эти эффекты объясняются влиянием 
цитиколина на апоптоз, ангиогенез, нейрогенез, 
глиагенез, синаптогенез в головном мозге. В ряде 
эксперимента льны х исследований цитиколин 
 продемонстрировал способность  стимулировать 
к ле т оч н у ю  п р ол иф ера ц и ю, в аск у л я риз а ц и ю 

(M. Gutierrez-Fernandez, 2012) и образование новых 
синаптических связей нейронов (O. Hurtado, 2007), 
что сопровождалось ускоренным восстановлением 
двигательных и когнитивных функций лаборатор-
ных животных после моделирования инсульта.

Кокрановский метаанализ 12 РКИ по применению 
цитиколина у больных с сосудистыми когнитив-
ными нарушениями (всего 942 пациента) подтвердил 
улучшение памяти и поведения, а также достоверное 
повышение оценок по шкале общего клинического 
впечатления лицами, ухаживающими за пациентами 
(M. Fioravanti, 2005).

В рамках открытого рандомизированного иссле-
дования J. Alvarez-Sabin и соавт. (2013) проверяли 
 гипотезу о влиянии цитиколина на когнитивные 
функции и исходы после перенесенного ишеми-
ческого инсульта. Пациенты получали цитиколин 
по 1000 мг/сут в течение 12 мес дополнительно к стан-
дартной терапии или только стандартную терапию. 
На фоне терапии цитиколином через 6 и 12 мес от-
мечались статистически достоверно лучшие исходы 
в отношении внимания, исполнительных функций 
и ориентации. Также пациенты, которые получали 
цитиколин, демонстрировали тенденцию к лучшим 
функциональным исходам, определяемым по моди-
фицированной шкале  Рэнкина (mRS). Так, оценку 
по mRS ≤2 на шестом месяце получили 50,6% пациен-
тов группы цитиколина против 44,2% в контрольной 
группе, а через 12 мес этот показатель составлял 57,3 
и 48,7% соответственно. Таким образом, улучшение 
когнитивных функций под влиянием цитиколина 
действительно коррелирует с улучшением общих 
функциональных исходов, то есть способности паци-
ентов к самообслуживанию.

Также заслуживают внимания результаты про-
дленного наблюдения 163 постинсультных паци-
ентов, которые получали терапию цитиколином 
или только стандартную терапию (J. Alvarez-Sabin 
et al., 2016).  Повторные нейропсихологические тесты 
через 1 и 6 мес, 1 и 2 года после сосудистой катастрофы 
показали достоверное замедление темпов снижения 
когнитивных функций при использовании цитико-
лина (рис.). Терапия цитиколином ассоциировалась 
с улучшением качества жизни пациентов разных воз-
растных групп согласно оценкам по Европейскому 
опроснику EuroQoL-5D.

Подводя итог, следует отметить, что  цитиколин 
( Цераксон®) является одним из немногих нейро-
протекторов, который в контролируемых исследо-
ваниях продемонстрировал клинически значимые 
эффекты предотвращения нейрональных потерь 
в остром периоде инсульта, а также в качестве стиму-
лятора репарации в восстановительном периоде.

Данные исследований и метаанализов свидетель-
ствуют и о перспективах оригинального цитико-
лина  (Цераксона®) в сфере лечения пациентов с ЧМТ 
и инсультами. Таким образом, наблюдается все 
более явный переход нейропротекторной терапии 
из разряда «интуитивной» в категорию «основанной 
на  доказательствах».

Подготовил Дмитрий Молчанов

Статья печатается при содействии ООО «Такеда Украина».

UA/CITI/1118/0034

Таблица 2. Результаты исследования

Показатель Контрольная группа (n=8) Исследуемая группа (n=7)

Длительность ИВЛ, ч 348±97,4 283±71,1

Длительность лечения в ОИТ, суток 22,1±6,8 18,6±4,1

Длительность стационарного лечения, суток 43,8±10,4 36,3±8,6

Уровень сознания при переводе из ОИТ (по ШКГ) 12,4±1,1 13,7±0,9

Уровень сознания при выписке (по ШКГ) 13,5±1,9 14,7±0,5

Летальность, % 25,0 14,3

Примечания. ИВЛ – искусственная вентиляция легких; ОИТ – отделение интенсивной терапии.
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Медикаментозное лечение больных с коморбидной 
патологией является одной из важных нерешенных 
проблем внутренней медицины.

К проблеме коморбидности
Под термином «коморбидность» понимают сосущест-

вование у одного пациента двух и/или более синдромов/
заболеваний, патогенетически связанных между собой 
или совпадающих по времени. Коморбидность харак-
теризуется высокой частотой встречаемости, особенно 
у пожилых пациентов, увеличением тяжести состояния 
и ухудшением прогноза, трудностями в диагностике, 
увеличением затрат ресурсов, необходимостью учета 
сочетаемости препаратов, снижением приверженности 
к лечению и повышением риска развития побочных 
эффектов медикаментов (Ф.И. Белялов, 2009).

