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Соматоформные расстройства: парадоксы психики и тела
Стрессы, конфликтные ситуации, неприятные жизненные события – все эти составляющие современной жизни 
стали уже привычными для нас. Однако человек до сегодняшнего дня не научился правильно реагировать  
на внешние раздражители, и армия соматических больных постоянно пополняется загадочными на первый взгляд 
пациентами, предъявляющими разнообразные жалобы на ярко выраженные симптомы, которые резко ухудшают 
качество жизни, но не могут быть объяснены наличием какой-либо значимой соматической патологии.

Соматоформные расстройства – одна из 
наиболее актуальных проблем современной 
медицины – стали темой интервью с руко
водителем Центра психосоматики и депрессий 
Универсальной клиники «Оберіг» (г. Киев), 
кандидатом медицинских наук Сергеем Алек
сандровичем Маляровым.

? Сергей Александрович, что обозначают 
термином «соматоформные расстрой

ства» и как часто в реальной клинической 
практике встречаются такие пациенты?

– В середине ХХ века, на пике популяр-
ности психодинамической медицины, был 
предложен термин «соматизационное» рас-
стройство. Он предполагал телесный недуг 
как проявление вытесненного в «подсозна-
тельное» невроза. Этот термин до некоторой 
степени был эквивалентом «конверсион-
ного» расстройства, предложенного Фрей-
дом. «Соматизационное» расстройство» 
стало одним из ключевых положений нозо-
логической систематики психических рас-
стройств (Международная классификация 
болезней 10-го пересмотра – МКБ-10). До 
50% пациентов, которые обращаются к те-
рапевтам, кардиологам, неврологам и другим 
специалистам, не имеют реальной соматиче-
ски объяснимой патологии по результатам 
объективного осмотра, а также лабораторных 
и инструментальных исследований. Диагно-
стический вызов заключается в отсутствии 
соматической патологии и наличии призна-
ков психического расстройства – тревож-
ности, депрессии, ипохондрии. Для таких 
случаев в МКБ-10 предусмотрена рубрика 
F45 – соматоформные расстройства. 

F45.0 Соматизационное рaсстройство.   
Основными чертaми являются многочислен-
ные, повторные, часто меняющиеся физи-
ческие симптомы, имеющие место по крaй-
ней мере в течение двух лет. Большинство 
пaциентов имеют длительную и сложную 
историю контaктов со службaми первичной 
и специaлизировaнной медицинской по-
мощи, в ходе которых могло быть выполнено 
множество безрезультaтивных исследовa-
ний и бесплодных диaгностических мaни-
пуляций. Симптомaтикa может относиться 
к любой чaсти телa или системе оргaнов. Те-
чение рaсстройствa хроническое и неустой-
чивое и чaсто aссоциируется с нaрушением 
социaльного, межличностного и семейного 
поведения. Непродолжительно существую-
щие (менее двух лет) и менее ярко вырaжен-
ные примеры симптомaтики должны клaс-
сифицировaться кaк недифференцировaнное 
сомaтоформное рaсстройство (F45.1).

Однако в последние десятилетия в кли-
нической практике и научной литературе 
стали чаще использовать более нейтральные 
и менее стигматизирующие пациента тер-
мины –  «функциональные симптомы» или 
«соматически не объяснимые симп томы». 
В МКБ-11 планируется замена на формули-
ровку «соматические проявления психиче-
ского расстройства», которая подчеркивает 
первичность психического компонента.

? Какие еще подрубрики включены в группу 
«Соматоформных расстройств»?

– В рубрику также входят ипохон-
дрическое расстройство, соматоформное  
вегетативное расстройство, соматоформное 
болевое расстройство, неврастения.

F45.2 Ипохондрическое расстройство. От-
носится к соматоформным, хотя на самом 
деле приближается к социальному рас-
стройству. Проявляется устойчивой озабо-
ченностью пациента по поводу подозрения 
у себя тяжелого прогрессирующего заболе-
вания или нескольких заболеваний. Паци-
ент предъявляет устойчивые соматические 
жалобы или проявляет устойчивое беспо-
койство по поводу симптомов. Но главной 

отличительной чертой является то, что па-
циент не ищет облегчения от страданий, 
а ищет подтверждения своей правоты с по-
мощью установления диагноза.

F45.3 Соматоформная вегетaтивная дис
функция. Эта подрубрика особенно ак-
туальна для неврологической практики. 
Предъявляемая симптоматика подобна 
той, которая возникает при поражении 
органа или системы органов, преимуще-
ственно или полностью иннервируемых 
и контролируемых вегетативной нервной 
системой: сердечно-сосудистой, пищева-
рительной, дыхательной и мочеполовой 
систем. Симптомы обычно бывают двух 
типов, ни один из которых не указывает 
на нарушение конкретного органа или си-
стемы. Первый тип –  это жалобы, основан-
ные на объективных признаках вегетатив-
ного напряжения, таких как сердцебиение, 
потливость, покраснение, тремор и вы-
ражение страха и беспокойства относи-
тельно возможного нарушения здоровья. 
Второй тип – это субъективные жалобы 
неспецифического или изменчивого ха-
рактера, такие как быстротечные боли по 
всему телу, ощущение жара, тяжести, уста-
лости или вздутия живота, которые паци-
ент соотносит с каким-либо органом или 
системой органов.

В разное время отдельные проявления 
этого расстройства описывались как карди-
альный невроз, синдром Дa Косты (острая 
транзиторная сердечная недостаточность 
у солдат), гaстроневроз. 

А вот несуществующий в международ-
ной номенклатуре болезней и как мантра 
звучащий в устах украинских интернистов 
диагноз нейроциркуляторной дистонии в 
подавляющем большинстве случаев может 
рассматриваться как недифференцировaн-
ное сомaтоформное рaсстройство (F45.1), 
так как пациент описывает жалобы преи-
мущественно первого типа.

F45.4 Устойчивое соматоформное боле вое 
расстройство. Основной жалобой является 
устойчивая резкая мучительная боль, кото-
рую нельзя полностью объяснить физио-
логическим нарушением или соматиче-
ским заболеванием и которая возникает 
в связи с эмоциональным конфликтом или 
психосоциальными проблемами, что по-
зволяет рассматривать их как основную 
этиологическую причину. Результатом 
жалоб обычно является заметное усиле-
ние поддержки (сострадания) и внимания 
личностного или медицинского характера. 
Боль психогенной природы, возникающая 
в процессе депрессивного расстройства 
или шизофрении, не может быть отнесена 
к этой рубрике.

Отношение к соматически необъяснимой 
боли как к соматоформному расстройству 
часто вызывает несогласие неврологов, ко-
торые все-таки склонны искать причину 
в дисфункции иннервации. Но с точки зре-
ния психиатров, это боль, помогающая че-
ловеку перенести тревожное предчувствие. 
Типичными примерами являются головная 
боль напряжения (неврологический диагноз 
G44.2) и фибромиалгия, которые первично 
являются тревожными расстройствами со 
вторичными болевыми ощущениями.