Одним из нежелательных последствий коморбидно-
сти также является увеличение частоты полипрагма-
зии. Имеются данные о том, что при назначении двух 
лекарственных средств взаимодействия возникают 
у 6% пациентов, применение пяти препаратов повы-
шает их частоту до 50%, а при использовании десяти 
препаратов риск лекарственных взаимодействий до-
стигает почти 100%.

Из-за возрастных особенностей фармакокинетики 
риск развития побочных реакций у больных пожи-
лого возраста в 5-7 раз выше, чем у молодых людей, 
а при применении трех и более препаратов он возра-
стает в 10 раз (А.П. Викторов, 2000; Л.В. Деримедведь 
и соавт., 2002).

К сожалению, проблема коморбидности является 
крайне актуальной в Украине.

Портрет современного взрослого украинского 
 пациента представлен сочетанием наиболее распро-
страненных сердечно-сосудистых заболеваний и фак-
торов риска: АГ (около 10,5 млн человек, среди ко-
торых 4,6 млн трудоспособных), ИБС (более 7,8 млн 
в том числе 50 тыс. инфарктов миокарда –  ИМ), ЦВЗ 
(110 тыс. инсультов) (В.Н. Коваленко, В.М. Корнац-
кий, 2016). Количество пациентов с сахарным диабетом 
(СД) составляет около 2 млн, 95% из них приходится 
на СД 2 типа, при этом количество недиагностирован-
ных случаев больше в 3-5 раз. Около 80% пациентов 
с СД страдают ДПНП, разные степени которой диаг-
ностируются при обследовании практически у каждого 
пациента с СД 2 типа.

Кроме того, до 80% больных СД 2 типа имеют АГ, 
что увеличивает риск кардио- и цереброваскулярных 
осложнений и неблагоприятного прогноза. В целом СД 
увеличивает риск развития кардио- и цереброваскуляр-
ных заболеваний у мужчин –  в 2-3 раза, у женщин –  
в 3-5 раз (В.Н. Коваленко, В.М. Корнацкий, 2016).

Когнитивные нарушения
Распространенность ЦВЗ за последнее десятилетие 

увеличилась в 2 раза: в настоящее время в Украине 
насчитывается около 2 млн пациентов с данной пато-
логией.

При этом существует определенная взаимосвязь 
между кардио- и цереброваскулярными заболевани-
ями: сердечно-сосудистые заболевания обусловливают 
снижение сердечного выброса, в результате чего раз-
вивается хроническая гипоперфузия головного мозга 
и, как следствие, когнитивные нарушения, крайней 

степенью которых является деменция (А.В. Бильченко, 
Л.Ф. Матюха, 2014).

Когнитивные нарушения –  один из показателей тя-
жести хронической недостаточности мозгового крово-
обращения. Актуальность проблемы когнитивных 
расстройств сосудистого генеза обусловлена высокой 
распространенностью, тенденцией к увеличению доли 
людей пожилого и старческого возраста в популяции, 
а также возрастанием требований к когнитивной сфере 
человека по мере развития современного общества 
(И.С. Преображенская, Н.Н. Яхно, 2006).

Факторами риска развития когнитивных наруше-
ний сосудистого генеза являются АГ, СД, атеро склероз 
церебральных сосудов, ИБС; они и способствуют раз-
витию хронической недостаточности мозгового крово-
обращения (Т.А. Ромазина, 2010).

По статистике, АГ страдает 26,4% взрослого насе-
ления планеты, при этом заболеванию часто сопут-
ствует атеросклероз. Около 73% пациентов с дли-
тельным (>5 лет) течением АГ имеют легкие или 
умеренные когнитивные нарушения, которые, в свою 
очередь, являются одним из ранних проявлений по-
ражения головного мозга как органа-мишени при АГ 
(А. Федорович, Г. Соболева, 2015).

Как остановить повреждение нервной ткани?
Атеросклероз сосудов головного мозга, АГ, диабети-

ческая ангиопатия –  важнейшие причины гипоксии 
головного мозга. Поэтому для того, чтобы остановить 
повреждение нервной ткани, необходима коррек-
ция кислородного гомеостаза –  одного из главных 
 элементов гомеостаза высших животных и человека. 
Он создается и поддерживается деятельностью системы 
обеспечения организма кислородом, включающей 
внешнее  дыхание, кровообращение, тканевое дыхание, 
нейрогуморальные регуляторные механизмы. Сущ-
ность кислородного гомеостаза заключается в создании 
и поддержании оптимального уровня напряжения кис-
лорода в структурах, обеспечивающих освобождение 
энергии и ее утилизацию, в том числе в головном мозге.

Таким образом, недостаточное энергетическое обес-
печение процессов биологического окисления, лежа-
щее в основе гипоксии, обусловливает необходимость 
назначения пациентам с кардио- и цереброваскулярной 
патологией антигипоксантов.

Три группы эффектов Актовегина
Актовегин (депротеинизированный гемодериват 

из крови телят) на молекулярном уровне способст-
вует ускорению процессов утилизации кислорода 
и глюкозы, тем самым повышая интенсивность энер-
гетического метаболизма клеток и их устойчивость 
к гипоксии.