F48.0 Неврaстения. Ее можно охарак-
теризовать как личностную (конституци-
ональную) тревожность, проявляющуюся 
соматическими симптомами. Выделяют два 
основных типа расстройства, в значитель-
ной степени перекрывающих друг друга. 
Главной характерной чертой первого типа 
являются жалобы на повышенную утомляе-
мость после умственной нагрузки, с которой 
часто связано некоторое снижение произ-
водственных показателей или продуктив-
ности в повседневных делах. Умственная 

утомляемость описывается больным как 
неприятное возникновение рассеянности, 
ослабления памяти, невозможности сосре-
доточиться и неэффективности умственной 
деятельности. При другом типе расстройства 
основной упор делается на ощущение физи-
ческой слабости и изнеможения даже после 
минимальной нагрузки, сопровождаемых 
ощущением мышечных болей и невозмож-
ностью расслабиться («истощение жизнен-
ных сил»). Оба типа расстройства характе-
ризуются рядом общих неприятных физиче-
ских ощущений, таких как головокружение, 
головная боль напряжения и ощущение 
общей нестабильности. Общими чертами 
являются также беспокойство по поводу 
снижения своих умственных и физических 
способностей, раздражительность, утрата 
способности радоваться и незначительно 
выраженная депрессия и тревога. Сон часто 
нарушен в своей начальной и средней фазе, 
но может также быть выраженной и дневная 
сонливость.

? Можно ли заподозрить наличие сомато
формного расстройства уже на первых 

этапах ведения пациентов в реальной прак
тике или же они обречены на долгий и из
нуряющий диагностический поиск? Какие 
стереотипы в подходах к ведению таких 
больных препятствуют своевременному вы
явлению у них психических нарушений?

– В нашей клинической практике 
широко используется термин «функци-
ональные расстройства» – он привычен 
для многих специалистов и подразумевает 
наличие нарушений, которые не объяс-
няются конкретными морфологическими 
изменениями в органах и системах. К на-
иболее известным функциональным рас-
стройствам относятся синдром раздра-
женной кишки (СРК), хронические боли 
в области малого таза и поясницы, фибро-
миалгия – интенсивные скелетно-мышеч-
ные боли без объективных причин. Долгое 
время все эти состояния пытались лечить 
с помощью пробиотиков (СРК), противо-
воспалительных и аналгетических средств. 
Сегодня направление таких пациентов на 
консультацию к психиатру стало стандарт-
ным подходом, не всегда, однако, исполь-
зующимся в наших реалиях. Между тем пе-
речень состояний, в которых ведущую роль 
может играть психологический компонент 
и которые могут быть устранены путем 
коррекции симптомов депрессивного или 
тревожного спектра, намного больше:

– в гастроэнтерологии – помимо СРК, 
неязвенная (функциональная) диспепсия;

– в гинекологии – тазовая артропатия, 
предменструальный синдром, хроническая 
тазовая боль;

– в ревматологии – фибромиалгия, боль 
в нижней части спины;

– в кардиологии – атипичная стенокардия 
(кардиальный синдром Х);

– в пульмонологии – гипервентиляцион-
ный синдром;

– в практике терапевтов – синдром хро-
нической усталости;

– в неврологии – головная боль напряже-
ния, псевдоэпилептические припадки;

– в стоматологии и лицевой хирур-
гии – дисфункция височно-нижнечелюст-
ного сустава, атипичная лицевая боль;

– в ЛОР-практике – Globus pharyngeus 
(ощущение комка в горле);

– в аллергологии – множественная хими-
ческая чувствительность и др.

Описаны также психогенные формы аэ-
рофагии, кашля, диареи, дизурии, икоты, 
глубокого и частого дыхания, учащенного 
мочеиспускания, пилороспазма.

Следует отметить, что соматоформных па-
циентов беспокоит не столько специфический 

 набор симптомов, сколько их выраженность 
и контрастность по сравнению с субъек-
тивным телесным опытом (более высокая 
интенсивность или приступообразное тече-
ние), а также степень нарушения функци-
онирования, которую они обусловливают, 
и, наконец, представления больных о при-
чинах и следст виях симптомов. Типичной 
ситуацией является, например, обращение 
пациента к гастроэнтерологу не просто по-
тому, что у него метеоризм, а потому, что 
в последнее время это создает ему особенный 
дискомфорт на работе: он стал испытывать 
неудобство на совещаниях (хотя метеоризм 
был у него и раньше). У таких больных, как 
правило, констатируют СРК, но первичным 
при этом является не раздражение рецеп-
торов кишечника, а вполне определенная 
психологическая или социальная проблема. 
Из-за неус пешности в работе (недостиже-
ние намеченных целей, провалы) человек 
не готов докладывать о своих «успехах» на 
совещаниях, а «виноватым» в этом назна-
чается кишечник. Вероятно, именно в пи-
щеварительной системе у данного паци-
ента есть конституциональная уязвимость 
(предрасположенность). Поэтому именно 
она первой реагирует на фрустрирующую 
ситуацию, отвлекая от переживания тре-
воги. Это яркий пример соматических  
проявлений психических нарушений – чаще 
всего это соматизация тревоги.

Вместе с тем в разговоре с врачом такой 
пациент обычно выказывает пренебрежение 
или отрицание психологических (личност-
ных и межличностных) и микросоциальных 
причин «физического» страдания. Он аб-
солютно убежден в наличии органической 
природы симптомов и проявляет раздра-
жительность или недоверие при попытках 
разубеждения или предъявлении доказа-
тельств отсутствия соматических причин 
расстройства (результатов обследования, 
анализов). Это часто ведет к потере кон-
такта с врачом и продолжению поиска луч-
шего специалиста или более достоверных 
методов обследования.

Главной особенностью являются неод-
нократно повторяющиеся предъявления 
жалоб на соматическую симптоматику одно-
временно с настойчивыми требованиями 
медицинских обследований, несмотря на 
повторные отрицательные их результаты 
и заверения врачей, что симптомы не имеют 
соматической природы. Если у такого паци-
ента все же имеются какие-либо реальные 
соматические заболевания, они не объяс-
няют природы и степени выраженности 
симп томов или страдания по этому поводу.

Общими психологическими характеристи-
ками больных различными соматоформными 
заболеваниями являются:

• необъективное изложение истории бо-
лезни;

• максимальное преувеличение и драмати-
зация испытываемых явлений;

• пренебрежение или отрицание психо-
логических (личностных и межличностных) 
и микросоциальных причин «физического» 
страдания;

С.А. Маляров

Продолжение на стр. 4.
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• абсолютная убежденность в наличии ор-
ганической природы страдания;

• затруднения в эмоциональном реагиро-
вании как в обыденной жизни, так и во вза-
имоотношениях с окружающими по поводу 
болезни;

• чрезмерная раздражительность в отно-
шении окружающих.

? Почему же до сих пор существует недо
понимание между врачами соматических 

специальностей и психи ат рами в отношении 
соматически необъяснимых (функциональных) 
симптомов?

– Проблема заключается в принципи-
альном подходе к диагностике, именуемом 
«диагноз исключения» или «по остаточному 
принципу». К сожалению, при постановке 
диагноза врачи соматического профиля за-
частую не догадываются о существовании 
рубрик F40-F48 (невротические, связанные 
со стрессом и соматоформные расстройства) 
и используют несуществующие в МКБ дефи-
ниции, например популярный среди врачей 
«синдром хронической усталости». Между 
тем для обозначения подобного состояния 
пациента есть вполне определенные тер-
мины: дистимия (подпороговая неврастения 
F48) (личностная тревожность). 

Парадокс заключается в том, что боль-
ной направляется к психиатру в последнюю 
очередь, после проведения повторных маг-
нитно-резонансной томографии, био псии 
и генетического тестирования, хотя вероят-
ность у него депрессии или тревоги в десятки 
раз выше, чем специфической соматической 
патологии, которую специалисты стремятся 
исключить или подтвердить.