Актовегин обладает эффектами, которые можно раз-
делить на три группы:

• нейропротекторными –  снижение уровня оксида-
тивного стресса нервной ткани и уменьшение апоптоза 
(M.W. Elmlinger et al., 2011);

• метаболическими –  улучшение доставки и ус-
воения кислорода, улучшение утилизации глюкозы 
(F. Buchmayer et al., 2011);

• микроциркуляторными –  улучшение капиллярного 
кровообращения, оптимизация микрогемодинамиче-
ских процессов (А.А. Fedorovich, 2012).

Клиническая эффективность  Актовегина при когни-
тивных нарушениях была подтверждена рядом плацебо-
контролированных двойных слепых исследований.

Терапия Актовегином у пациентов с хронической 
цереброваскулярной недостаточностью способствует 
улучшению концентрации внимания, мышления. 
Выраженность этих эффектов была достоверно выше 
в сравнении с плацебо. Курсовое лечение препаратом 
снижает повышенную утомляемость, улучшает каче-
ство жизни и социальную активность пожилых паци-
ентов (W. Jansen et al., 1982).

Актовегин улучшает нарушенные когнитивные 
функции у пациентов с АГ и ИБС, способствуя по-
вышению концентрации внимания (А.А. Федорович, 
Г.Н. Соболева, 2015).

У пациентов с энцефалопатией легкой и средней 
тяжести с когнитивными нарушениями  Актовегин 
улучшает скорость когнитивных реакций по шкале 
SCAG (шкала гериатрической оценки Sandoz) и общее 
клиническое впечатление (W. Oswald et al., 1991).

У пациентов с возрастными нарушениями памяти 
на фоне применения  Актовегина было зафиксировано 
достоверное улучшение памяти, концентрации внима-
ния, некоторых параметров мышления и самочувствия 
по сравнению с группой плацебо (B. Saletu et al., 1990).

Следует отметить, что  Актовегин рекомендован 
Унифицированным клиническим протоколом меди-
цинской помощи «Сахарный диабет 2 типа» (А.4.11. 
Лікування діабетичної больової нейропатії), утверж-
денным 21.12.2012 г. приказом Министерства здраво-
охранения Украины № 1118 в качестве патогенетиче-
ской терапии ДПНП.

Результаты мультицентрового рандомизирован-
ного двойного слепого плацебо-контролированного 
исследования эффективности и безопасности тера-
пии  Актовегином у пациентов с ДПНП (n=567) про-
демонстрировали положительные терапевтические 
эффекты препарата в отношении нейропатических 
симптомов, порога вибрационной чувствительности, 
сенсорной функции и качества жизни. Как известно, 
высокий порог вибрационной чувствительности яв-
ляется независимым прогностическим фактором 
образования трофических язв на ногах у пациентов 
с СД.  Актовегин значимо снижает этот показатель, тем 
самым позитивно влияя не только на текущие симп-
томы, но и на прогноз (D. Ziegler et al., 2009, 2017).

Клинические «ниши» для рационального 
и обоснованного использования  Актовегина 
в практике семейного врача

Показаниями к применению  Актовегина являются:
• лечение заболеваний головного мозга сосудистого 

генеза, в том числе постинсультных когнитивных на-
рушений и деменции;

• лечение нарушений периферического (артериаль-
ного и венозного) кровообращения и их осложнений,

• лечение ДПНП.

М.Н. Кочуева, д. мед. н., профессор, Харьковская медицинская академия последипломного образования

Проблема коморбидности кардио- и цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), а также 
обусловленной этим полипрагмазии крайне актуальна в Украине. Хроническая гипоперфузия 
головного мозга из-за снижения сердечного выброса при сердечно-сосудистых заболеваниях 
ведет к развитию когнитивных нарушений, что делает необходимым назначение антигипоксантов. 
Препарат  Актовегин, обладающий нейропротекторными, метаболическими и микроциркуляторными 
эффектами, улучшает нарушенные когнитивные функции у пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ) и ишемической болезнью сердца (ИБС), повышает скорость когнитивных реакций у больных 
энцефалопатией, достоверно улучшает память и концентрацию внимания у лиц с возрастными 
нарушениями памяти. Результаты рандомизированных плацебо-контролированных исследований 
подтверждают эффективность и безопасность терапии  Актовегином у пациентов с диабетической 
полинейропатией (ДПНП).

М.Н. Кочуева

Полимодальные эффекты Актовегина у пациентов  
с высоким уровнем коморбидности
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Здоров’я нації – добробут держави

* нейропатичний біль у дорослих
** генералізований тривожний розлад у дорослих
1. Independent analysis by Pfizer using data obtained under license from the following IMS Health Incorporated service: IMS Health MIDAS Quantum (3Q15). 2. Pregabalin master bibliography. 3. Taguchi T., Igarashi A., Watt S. et al. Effectiveness 
of pregabalin for the treatment of chronic low back pain with accompanying lower limb pain (neuropathic component): a non interventional study in Japan, Journal of Pain Research. 2015: 8; 487-497. 4. Неопубліковані дані Пфайзер.

Лірика (прегабалін) капсули, по 50 мг, 75 мг, 150 мг або 300 мг. Для 75 мг та 150 мг — по 14 або по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці.
Для 50 мг та 300 мг — по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату.
Показання для застосування: Нейропатичний біль (препарат Лірика показаний для лікування нейропатичного болю периферичного або центрального походження у дорослих); епілепсія (препарат Лірика показаний дорослим в якості 
додаткового лікування при парціальних судомних нападах із вторинною генералізацією або без неї); генералізований тривожний розлад (препарат Лірика показаний для лікування генералізованого тривожного розладу у дорослих); 
фіброміалгія. Спосіб застосування та дози: Препарат Лірика можна застосовувати незалежно від прийому їжі. Рекомендована доза складає 150 мг на добу, розподілена на 2 або 3 прийоми. Залежно від індивідуальної відповіді 
та переносимості препарату пацієнтом дозу можна збільшити до 300 мг на добу після першого тижня лікування. Дозу можна збільшити до максимальної —  600 мг на добу. Рекомендована доза препарату для лікування фіброміалгії 
становить від 300 до 450 мг на добу. Лікування слід розпочинати із застосування дози 75 мг двічі на добу (150 мг на добу). Лірика ефективна при застосуванні в дозах від 150 до 600 мг/добу. Протипоказання: Гіперчутливість до діючої 
речовини або до будь-якої з допоміжних речовин, перелічених у розділі «Склад». Побічна дія: Найчастішими проявами побічної дії були запаморочення та сонливість. Побічні реакції були, зазвичай, легкого або помірного ступеня. 
Спостерігались також назофарінгіт, посилення апетиту, безсоння, дезорієнтація, ейфоричний настрій, сплутаність свідомості, зниження лібідо, дратівливість, головний біль, амнезія, гіпестезія, седативний ефект, порушення рівноваги, 
летаргія, атаксія, порушення уваги і координації, погіршення пам’яті, тремор, дизартрія, парестезія, нечіткість зору, диплопія, кон’юнктивіт, нудота, діарея, сухість у роті, запор, блювання, метеоризм, еректильна дисфункція, незвичайні 
відчуття, підвищена втомлюваність, периферичні набряки, відчуття сп’яніння, набряки, вертиго, кон’юнктивіт, гастроентерит, порушення ходи, збільшення маси тіла (більш детально — див. інструкцію). Особливості застосування: Належні 
дані щодо застосування прегабаліну у вагітних жінок відсутні. Препарат може викликати запаморочення й сонливість, і, таким чином, впливати на здатність керувати транспортними засобами та працювати з механізмами. Годування 
груддю не рекомендується під час застосування прегабаліну. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Оскільки прегабалін екскретується переважно в незміненому вигляді з сечею, зазнає незначного метаболізму в організмі людини 
(≤ 2 % дози виділяється із сечею у формі метаболітів), не інгібує метаболізм інших препаратів in vitro і не зв’язується з білками плазми крові, то малоймовірно, що прегабалін може спричиняти фармакокінетичну взаємодію або бути 
об’єктом такої взаємодії.  Фармакологічні  властивості: Прегабалін — аналог гамма-аміномасляної кислоти [(S)-3-(амінометил)-5-метилгексанова кислота], зв’язується з допоміжною субодиницею (α2–δ білок) потенціалзалежних 
кальцієвих каналів у центральній нервовій системі. Умови  відпуску: За  рецептом. Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з інструкцією по застосуванню. Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначена для 
розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.  Реєстраційні  посвідчення № UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 від 16.04.2015 р., № UA/3753/01/05, UA/3753/01/06 від 18.12.2015р., зі змінами від 22.10.2018р.

За додатковою інформацією звертайтеся у Представництво «Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні:  
03680, м. Київ, вул. Амосова, 12.
Тел. (044) 391–60–50.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. 49
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АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Препарат обычно хорошо переносится, до сих 
пор не сообщалось о каких-либо межлекарствен-
ных взаимо действиях его с другими лекарствен-
ными средствами. При заболеваниях головного 
мозга сосудистого генеза, в зависимости от кли-
нической картины и тяжести состояния больного, 
в соответствии с инструкцией по медицинскому 
применению препарата лечение начинают с дозы 
10-50 мл  (400-2000 мг) внутривенно (в/в) 1 р/сут 
в течение 2 нед, затем доза составляет 1-2 таблетки 
 (200-400 мг) 3 р/сут на протяжении 4-6 нед.

При ДПНП  Актовегин назначают в качестве пато-
генетической терапии в дозе до 2 г/сут в/в № 10 с по-
следующим приемом пероральных лекарственных 
форм до 2 мес. Курсы проводят 2-3 раза в год.