Психиатры и врачи-интернисты исполь-
зуют принципиально разные классифика-
ционные подходы к трактовке функцио-
нальных соматических синдромов. И те, 
и другие понимают: того, что больной чув-
ствует, на самом деле не существует, а тер-
мин «функциональное расстройство» по-
дразумевает нематериальное, неорганиче-
ское нарушение. Но при этом соматические 
классификации предполагают обязатель-
ность специфических симптомов, указы-
вающих на принадлежность расстройства 
к определенному органу/системе. А психиа-
трические классификации делают акцент 
на многочисленности симптоматики и ее 
связи с психологическими нарушениями. 
В соматических классификациях подчер-
кивается независимость диагностических 
критериев от психологических/психопато-
логических аспектов, а в психиатрических 
(соматоформные расстройства) игнориру-
ется значение коморбидной соматической 
патологии. При этом обе стороны не правы, 
поскольку в каждом случае мы имеем дело 
со взаимосвязанными – биопсихосоци-
альными – причинами расстройства.  

Трансформация неопределенного тревож-
ного предчувствия в соматоформные ощу-
щения, как правило, связана с консти  ту-
цио нально слабой функциональной систе-
мой (locus minoris resistentiae). 

Общим для этих состояний (не важно, 
в каких органах и системах испытывает дис-
комфорт пациент) является психологический 
дистресс – огорчение человека, выступающее 
и причиной, и следствием, как правило, не 
высказываемое или не выявляемое в первич-
ной практике. Возвращаясь к примеру с ме-
теоризмом: человек огорчился из-за того, что 
не подготовился к совещанию, поэтому у него 
«загудело» в животе. Загудело в животе, и он 
огорчился, что из-за этого ему дискомфортно 
на совещании.

Конкретная симптоматика определяется 
преморбидными особенностями личности 
и пропорцией эмоциональной/когнитив-
ной переработки и очень сильно зависит 
от уровня интеллекта, образования па-
циента. Чем более высокий уровень того 
и другого, тем разнообразнее и сложнее 
жалобы, тем труднее дифференциальная 
диагностика.

? Какие правила ведения пациентов с со
матоформными расстройствами можно 

использовать в повседневной практике?
– Основные правила сводятся к следу-

ющему:
• признайте, что пациент имеет реальные 

соматические симптомы, огорчающие его, 
с сопутствующими психологическими на-
рушениями, и не высказывайте подозрения 
по поводу симуляции страдания (пациент не 
виноват, это от него не зависит, не пытайтесь 
показать, что вы ему не доверяете);

• с самого начала общения с больным 
рассматривайте возможность соматоформ-
ного расстройства, но не ставьте перед собой 
задачу установления диагноза психического 
расстройства;

• занимайте эмпатическую позицию, не до-
пускайте императивной конфронтации;

• избегайте излишних обследований 
и консультаций, будьте осторожны в своих 
попытках выявить дополнительные симп-
томы;

• направляйте лечение на улучшение 
функционирования, а не на устранение сим-
птомов (менеджмент болезни против изле-
чения: «не начнется новая жизнь, когда вас 
вылечат, жить нужно сейчас»);

• нацеливайте пациента на измене-
ние сложившегося стереотипа поведения 
и уменьшение стрессового реагирования 
с возможным участием в процессе терапии 
ближайших членов семьи;

• медикаментозная терапия должна ис-
пользоваться в комплексных реабилитаци-
онных мероприятиях с обязательным опре-
делением «симптомов-мишеней»;

• сотрудничайте с психиатром для свое-
временной диагностики соматоформного 
расстройства и обеспечения раннего ком-
плексного лечения;

• старайтесь обеспечить плановое и регу-
лярное наблюдение, максимально избегайте 
телефонных консультаций и «скоропомощ-
ных» обращений.

?  Какие методы лечения соматоформных 
расстройств используют в настоящее 
время?

– Переходя к методам лечения, стоит от-
метить, что не существует единого стандарта 
или протокола ведения таких пациентов. Часто 
единственным инструментом облегчения 
симптомов становится сам врач. 75% больных 
с необъяснимыми симптомами удовлетворя-
ются ощущением того, что врач их понимает. 
Грамотно построенная беседа в доверительном 
тоне позволяет резко сократить посещаемость 
поликлиники. У остальных 25% соматоформ-
ных пациентов необходимость в медикамен-
тозной терапии определяется:

– тяжестью и продолжительностью симп -
томов;

– наличием коморбидных психических 
и соматических заболеваний;

– уровнем нарушения жизнедеятельности 
(терапевтическое вмешательство определя-
ется не наличием жалоб, а степенью наруше-
ния функционирования больного);

– сопутствующей терапией с учетом пре-
дыдущего опыта переносимости лекарств.

В терапии тревожно-депрессивных рас-
стройств и их соматизированных проявле-
ний применяются препараты разных клас-
сов, но чаще всего анксиолитики, транкви-
лизаторы (барбитураты, бензодиазепины и 
др.) и антидепрессанты.

При этом следует помнить, что назначе-
ние транквилизаторов, вызывающих крат-
ковременное облегчение некоторой части 
жалоб больных, не имеет стратегических 
преимуществ в долгосрочной терапии. 

Большинство традиционно популярных 
в практике украинских врачей транквили-
заторов (например, различные формы фе-
нобарбитала) отличаются следующими не-
достатками:

• быстрое развитие толерантности к их 
терапевтическому действию; 

• тяжелые осложнения при передози-
ровке; 

• высокий риск формирования зависи-
мости. 

Традиционно, с начала 1970-х гг., в схе-
мы терапии функциональных расстройств 
в неврологической и терапевтической пра-
ктике включается амитриптилин, однако на 
сегодняшний день следует признать прио-
ритетность применения более современных 
антидепрессантов – селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
(например, сертралин, эсциталопрам), ин-
гибиторов обратного захвата серотонина 
и норадреналина (ИОЗСН) (венфлаксин, 
десвенлафаксин), которые при такой же 
или более высокой антидепрессивной эф-
фективности лишены широкого спектра 
побочных эффектов трициклических произ-
водных. На сегодняшний день следует при-
знать, что амитриптилин – один из самых 

небезопасных препаратов для применения 
в амбулаторной практике.

Назначая медикаментозную терапию, 
следует стремиться к наиболее простой 
схеме, но предусматривать альтернативные 
варианты. Например, вегетативные прояв-
ления, дающие ощущение тревоги, можно 
облегчить кратковременным назначением 
бензодиазепинов. Возможен и другой путь 
– применяя антидепрессанты, помочь чело-
веку выработать рациональное отношение к 
выбору способа избегания тревожащих об-
стоятельств. В исследованиях это отража-
лось в нормализации времени осмысления 
словесной реакции: применение СИОЗС 
у пациентов с тревожным расстройством 
способствовало сокращению этого времени 
до показателей условно здорового человека. 

При этом следует учитывать, что при 
выявлении доминирующей роли симпто-
мов тревоги в структуре аффективного рас-
стройства следует назначать максимально 
допустимые дозировки серотонинергических 
антидепрессантов. Например, если средне-
терапевтическая доза сертралина (Золофт) 
при депрессии составляет 100-150 мг, то при 
генерализованном тревожном расстройстве 
(ГТР) или соматоформном расстройстве –  
150-250 мг. Продолжительность фармакоте-
рапии должна быть не менее 4-6 мес.

Отдельного рассмотрения заслуживают 
распознавание функциональных (сома-
тоформных) болевых расстройств, их со-
четание с другими тревожными и депрес-
сивными расстройствами и современные 
аспекты их лечения. В терапии этих состо-
яний важную роль играет применение ком-
бинаций таких современных препаратов, 
как прегабалин (Лирика) и антидепрес-
санты двойного (серотонин/норадренер-
гического) спектра действия (например, 
десвенлафаксин –  Элифор) или СИОЗС.