Е с л и  р а с с м а т р и в а т ь  с ф е р у  п р и м е н е н и я 
 Актовегина более широко и с учетом коморбидно-
сти, то этот препарат показан следующим группам 
пациентов:

• больные с ЦВЗ на фоне коморбидной патологии 
(атеросклероз + АГ + СД = полиорганная ишемия 
и дисметаболические расстройства);

• больные после острого нарушения мозгового 
крово обращения (реабилитационный период после 
инсульта);

• больные с ЦВЗ любой этиологии (гипертониче-
ской, атеросклеротической, диабетической);

• больные с СД и ДПНП;
• при когнитивном снижении, деменции.
По сравнению с другими метаболическими препа-

ратами и их комбинациями применение  Актовегина 
обеспечивает следующие преимущества:

• системные полиорганные антигипоксические 
 эффекты;

• борьба с полипрагмазией за счет полимодально-
сти эффектов препарата;

• доказанность эффективности при ДПНП, сосу-
дистых поражениях головного мозга, нарушениях 
периферического кровообращения;

• снижение экономических затрат на лечение ко-
морбидной патологии.

Больной М., 52 года. Обратился в поликлинику для 
получения медицинского заключения о состоянии 
 здоровья для трудоустройства.

Жалобы на общую умеренно выраженную слабость, 
одышку при обычных нагрузках, периодические боли 
в ногах, онемения и зябкость стоп, чувство «ползания 
мурашек» по голеням и стопам.

Анамнез. Указанные симптомы беспокоят около двух лет, 
к врачам не обращался; профессиональные вредности отри-
цает. Перенесенные заболевания: грипп, острые респира-
торные заболевания, около 10 лет назад эпизод повышения 
уровня глюкозы в крови; с 47 лет повышение артериального 
давления (АД). Курит, алкоголем не злоупотребляет. Отец 
умер от ИМ в возрасте 50 лет, мать страдает АГ и СД.

Данные осмотра. Индекс массы тела –  32,5 кг/м2, 
кожные покровы чистые, в области голеней и стоп –  
сухость и шелушение кожи, стопы холодные, пульсация 
на артериях стоп симметричная; уменьшение объема 
движений в голеностопных суставах и суставах пальцев 
(небольшая отечность стоп).

Тоны сердца аритмичные, экстрасистолы (желудоч-
ковые на слух, 2-3/мин), частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) –  70 уд/мин, АД –  175/100 мм рт. ст., акцент 
второго тона над аортой; над легкими –  везикулярное 
дыхание; живот мягкий, безболезненный при пальпа-
ции; в остальном –  без особенностей.

Предварительный диагноз. Гипертоническая болезнь, 
II стадия, 2 степень, сердечная недостаточность I ста-
дии. Высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 
(III). Ожирение 1 степени. Под вопросом –  ИБС, забо-
левание сосудов нижних конечностей, полинейропатия.

Лабораторные данные. Клинический анализ крови –  
без особенностей. Анализ мочи –  без особенностей. 
 Глюкоза крови (натощак) –  8,2 ммоль/л, HbA

1c
 –  

7,3%. Креатинин –  90 мкмоль/л, общий холестерин –  
6,7 ммоль/л, триглицериды –  1,9 ммоль/л,  липопротеины 
низкой плотности –  3,9 ммоль/л; билирубин, АСТ и АЛТ 
в норме, инсулин –  78 Ед.

Инструментальные данные. Электрокардиография: 
синусовый ритм, ЧСС –  87 уд/мин, признаки гипер-
трофии левого желудочка –  ЛЖ (индекс Соколова –  
 Лайона = 43). Желудочковые экстрасистолы.

Рентгенография органов грудной клетки: легкие без 
особенностей; увеличен ЛЖ сердца. Аорта уплотнена, 
развернута.

Ультразвуковое исследование сердца: атеросклероз 
аорты, признаки гипертрофии ЛЖ (индекс массы мио-
карда –  142 г/м2). Комплекс «интима-медиа» –  1,15 мм, 
фракция выброса ЛЖ –  57%.

Консультация сосудистого хирурга: признаков 
 облитерирующих заболеваний артерий не выявлено. 
Венозные сосуды без особенностей.

Консультация окулиста: ангиопатия сетчатки обоих глаз.
Консультация невропатолога: дисциркуляторная 

энцефалопатия смешанного генеза (гипертоническая, 
дисметаболическая и атеросклеротическая) с умеренно 
выраженным когнитивным дефицитом; ДПНП.

Клинический диагноз. Гипертоническая болезнь, II ста-
дия, 2 степень. ИБС: атеросклеротический кардиосклероз, 
атеросклероз аорты. Желудочковая экстрасистолическая 
аритмия. Сердечная недостаточность I стадии с сохранен-
ной фракцией выброса ЛЖ. СД 2 типа, впервые выявлен-
ный. ДПНП. Ожирение 1 степени. Очень высокий риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений (IV).

Лечение. Немедикаментозная коррекция факторов 
риска, ацетилсалициловая кислота –  100 мг/сут, атор-
вастатин –  20 мг/сут, рамиприл –  10 мг/сут, амлодипин 
2,5 мг 2 р/сут.

При недостаточном антигипертензивном эффекте 
увеличение дозы амлодипина до 10 мг/сут и/или на-
значение индапамида.