Из приведенной таблицы можно ви-
деть, что путем применения комбинации 
прегабалина (Лирика) с современным ан-
тидепрессантом можно достичь сбаланси-
рованного эффекта терапии как при сома-
тических, так и психопатологических про-
явлениях тревоги.

Очень интересно испанское исследова-
ние, в котором прегабалин в дозе 150-600 мг 
в сутки добавляли к предыдущей терапии 
СИОЗС у пациентов с ГТР и недостаточным 
терапевтическим ответом (E. Alvarez et al., 
2015). Комбинированная терапия обеспечи-
вала более выраженный эффект по сравне-
нию с переключением на альтернативный 
СИОЗС или другой анксиолитик. В группе 
комбинированного лечения отмечалось до-
стоверно большее улучшение по шкале тре-
воги Гамильтона, шкале депрессии Монтго-
мери-Асберг, а также самооценки качества 
жизни участниками исследования.

В заключение отмечу, что актуальность 
темы распознавания и терапии соматоформ-
ных расстройств обусловлена не только рас-
пространенностью этих состояний. Эта тема 
отражает современные требования к интег-
рации работы психиатров в систему сомати-
ческой службы. На уровне первичного звена 
или специализированной соматической по-
мощи за фасадом необычных жалоб могут 
быть распознаны общие признаки эмоцио-
нального расстройства. Необходимая тера-
пия при этом может быть назначена с учетом 
предпочтений пациента. Сотрудничество 
с врачом-психиатром предполагает возмож-
ность уточнения схемы терапии, проведение 
специализированных психотерапевтических 
и реабилитационных мероприятий.

Таким образом, пациент избегнет долгого 
хождения по замкнутому кругу с посеще-
нием многочисленных специалистов –  кар-
диологов, неврологов, гастроэнтерологов, 
ревматологов и других врачей, пытающихся 
найти причину болей, недомогания, сни-
жения и даже утраты работоспособности. 
Кроме того, настороженность врачей-ин-
тернистов в отношении соматоформных рас-
стройств и сотрудничество с психиатрами 
позволит существенно снизить затраты на 
бесполезные диагностические и лечебные 
процедуры и повысит доверие пациентов 
к конкретным специалистам и к системе 
здравоохранения в целом.

Подготовила Наталья Очеретяная ЗУЗУ

Продолжение. Начало на стр. 3.

Таблица. Сравнительная оценка основных характеристик препаратов, используемых в лечении  
хронических тревожных расстройств

Класс Препарат Механизм 
действия

Начало 
действия

Эффективность в отношении

психических 
симптомов 

тревоги

соматических 
симптомов 

тревоги

сопутствую-
щей  

инсомнии

вторичных 
симптомов 
депрессии

Бензодиа зепины диазепам
алпразолим

Потенцирование 
трансмиссии ГАМК

<7 дней ++ +++ +++ +

ТЦА инпразолин Модуляция 
трансмиссии 
моноаминов

3 недели +++ + + +++

СИОЗС  
и ИОЗСиМ

эсциталопрам
венфлаксин-XR
Десвенфлаксин (Элифор)
сертралин (Золофт)

 Модуляция 
трансмиссии 
моноаминов

~5 недель +++ + + +++

Азапироны буспирон Модуляция 
трансмиссии 
моноаминов

3 недели +++ + + ++

Блокатор  
a2-s субъе ди  ницы

Прегабалин (Лирика) Ингибирование  
повышенной  
нейротранс миссии

<7 дней +++ +++ +++ ++
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З М І С Т

19 мая 2017 года в г. Киеве 
в «Президент-отеле» состо-
ялась международная кон-
ференция «Головная боль: 
вчера, сегодня, завтра».

Конференция была орга-
низована Украинским об-
ществом изучения головной 
боли при поддержке Украин-
ской ассоциации по изуче-
нию боли и под патронатом 
Европейской федерации го-
ловной боли (EHF).

Важно отметить, что дан-
ная конференция стала первым по-настоящему европейским мероприятием такой 
направленности и масштаба, проводимым в Украине. Основной миссией конферен-
ции было обучение врачей различных специальностей основам и тонкостям ведения 
пациентов с головными болями.

Мероприятие представило уникальную площадку для обсуждения самых разных 
тем, включая изменения в классификации головной боли, вопросы терминологии 
и диагноза головных болей напряжения, мигрени, абузусных головных болей. Были 
освещены вопросы эпидемиологии головной боли в Европе и мире, характерные 
особенности редких форм головной боли, новые подходы к лечению мигрени и три-
геминальных цефалгий, приоткрыта завеса тайны над методами лечения, которые 
ждут пациентов в недалеком будущем. Были разобраны интересные клинические 
случаи, а также проведена демонстрация пациента с хронической мигренью и тех-
ники его лечения путем введения ботулинического токсина.

Были продемонстрированы абсолютно новые, современные подходы к диагно-
стике, лечению мигрени и тригеминальных цефалгий, а также возможности, кото-
рые предоставляют современные IT-системы. Докладчики также пролили свет на 
вопросы диагностики и лечения менструальной мигрени, головной боли, связанной 
с высоким и низким внутричерепным давлением.

Всего в рамках программы конференции выступили 9 спикеров, 6 из которых при-
ехали из-за рубежа и представляли Великобританию, Израиль, Польшу, Россию и Эс-
тонию. Среди иностранных спикеров были: старший невролог центра головной боли 
госпиталя Гайс энд Сент Томас (г. Лондон) Джорджио Ламбру; президент Эстонского 
общества головной боли, член правления EHF, старший невролог клиники головной 
боли Университетского госпиталя г. Тарту (Эстония) Марк Бращинский; ученый секре-
тарь Российского общества по изучению головной боли, представитель России в EHF, 
доктор медицинских наук, профессор Вера Валентиновна Осипова (г. Москва); директор 
клиники головной и лицевой боли медицинского центра Рамат-Авив (г. Тель-Авив) 
Овед Дэниель; президент Польского общества головной боли, доктор медицинских 
наук, профессор Магда Высоцка (г. Варшава); старший невролог клиники головной 
боли Университетского госпиталя г. Тарту (Эстония) Кати Тоом.

Украинские спикеры были представлены президентом Украинского общества 
изучения головной боли, заведующим кафедрой неврологии ГУ «Луганский госу-
дарственный медицинский университет», доктором медицинских наук, профессором 
Игорем Владимировичем Романенко (г. Рубежное), заместителем директора по научной 
работе Института нейрохирургии им. академика А.П. Ромоданова, доктором меди-
цинских наук, профессором Вадимом Васильевичем Белошицким (г. Киев), доцентом 
кафедры акушерства и гинекологии ГУ «Луганский государственный медицинский 
университет», кандидатом медицинских наук, доцентом Ириной Юрьевной Романенко 
(г. Рубежное).

Мероприятие посетили 287 врачей-неврологов, семейных врачей, кардиологов, 
офтальмологов, нейрохирургов и других специалистов. Высокий уровень конференции 
соответствовал современным требованиям, а пленарные сессии, презентации и мастер-
класс способствовали вдохновляющему обмену опытом между участниками. Конфе-
ренция дала уникальный шанс и удобную возможность для личных встреч и контактов 
с ведущими мировыми экспертами, друзьями и коллегами из Украины и стран Европы.

Девизом конференции стало повышение качества жизни граждан Украины, стра-
дающих головной болью. Конференция сделала первый шаг, чтобы стать связующим 
звеном в решении проблем головной боли между наукой и клинической практикой.