Для лечения ДПНП в соответствии с Унифицирован-
ным клиническим протоколом медицинской  помощи 
«Сахарный диабет 2 типа» назначен  Актовегин –  
1000 мг в/в № 10, далее по 2 таблетки 3 р/сут курсом 
2 мес, курсы повторять через 3 мес.

Статья печатается при содействии ООО «Такеда Украина».
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Потужний універсальний антигіпоксант1

Коротка інструкція для медичного застосування лікарського засобу АКТОВЕГІН (ACTOVEGIN®).
Склад: діюча речовина: Розчин для ін’єкцій – 1 мл препарату містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді Актовегіну концентрату, 40 мг сухої маси; Таблетки – 1 таблетка містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді 
Актовегіну концентрату, 200 мг сухої маси. Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. Таблетки, вкриті оболонкою. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему і метаболічні процеси. Код АТХ А16А Х. Фармакологічні властивості. Для 
препарату Актовегін властиві три основні ефекти: метаболічний, нейропротекторний та мікроциркуляторний. Інозитолфосфат-олігосахариди (ІФО), які входять до складу препарату Актовегін, відповідальні за покращення утилізації та поглинання кисню, а також за 
покращення енергетичного метаболізму та поглинання глюкози. Показання. Лікування захворювань головного мозку судинного генезу, у тому числі постінсультних когнітивних порушень та деменції. Лікування порушень периферичного (артеріального, венозного) 
кровообігу та їх ускладнень (артеріальна ангіопатія, венозна трофічна виразка). Лікування діабетичної полінейропатії (ДПН). Протипоказання. Гіперчутливість до будь-яких компонентів препарату або до препаратів подібного складу. Розчин для ін’єкцій. Деком-
пенсована серцева недостатність, набряк легень, олігурія, анурія є загальними протипоказаннями до інфузійної терапії, тому введення препарату у вигляді інфузій при цих станах протипоказане з огляду на можливу гіпергідратацію. Побічні реакції. Нижче описані 
побічні реакції, які можуть виникати у пацієнтів у результаті застосування препарату Актовегін. Можливе виникнення анафілактоїдних (алергічних) реакцій, що можуть проявлятися: з боку імунної системи та шкіри – можливі реакції гіперчутливості, включаючи 
алергічні реакції, анафілактичні та анафілактоїдні реакції аж до розвитку анафілактичного шоку, підвищення температури тіла, озноб, ангіоневротичний набряк, гіперемія шкіри, шкірні висипання, свербіж, кропив’янка, підвищена пітливість, набряки шкіри та/або 
слизових оболонок, припливи жару, зміни у місці введення; з боку травного тракту – диспептичні явища, включаючи біль в епігастральній ділянці, нудоту, блювання, діарею; з боку серцево-судинної системи – біль у ділянці серця, збільшення частоти серцевих 
скорочень (тахікардія), задишка, акроціаноз, блідість шкіри, артеріальна гіпотензія або гіпертензія; з боку дихальної системи – збільшення частоти дихання, відчуття стискання у грудній клітці, утруднене ковтання та/або дихання, біль у горлі, напад задухи; з боку 
нервової системи – головний біль, загальна слабкість, запаморочення, втрата свідомості, збудження, тремтіння (тремор), парестезії; з боку кістково-м’язової системи – біль у м’язах та/або суглобах, біль у попереку. У таких випадках лікування препаратом Актовегін 
необхідно припинити і застосувати симптоматичну терапію. Категорія відпуску. За рецептом. Р. п. МОЗ України: №UA/11232/01/01 від 21.09.2015, №UA/16098/01/01 від 04.07.2017. Виробник. Розчин для ін’єкцій. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (пакування із форми 
in-bulk фірми-виробника Такеда Австрія ГмбХ, Австрія). Таблетки. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (вторинне пакування з in-bulk фірми-виробника Такеда ГмбХ, місце виробництва Оранієнбург, Німеччина). Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції 
для медичного застосування. Інформація для медичних та фармацевтичних працівників для публікації в спеціалізованих виданнях, що  призначені для медичних закладів та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики. Повідомити про небажане явище, або про скаргу на якість препарату Ви можете до TOB «Такеда Україна»  за тел. (044) 390-09-09. 1. Buchmayer F., Pleiner J., Elmlinger M. W. et al. Actovegin®: a biological drug for more than 5 decades. Wiener 
Medizinische Wochenschrift, 2011, v. 161(3–4), p. 80–88 . 2.  Інструкція для медичного застосування препарату Актовегін. 
ТОВ «Такеда Україна»: 03110, м. Київ, вул. Солом’янська, будинок 11, тел.: (044) 390 0909, факс: (044) 390 2929, www.takeda.uaUA
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НЕВРОЛОГІЯ

АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

� Какие основные проблемы в области сосудистых забо-
леваний головного мозга существуют на сегодня?

– Cовременный уровень науки позволил объекти-
визировать сосудистые нарушения головного  мозга. 
Однако, несмотря на значительные достижения 
в этой области, показатели заболеваемости сосуди-
стого характера остаются высокими. В основе столь 
значительного распространения указаных заболева-
ний лежит полиморфизм этиологических факторов, 
механизмов формирования данной патологии.

Одной из самых распространенных патологий 
в сосудистой системе головного мозга являются 
церебро васкулярные заболевания, проявляющиеся 
нарушени ями гемодинамики в вертебро-базилярной 
системе (ВБС). Между тем следует подчеркнуть, что 
 часто нарушения в ВБС связаны с изменениями в дру-
гих сосудах.

� В чем заключается современный взгляд на проблему 
вертебро-базилярной недостаточности (ВБН)?

– Согласно современной концепции, сосудистые 
расстройства в ВБС, приводящие к нарушению ин-
тегративной деятельности мозга, помимо комп лекса 
симптомов имеют четко очерченные механизмы пато-
генеза и являются состоятельной нозологической 
формой заболевания (B.A. Coert et al., 2016; V. Kage, 
2016). На основании анализа различных клиниче-
ских проявлений сосудистых расстройств при ВББ 
многообразие симптомов и синдромов объединено 
в единую нозологическую форму –  ВББ. Основой по-
служил метаанализ результатов исследований, вклю-
чающих 960 больных с сосудистыми расстройствами 
в ВБС, наблюдавшихся в течение 15 лет.

� Как часто встречаются дисциркуляторные нарушения 
в ВБС?

– Хронические формы нарушений встречаются 
в 70% случаев, острые нарушения мозгового крово-
обращения –  в 30%. При хроническом нарушении моз-
гового кровообращения фазы ремиссий и обост рения 
чередуются с различными клиническими проявлени-
ями ВББ. Не отмечается четкого последовательного 
перехода нейроваскулярной симптоматики в транзи-
торную ишемическую атаку или инсульт.

� Какие причины могут приводить к развитию ВБН?

– Гемодинамические нарушения в ВБС, несо-
ответствие между потребностью мозга в кислороде 
и энергетических субстратах, доставляемых с кровью, 
снижением церебральной перфузии, недостаточные 
компенсаторные возможности коллатерального крово-
обращения могут приводить к снижению мозгового 
кровообращения.

Гемодинамическая ВБН возникает вследствие различ-
ных причин, поэтому необходимо помнить следующее:

• не всегда существует возможность вы членить 
клинические проявления, обусловленные поражени-
ями сосудов ВБС;

• не всегда удается определить вовлечение в пато-
логический процесс зон кровоснабжения позвоночных 
артерий, поэтому необходимо применение методов 
нейровизуализации;

• не всегда возможно идентифицировать пораже-
ние сосудов ВБС, несмотря на выраженные клиниче-
ские проявления ВБН.

� Какие этиологические факторы лежат в основе дан-
ных нарушений?

– Окклюзирующие заболевания артерий (атеро-
склероз, тромбозы, эмболии, артерииты различного ге-
неза); деформации артерий (пато логическая извитость, 
перегибы, аномалии структуры и хода); патобиомеха-
нические нарушения позвоночника и миофасциаль-
ные синд ромы, а также аномалии развития.

Доказано, что остеохондроз не влияет на развитие 
ВБН, как считалось ранее.

Атеросклеротическое поражение позвоночной арте-
рии возникает в виде стеноза устья, окклюзии сег-
мента V1 позвоночной артерии, стеноза сег мента V4. 
Частое поражение обусловлено локальными особенно-
стями геометрии сосудов, предрасполагающими к воз-
никновению участков турбулентности  кровотока, по-
вреждению эндотелия.

Обкрадывание каротидных бассейнов воз можно 
вследствие стеноза брахиокраниальной артерии 
( steal-синдром), который возникает в результате пере-
тока по задним соединительным артериям.

� Что способствует развитию ирритативно-компресси-
онного поражения позвоночной артерии?

– Данная патология может возникать по ряду причин:
1) расположение позвоночной артерии и окру-

жающего ее симпатического сплетения в костном 
канале поперечных отростков шейных позвонков, 
легко смещающихся относительно друг друга при 
движениях головы и шеи, что создает условия для 
компрессии и раздражения сосудисто- нервных об-
разований;

2) артерии тесно прилегают к телам позвонков;
3) в физиологических условиях происходит ком-

прессия и ограничение кровотока в одной из двух по-
звоночных артерий при поворотах головы;

4) компрессия позвоночной артерии патологически 
измененными шейными позвонками (хотя в настоя-
щее время пересмотрена роль компрессионного воз-
действия на позвоночные артерии в качестве важной 
причины развития ВБН).

� Каковы проявления рефлекторного ангиодистониче-
ского синдрома?

– Сосудистые нарушения могут проявляться вазо-
констрикторными или вазодилататорными эффек-
тами с симптомами в виде: головной боли (пульсиру-
ющая, ноющая, жгучая, приступо образная, связанная 
с поворотами и положением головы); боли в за тылке, 
иррадиирущей в теменную, височную, лобную об-
ласти и глазницу; зрительных, кохлеовестибулярных 
нарушений.