Более детально ознакомиться с программой мероприятия, посмотреть фотоотчет, 
узнать о дате следующей конференции и подписаться на рассылку актуальных мате-
риалов можно на сайте www.headache.org.ua.

ПОСТ-РЕЛИЗ

Международная 
конференция  

«Головная боль:  
вчера, сегодня, завтра»
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При этом все явствен-
нее становятся недо-
статки существующей 
системы охраны пси-
хического здоровья 
и необходимость ее 
скорейшего рефор-
мирования. Как по-
влияет политический 
и экономический 
кризис на процесс ре-

формирования украинской системы охраны 
психического здоровья и какие направления 
при этом являются приоритетными –  эти 
и другие вопросы мы обсудили с директором 
Украинского научноисследовательского инсти
тута социальной и судебной психиатрии и нар
кологии МЗ Украины, главным внештатным 
специалистом МЗ Украины по специальности 
«Психиатрия. Наркология», доктором меди
цинских наук Ириной Яковлевной Пинчук.

? Возможно ли сегодня достичь успеха 
в создании обновленной системы ох

раны психического здоровья в Украине, 
учитывая сложную экономическую и по
литическую ситуацию в стране?

– Залогом успеха в реформировании сис-
темы охраны психического здоровья явля-
ется признание представителями власти того 
факта, что психическое здоровье нации ока-
зывает сильнейшее влияние на обществен-
ное и экономическое развитие страны. Если 
проанализировать этапы развития системы 
охраны психического здоровья в странах, 
в которых произошли военные конфликты 
или стихийные бедствия, становится по-
нятно, что именно в этот тяжелый и слож-
ный период происходило осознание важно-
сти создания эффективной системы охраны 
психического здоровья населения. Нередко 
именно такие кризисные ситуации в стране 
становились трамплином для дальнейшего 
развития и модернизации службы психиат-
рической медицинской помощи. Если про-
изойдет признание важности этого вопроса 
на государственном уровне, то нет никаких 
причин сомневаться в том, что мы достиг-
нем цели. Чрезвычайная ситуация в Украине, 
несмотря на драматические ее последствия, 
должна стать стимулом для процесса рефор-
мирования, и одним из первых шагов на этом 
пути должно стать утверждение и внедрение 
Государственной комплексной целевой прог-
раммы развития системы охраны психиче-
ского здоровья до 2020 года.

? Расскажите немного подробнее о кон
цепции этой программы.

– Программа направлена на устранение 
основных причин недостаточной эффек-
тивности оказания психиатрической по-
мощи населению, среди которых:

• недостаточное понимание со стороны 
власти и общества роли психического здо-
ровья и благополучия в укреп лении ста-
бильности государства;

• стигматизация, дискриминация и со-
циальная изоляция пациентов с психиче-
скими расстройствами;

• несовершенство нормативно-правовой 
базы для регулирования деятельности пси-
хиатрической службы;

• недостаточность надлежащего кадро-
вого обеспечения, низкий уровень обра-
зованности специалистов первичного ме-
дико-санитарного звена в вопросах диагно-
стики и лечении психических нарушений;

• недостатки существующей системы 
последипломного образования и аттеста-
ции кадров;

• устаревшая структурная и функцио-
нальная организация психиатрической 
службы, которая нуждается в кардиналь-
ных изменениях в соответствии с совре-
менными тенденциями;

• практика чрезмерной госпитализации, 
при которой пациенты с психическими за-
болеваниями получают лечение в крупных 
психиатрических стационарах;

• недостаточное использование возмож-
ностей амбулаторного лечения, которое 
способствует сохранению социального 
функционирования пациентов;

• недостаточное финансирование области 
(2-7% от общего финансирования системы 
здравоохранения) и преоб ла дание стацио-
нарного сектора в схемах финансирования;

• отсутствие доказательств наличия не-
прямых экономических потерь для госу-
дарства, связанных с проблемами психи-
ческого здоровья в обществе;

• отсутствие межведомственного под-
хода к охране психического здоровья на-
селения;

• отсутствие целевых программ обеспе-
чения психиат рической помощи конкрет-
ным контингентам населения.

Для реализации Государственной комп-
лексной целевой программы развития сис-
темы охраны психического здоровья насе-
ления эта область медицины должна стать 
важным направлением формирующейся на-
циональной политики в отношении системы 
здравоохранения. Для этого необходимо 
обеспечить защиту прав пациентов с проб-
лемами психического здоровья и создать 
максимально дестигматизирующие условия 
для их лечения и реабилитации. Предстоит 
также большая работа по разработке, в со-
ответствии с Законом Украины «О психи-
атрической помощи», нормативно-право-
вой базы для регулирования деятельности 
психиатрической службы и формирования 
ее профилактической направленности. Для 
этого, помимо Положения о психиатриче-
ской службе, необходимо разработать стан-
дарты качества для оценки ее деятельности, 
критерии аккредитации психиат рических 
учреждений, стандарты диагностики и лече-
ния психических заболеваний.

Программа предусматривает обеспе-
чение медицинской помощи пациентам 
психиатрического профиля на трех уров-
нях; при этом на первичном уровне пред-
усматриваются проведение комплекса 
профилактических мероприятий, ранняя 
диагностика нарушений психического здо-
ровья, своевременное направление к врачу-
психиат  ру и курация определенных групп 
пациентов под руководством врачей-пси-
хиатров. Структура амбулаторной психи-
атрической помощи должна быть пред-
ставлена психиатрическими кабинетами, 
диспансерными отделениями в структуре 
психиатрических и соматических больниц, 

самостоятельными диспансерами и днев-
ными стационарами.

Интеграция психиатрической помощи 
в систему первичного звена здравоохране-
ния –  это один из шагов по обеспечению 
доступности психиатрической поддержки 
населению. Особый акцент в программе 
сделан на целенаправленном обучении 
персонала системы первичной медико- 
санитарной помощи, а также врачей сома-
тических стационаров методам выявления, 
диагностики и психологической поддержки 
пациентов с психическими расстройствами.

При этом важно четко обозначить гра-
ницы компетенции врачей общей практики 
при ведении пациентов с психическими 
расстройствами.

На втором –  основном –  уровне оказания 
психиатрической помощи предусматривается 
обеспечение специализированной психи-
атрической помощи во всех ее видах всему 
населению в психиатрических больницах 
и психиат  рических отделениях в структуре 
соматических стационаров. Высокоспециа-
лизированная помощь на третичном уровне 
должна обеспечиваться высокоспециализи-
рованными психиатрическими отделениями, 
консультативно-диагностическими цент-
рами научно-исследовательских институтов 
НАМН Украины, МЗ Украины, универси-
тетских клиник и многопрофильных учреж-
дений системы здравоохранения с целью 
консультативной и стационарной помощи 
в сложных диагностических случаях.

Реформирование психиатрической 
службы в рамках прог  раммы предусматри-
вает также постепенный переход к оказа-
нию специализированной психиатрической 
и медико-социальной помощи по месту 
постоянного проживания пациентов муль-
тидисциплинарными бригадами, в состав 
которых будут входить врач-психиатр, меди-
цинская сестра психиатрического профиля, 
психолог или психотерапевт, социальный 
работник. Специалисты, принимающие 
участие в оказании медико-социальной по-
мощи лицам с психичес кими расстройст-
вами, должны будут проходить аттестацию 
в соответствии с едиными критериями МЗ 
Украины.