Симптомами миотонического синдрома являются:
• тоническое напряжение мышц лица и шеи;
• контрактура мышц шеи;
• синдром нижней косой мышцы головы;
• синдром передней грудной мышцы, межлопаточ-

ный болевой синдром и синдром плечелопаточного 
пери артроза.

� Могут ли другие нарушения имитировать данные 
симп томы?

– Да. Например, ирритативно-компрессионный 
синдром (возможные уровни компримирования по-
звоночной артерии до вхождения в канал поперечных 
отростков) при сочетании скаленус-синдрома с лате-
ральным отхождением устьев позвоночной артерии –  
в 4,8% случаев. Возможные уровни компримирования 
позвоночной артерии при подвывихах по Ковачу, когда 
передний верхний угол верхнего суставного отростка 
соскользнувшего вперед позвонка оказывает давление 
на заднюю стенку артерий –  в 33,9% случаев.

� Какова клиническая картина ВББ?

– Для ВББ характерно наличие по крайней мере двух 
(обычно более) из перечисленных ниже синд ромов:

1) вестибулярная дисфункция –  связана с ише мией 
периферического отдела вестибулярного аппарата, 
вес тибулярных ядер и их связей, которые наиболее 
чувст вительны к ишемии и гипоксии;

2) статическая, реже динамическая атаксия –  свя-
зана с преходящей ишемией мозжечковых структур;

3) затылочные головные боли, иррадиирующие 
в шею, в теменно-височную область и глазницы за счет 
анастомозов с каротидным бассейном;

4) зрительные расстройства: приступы «затумани-
вания зрения», «пятна» и зигзаги в поле зрения, реже 
преходящая гемианопсия, свидетельствующие об ише-
мии затылочных долей мозга;

5) снижение памяти на текущие события,  изредка 
приступы транзиторной глобальной амнезии. Эти 
 явления напоминают Корсаковский синдром и свя-
заны с преходящей ишемией медиобазальных отделов 
височных долей, прежде всего гиппокампа и мамил-
лярных тел;

6) приступы дезориентации в окружающем про-
странстве, связанные с ишемией в теменно- затылочных 
областях мозга;

7) приступы внезапного падения без потери созна-
ния («дроп-атаки»);

8) синкопальные состояния;

9) слабость и повышенную утомляемость, сон-
ливость, нарушение ритма сна и бодрствования 
 связывают с хронической ишемией структур активи-
рующей восходящей ретикулярной формации.

� Каковы принципы лечения ВББ?

– Основные направления в лечении ВББ опреде-
ляются характером поражения сосудистой системы 
и включают:

• коррекцию основных модифицирующих факто-
ров риска;

• антиагреганты (ацетилсалициловая кислота);
• вазодилататоры;
• церебропротекторы (антиоксиданты и анти-

гипоксанты).
Одним из эффективных препаратов является 

 Мексиприм (этилметилгидроксипиридина сукцинат).

� Чем обусловлена эффективность  Мексиприма?

– Мексиприм обладает следующими свойствами:
1) улучшает и активирует энергетический обмен 

 клетки;
2) ингибирует перекисное окисление липидов, свя-

зывает перекисные радикалы липидов;
3) повышает активность антиоксидантных ферментов;
4) стабилизирует биологические мембраны;
5) ингибирует синтез тромбоксана А, лейкотриенов 

и усиливает синтез простациклина;
6) модулирует рецепторные комплексы мозга, уси-

ливает их способность к связыванию;
7) обладает гиполипидемическим действием.

� Какую схему лечения Вы считаете наиболее эффек-
тивной, основываясь на клиническом опыте?

– Согласно данным по клиническому применению 
и результатам нашего исследования (2017) на базе 
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ 
Укра ины», оптимальный курс лечения –  двухэтапный:

I этап –  внутривенные инфузии  Мексиприма в дозе 
500 мг/сут в течение 14 дней;

II этап –  месячный курс перорального приема пре-
парата в дозировке 125 мг 3 р/сут.

Применение  Мексиприма по этой схеме привело к:
• улучшению состояния пациентов и уменьшению 

выраженности кохлеовестибулярного, вестибуло-
мозжечкового и астенического синдромов;

• улучшению церебральной перфузии по данным 
КТ-перфузиографии;

• нормализации эндогенного антиоксидантного 
фона.

� Возможно ли влияние препаратов на возрастные нару-
шения у пациентов?

– Несомненно. Например, тот же  Мексиприм от-
носится к антиоксидантам с ноотропной активностью:

• повышает активность нейромедиаторов;
• облегчает синаптическую передачу;
• улучшает взаимосвязь структур мозга.
В совокупности эти факторы способствуют 

 предупреждению и уменьшению возрастных наруше-
ний памяти и обучения, противодействуют стресс-
индуцированным когнитивным нарушениям, повы-
шают концентрацию внимания и работоспособность.

Таким образом, ВББ является многофакторной 
проб лемой, требующей комплексного подхода к диаг-
ностике и лечению данной патологии с учас тием раз-
личных специалистов.
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