В целом программа отражает смену пара-
дигм, которая наблюдается сегодня в миро-
вой психиатрии, а именно:

• смещение акцентов с биологического 
направления на личностно-ориентирован-
ное, со стационарного –  на внебольничное 
обеспечение психиатрической помощи, 
в частности на первичном уровне;

• смена приоритетов в разработке научных 
направлений: если ранее больше внимания 
уделяли изучению факторов и последствий 
нарушения психического здоровья, вариантов 
зависимого поведения, психоорганических 
расстройств разного происхождения, пси-
хосоматических и соматопсихических рас-
стройств, то сегодня внимание следует скон-
центрировать на повышении эффективности 
реабилитационных мероприятий, улучшении 
социального функционирования пациентов 
и изучении фармакоэкономических аспектов 
оказания психиатрической помощи, а также 
прямых и непрямых затрат на охрану психи-
ческого здоровья.

Такие подходы –  это требование на-
шего времени, и они успешно реализуются 
во многих развитых странах. Это способ-
ствует увеличению количества пациен-
тов, реинтегрированных в общественную 
жизнь, и повышению качества их жизни, 
уменьшению прямых и непрямых затрат, 
связанных с заболеваемостью, временной 
нетрудоспособностью и инвалидизацией 
лиц с психическими нарушениями.

? Тем не менее возможности финансиро
вания медицинской отрасли в Украине 

и в развитых странах кардинально отлича
ются. Не станет ли это главным препятст
вием для процесса реформирования?

– Конечно, мы не сможем в ближайшее 
время достичь таких результатов, которые 
демонстрируют страны, достаточно инвес-
тирующие в модернизацию национальных 
системы охраны психического здоровья. 
В этих странах традиционные психиатри-
ческие стационары заменены небольшими 
общежитиями для проживания людей с тя-
желыми психическими расстройствами 
и центрами дневного пребывания пациентов 
для проведения различных терапевтических 
мероприятий (фактически амбулаторного 
наблюдения). Также налажена четкая работа 
общинных служб, деятельность которых сфо-
кусирована на проведении терапии по месту 
проживания пациента, лечении на начальных 
стадиях развития заболеваний, кризисном 
обслуживании и поддерживающей терапии. 
Наконец, было увеличено количество пер-
сонала, в частности социальных работников, 
эрготерапевтов, и обеспечена возможность 
обучения сотрудников в новых условиях 
работы. Далеко не все из перечисленных 
мероприятий можно сегодня осуществить 
в Украине. Однако это не означает, что совер-
шенно ничего нельзя делать и следует оста-
вить проблему в таком состоянии, в котором 
она пребывает в настоящее время. Примером 
удачного реформирования системы охраны 
психического здоровья могут служить такие 
страны, как Албания, Босния и Герцеговина, 
Азербайджан. Ощутимые изменения проис-
ходят и в Киргизстане, Узбекистане, Пор-
тугалии. В период реформирования все эти 
страны также столкнулись с целым рядом 
препятствий, в том числе с недостаточным 
финансированием, нехваткой специалистов, 
в частности психологов и социальных работ-
ников. Безусловно, приоритеты и цели ре-
формирования в каждой конкретной стране 
в значительной мере зависят от финансового 
обеспечения. Странам с низким уровнем ре-
сурсов рекомендовано направлять свои уси-
лия на создание и усовершенствование служб 
охраны психического здоровья в учреждениях 
первичной медицинской помощи и на ис-
пользование специализированных услуг как 
резерва. Это продиктовано тем, что содержа-
ние традиционных стационаров психиатри-
ческого профиля требует гораздо больших 
затрат по сравнению с амбулаторным обслу-
живанием или работой общинных служб. 
При этом эффективность альтернативных 
форм оказания психиатрической помощи до-
статочно высока. Страны со средним уров-
нем финансового обеспечения должны стре-
миться к созданию развитой службы амбула-
торной помощи, службы помощи на уровне 
сообществ, например для долгосрочного про-
живания и профессиональной реабилитации, 
и службы краткосрочной экстренной помощи 
(C. Tronicroft, M. Tansella, 2013). Многие 
из этих задач реально решить в нашей стране 
уже сегодня. Например, в условиях очеред-
ного сокращения  койко-мест современной 

Создание целостной системы охраны психического 
здоровья в Украине: смена парадигм

Психическое здоровье и психическое благополучие населения являются наиболее важными составляющими 
высокого уровня качества жизни, которые позволяют человеку считать свою жизнь полноценной и значимой. 
Сегодня именно эти составляющие каждый день подвергаются огромному риску и испытаниям, которые 
невозможно преодолеть без квалифицированной помощи. Доля психических расстройств в общей структуре 
заболеваемости во всех странах мира составляет 12%, при этом большая часть пациентов являются людьми 
молодого возраста. По данным официальной статистики, на протяжении последних пяти лет распространенность 
психических заболеваний в Украине увеличилась на 0,22% и на начало 2014 года 1 158 636 (2,55%) жителей нашей 
страны нуждались в оказании психиатрической помощи.
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альтернативой является развитие общинных 
служб психического здоровья, которые могут 
органично дополнять существующую сис-
тему. Эти службы оказывают помощь паци-
ентам психиатрического профиля, которые 
проживают на определенной территории, 
и главным принципом их работы является 
интеграция таких пациентов в социум. Об-
щинные службы предоставляют пациентам 
и членам их семей информацию о методах 
самопомощи; занимаются лечением наиболее 
распространенных психических заболеваний. 
В их компетенцию также входит профилак-
тика, лечение и реабилитация пациентов с тя-
желыми расстройствами по месту житель-
ства, госпитализация в учреждения местного 
уровня (центры здоровья или центральные 
районные больницы); поддержка персо-
нала домов-интернатов для лиц с хрониче-
скими нарушениями психического здоровья;  
другие виды услуг, включая проведение  
судебно-психиатрической экспертизы.

В качестве аргумента приведу в пример 
успешное начало работы совершенно новых 
для нашей системы элементов –  общинных 
выездных бригад –  в четырех пилотных реги-
онах (Донецкой, Одесской, Сумской и Дне-
пропетровской областях). Эти бригады могут 
выезжать в территориально отдаленные места 
проживания пациентов и консультировать их 
на базе медицинских учреждений первичного 
или вторичного уровней или на базе общест-
венных организаций. График выездов состав-
ляется с учетом конкретных потребностей. 
Выездная бригада оказывает помощь в пре-
делах четко обозначенной административно-
территориальной единицы с учетом геогра-
фического расположения и потребностей 
населения. Рекомендо ванная численность 
населения общины составляет 100-150 тыс. 
человек. Содер жание и объем помощи опре-
деляются индивидуально, в зависимости 
от потребностей каждого пациента и ресур-
сов бригады. Специалисты, задействованные 
в работе таких бригад, мотивированы на ак-
тивное обучение в области организации ока-
зания помощи людям, оказавшимся в зоне 
военного конфликта или политических 
провокаций. И можно быть уверенными, 
что именно в этих регионах будет в скором 
времени накоплен передовой опыт оказания 
экстренной психиатрической и психологиче-
ской помощи, особенно лицам, которые ока-
зываются в чрезвычайных ситуациях. Меж-
дународный опыт демонстрирует не только 
клиническую, но и экономическую эффек-
тивность общинных служб охраны психиат-
рического здоровья. Более того, этому виду 
помощи отдают предпочтение сами паци-
енты. Следует отметить, что существующая 
амбулаторная служба в Украине по своей 
структуре во многом похожа на общинную. 
Однако требуются более активное примене-
ние и усовершенствование реабилитацион-
ных технологий, а также принципиальное 
изменение восприятия проблем пациентов 
и позиции в отношении их участия в про-
цессе лечения и реабилитации.

? Все же в настоящее время второй уро
вень оказания психиатрической по

мощи является основным. И в этом плане 
актуальными являются вопросы, связанные 
с формированием госпитальных округов. 
Какие организационные модели оказания 
специализированной психиатрической по
мощи в госпитальном округе предлагаются 
сегодня?

– Предложены три организационные 
модели. Первая представлена специализи-
рованным медицинским центром психи-
ческого здоровья, в состав которого входят 
психиатрическая больница с диспансер-
ным наблюдением, дневным стационаром, 
выездными общинными бригадами охраны 
психического здоровья. Психиатрическая 
больница предоставляет специализиро-
ванную стационарную помощь жителям 
госпитального округа с  нарушениями 

 психического здоровья, в частности раз-
вившихся вследствие употребления пси-
хоактивных веществ. Кроме того, психи-
атрическая больница обеспечивает кон-
сультативную помощь всем лечебным 
учреждениям госпитального округа.

Вторая организационная модель пред-
ставлена диспансерным отделением, днев-
ным стационаром, выездными общинными 
бригадами, которые являются структурным 
подразделением больницы планового ле-
чения. Специалисты диспансерного отде-
ления обеспечивают консультативную по-
мощь всем лечебным учреждениям округа. 
Стационарное психиатрическое лечение 
в госпитальном округе при этой модели 
могут оказывать либо в психиат рическом 
отделении, входящем в структуру много-
профильной больницы, либо в межгоспи-
тальной психиатрической больнице.

Третья модель представлена межгоспи-
тальным специализированным центром 
психического здоровья, который обслу-
живает население двух или трех госпи-
тальных округов, в состав которых входят: 
психиатрическая больница с диспансер-
ным отделением, дневным стационаром, 
выездными общинными бригадами. Меж-
госпитальная психиатрическая больница 
оказывает консультативную помощь всем 
лечебным учреждениям этих госпиталь-
ных округов. В период формирования сис-
темы оказания психиатрической помощи 
в госпитальном округе следует учитывать 
многие показатели, включая количество 
населения, койко-мест, обеспеченность 
кадрами, проблемные вопросы, которые 
могут возникнуть в каждом конкретном 
округе, и пути их решения; количество спе-
циалистов, которые вынуждены будут сме-
нить условия работы, маршрут пациентов 
психиатрического профиля в госпитальном 
округе и многие другие. Любая из этих мо-
делей должна способствовать повышению 
качества ранней диагностики и лечения 
психиатрических заболеваний, повышению 
качества жизни пациентов и исправлению 
ситуаций, когда пациент остается за преде-
лами социального окружения.

? Какие проблемы, кроме недостаточ
ного финансирования, могут стать 

пре пятствием на пути реформирования  
сис темы оказания психиатрической по
мощи в Украине?

– Одной из важнейших проблем явля-
ется тот факт, что психиатрическая система 
страны разделена между семью министер-
ствами и ведомствами, которые сегодня не-
достаточно эффективно взаимодействуют. 
Министерство здравоохранения не может 
охватить весь спектр задач, возникающих 
во время организации помощи пациентам 
с психическими заболеваниями. Сотрудни-
чество с другими министерствами, прежде 
всего с Министерством социальной поли-
тики и Министерством образования и науки 
Украины, является обязательным элементом 
стратегического планирования в области ох-
раны психического здоровья. Таким образом, 
намеченная стратегия реформирования сис-
темы требует межведомственного взаимодей-
ствия и должна предусматривать мероприя-
тия с учетом возможностей многих секторов 
и специалистов разного профиля (сотруд-
ников СМИ, специалистов в области обра-
зования, работников социальной защиты, 
внутренних дел и других). Государственная 
целевая комп лексная программа развития 
системы охраны психического здоровья в Ук-
раине направлена на объединение усилий 
общества и всех министерств и ведомств. Это 
путь к тому, чтобы окончательно перестроить 
существующую систему психиатрической 
помощи, которая является наследием совет-
ского прошлого и совершенно не отвечает 
современным нуждам общества и пациентов.

Подготовила Наталья Очеретяная ЗУЗУ

Міністерство охорони здоров’я України

Національна академія медичних наук України

ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова  

НАМН України»

Асоціація з проблем хвороби Альцгеймера

ГО «Міжнародна академія медичної освіти»

Міжнародна науково-практична конференція 

«Когнітивні порушення 
в неврологі ї» 

20-22 червня, м. Київ, конгрес-хол «Пуща»

На конференції заплановано розгляд актуальних питань з етіології, 
патогенезу, клініки, діагностики, лікування, а також ведення пацієнтів 
із когнітивними порушеннями в неврологічній практиці.

Планується робота за такими науковими напрямами:
• вікові зміни когнітивної діяльності;
• когнітивні порушення при вікзалежній патології центральної 

нервової системи;
• профілактика та рання діагностика когнітивних порушень;
• синдром легких і помірних когнітивних порушень;
• хвороба Альцгеймера;
• судинна та змішана деменція, інші види деменцій;
• посттравматичні когнітивні порушення;
• когнітивні порушення при іншій неврологічній патології.

У програмі конференції заплановано виступи провідних спеціалістів 
із проблем, що розглядатимуться, майстер-класи, розбори клінічних 
випадків, круглий стіл з експертами, сателітні симпозіуми, секція 
стендових доповідей, кава-пауза з професором, під час якої учасники 
дістануть можливість безпосереднього поспілкуватися з авторитетним 
експертом і почути відповіді на запитання, які їх найбільше цікавлять.

Конференцію внесено в Реєстр з’їздів, конгресів, симпозіумів та 
нау ково-практичних конференцій, які проводитимуть у 2017 році, 
участь у ній передбачає нарахування балів при проведенні іспитів 
та передатес таційних циклів відповідно до Наказу Міністерства охо-
рони здоров’я України від 7 липня 2009 року № 484.

Оргкомітет конференції 
БАЧИНСЬКА Наталія Юріївна – керівник відділу вікової фі-

зіології та патології нервової системи ДУ «Інститут геронтології  
ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України»

ХОЛІН Віктор Олександрович – вчений секретар ДУ «Інсти тут герон-
тології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України»

БАСОВА Ірина Василівна – директор ГО «Міжнародна академія ме-
дичної освіти»

Шановні колеги, якщо ви зацікавлені взяти участь у міжнародній науково- 
практичній конференції «Когнітивні порушення в неврології», прохання 
повідомити про це за телефонами (068) 236-62-14, (063) 240-43-74,  
(050) 876-07-89 або надіслати лист на елек трон ну адресу mamo.director@gmail.com  
у такому форматі:

ПІБ Місце роботи Посада Контактний 
телефон

Контактний 
e-mail

Будь ласка, пишіть повністю, 
без незрозумілих скорочень

З повагою,

Оргкомітет міжнародної науковопрактичної конференції
«Когнітивні порушення в неврології»

АНОНС
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НЕВРОЛОГІЯ
АКТУАЛЬНЕ ПИТАННЯ

ЗУЗУ

Этим важным практическим вопро-
сам посвятил лекцию доктор медицин
ских наук, профессор Андрей Евгеньевич 
 Дубенко (ГУ «Институт неврологии, пси
хиатрии и наркологии НАМН Украины», 
г. Харьков).
Первый вопрос, который встает перед 
врачом, когда пациент описывает парок-
сизмальное событие (приступ, припадок): 
был ли этот приступ эпилептическим? 
Крайне сложно установить характер 

единственного пароксизма, но если все же есть определенная уве-
ренность в его эпилептическом характере, то возникает следующий 
вопрос: эпилепсия ли это?

ILAE предлагает считать эпилепсией заболевание головного 
мозга, отвечающее одному из следующих критериев:

1) не менее двух неспровоцированных (или рефлекторных) 
эпилептических приступов с интервалом более 24 ч;

2) один неспровоцированный (или рефлекторный) приступ 
и вероятность повторения приступов, близкая к общему риску 
рецидива (более 60%) после двух спонтанных приступов, в после-
дующие 10 лет;

3) диагноз эпилептического синдрома.
Принятая дефиниция, с одной стороны, допускает постановку 

диагноза «эпилепсия» уже после первого приступа, а с другой –  нуж-
дается в пояснении, особенно в отношении того, как можно «изме-
рить» вероятность повторения приступов. Она напрямую связана 
с вопросом «Что вызвало эпилептический приступ?».

Эпилептический припадок может быть ответом мозга на повреж-
дение, нарушение гомеостаза организма или значимое внешнее 
воздействие (провокацию). Любое структурное поражение коры 
мозга может манифестировать эпилептическим припадком. В то же 
время эпилептический припадок может быть реакцией здорового 
мозга на запредельные раздражители. Рассмотрим эти положения 
более детально.

При развитии эпилептического припадка в результате острой 
патологии центральной нервной системы (ЦНС) диагноз эпилепсии 
не ставится. В этих ситуациях согласно рекомендациям ILAE (2009) 
диагностируется острый симптоматический эпилептический при-
падок (ОСЭП). Диагноз ОСЭП правомочен при тесной временной 
связи припадка в пределах 1 нед с поражением мозга или вмешатель-
ством –  инсультом, черепно-мозговой травмой, нейрохирургиче-
ской операцией, нейроинфекцией, алкогольной или наркотической 
интоксикацией и др. Припадки, возникающие при перечисленных 
состояниях позже 7 суток, следует квалифицировать как неспро-
воцированные, хотя и этот критерий не во всех случаях является 
бесспорным.

ОСЭП является безусловно спровоцированным, но не единст-
венно возможным спровоцированным припадком. Вызвать при-
падки могут различные крайне значимые для организма события, 
вызывающие дезадаптацию. К таковым можно отнести длительное 
лишение сна, употребление психостимуляторов, запредельное 
перегревание и реже –  переохлаждение организма, значительное 
истощение в силу дегидратации и т.п. Чтобы подобные экзоген-
ные факторы вызвали эпилептический припадок, их воздействие 
должно быть крайне значительным, а организм субъекта –  иметь 
ту или иную степень предрасположенности.

Необходимо отметить, что острый симптоматический припа-
док и спровоцированный припадок, то есть эпилептический 
припадок в ответ на запредельное, нефизиологическое воздейст-
вие, практически всегда являются генерализованными тонико-
клоническими.

От спровоцированных следует отличать рефлекторные при-
падки, характерные для некоторых форм эпилепсии. Они могут 
возникать в ответ на обычные (не запредельные) воздействия 
и виды активности, такие как мелькание света, определенные зву-
ковые стимулы, еда, холод (но не переохлаждение), при определен-
ных видах умственной и физической работы. Спровоцированные 
припадки и рефлекторные припадки имеют кардинально различ-
ное значение с точки зрения этиологии, диагноза и прогноза.

Когда есть уверенность, что припадок был эпилептическим 
и неспровоцированным, возникает следующий вопрос: ставить ли 
диагноз «эпилепсия»? Следует осознавать, что жизнь человека 
с припадками делится на два периода –  до и после диагноза «эпи-
лепсия». Сложно представить диагноз с более выраженной нега-
тивной социальной значимостью.

При постановке диагноза «эпилепсия» следует по возможно-
сти указать форму эпилепсии (симптоматическая, криптогенная, 
идиопатическая). Если эпилепсия симптоматическая, то необ-
ходимо также указать ее этиологию (например, посттравматиче-
ская). Формулировка диагноза эпилепсии включает указание типа 
эпилептических припадков, хотя его сложно установить после 
единственного припадка со слов пациента. Если характер припад-
ков не установлен, их следует считать недифференцированными. 
Определение типа припадков важно для выбора адекватной про-
тивоэпилептической терапии в соответствии с современными 
рекомендациями ILAE и национальным клиническим протоколом.

Вместе с постановкой диагноза возникает вопрос, назначать ли 
противоэпилептическую терапию.В Унифицированном клини-
ческом протоколе лечения эпилепсии у взрослых (приказ МЗ 
Украины № 276 от 17.04.2014 г.) описано три вида ситуаций для 
принятия решений.

Ситуации, при которых нецелесообразно назначение противо
эпилептических препаратов (ПЭП) после первого эпилептического 
припадка:

• острый симптоматический припадок;
• спровоцированный припадок с достоверно установленной 

причиной (например, в результате длительной депривации сна).
Ситуации, при которых назначение ПЭП обязательно после раз

вития первого эпилептического припадка:
• дебют с эпилептического статуса: после его купирования 

необходимо назначение адекватной терапии ПЭП, поскольку 
повторение статуса несет угрозу жизни больного. Дальнейшие ди-
агностические и лечебные процедуры в этом случае целесообразно 
проводить после назначения адекватных ПЭП в адекватных дозах;

• уверенность в дебюте идиопатической генерализованной 
эпилепсии (например, если имел место типичный миоклонический 
припадок с соответствующим паттерном на электроэнцефало-
грамме –  ЭЭГ);

• доказанное наличие эпилептических приступов в анамнезе. 
Нередко после развития первого эпилептического припадка по дан-
ным медицинской документации либо со слов больного или родст-
венников удается установить доказанный эпилептический приступ 
в анамнезе, а иногда и диагноз эпилепсии с последующей длительной 
ремиссией (чаще –  детская абсанс-эпилепсия). В этом случае клини-
цист имеет дело с повторными неспровоцированными припадками, 
которые однозначно являются основанием для постановки диагноза 
эпилепсии и назначения антиконвульсантов;

• наличие актуальной неврологической патологии, вызвавшей 
эпилептический припадок (если у больного имеет место та или 
иная текущая или тем более прогрессирующая неврологическая 
патология, которая однозначно является причиной развития 
припадка). В этом случае вероятность рецидива сопоставима 
с таковой после двух неспровоцированных припадков и состав-
ляет 60-90%.

Назначение ПЭП целесообразно (но не обязательно) после первого 
припадка при сочетании 2 и более из нижеперечисленных признаков:

• однозначные эпилептиформные изменения на ЭЭГ (изме-
нения на межприступной рутинной ЭЭГ, которые однозначно 
расцениваются как эпилептическая активность –  спайки, острые 

волны, острые волны в b-диапазоне, пик-волна, множественная 
пик-волна, острая волна –  медленная волна);

• наличие родовой травмы или данные о тяжелой органической 
патологии ЦНС в раннем детстве;

• наличие в детстве и подростковом возрасте состояний, кото-
рые принято называть эпилептическими стигмами (снохождение, 
сноговорение, длительный энурез, бруксизм, аффективно-респи-
раторные припадки);

• отягощенный семейный анамнез по эпилепсии;
• тяжелый характер припадков, развитие которых угрожает 

жизни или здоровью больного;
• наличие в анамнезе периодов или состояний, которые с вы-

сокой степенью вероятности являлись эпилептическими припад-
ками либо их психическими эквивалентами (эпизоды потери или 
нарушения сознания, другие пароксизмы);

• недопустимость развития повторного припадка для пациента 
(негативные социальные последствия).

Возвращаясь к определению эпилепсии ILAE, следует отме-
тить, что перечисленные признаки как раз и отражают более 60% 
вероятности развития повторного припадка, которые дают право 
поставить диагноз и начать лечение.

Данные о частоте развития повторных припадков на фоне проти-
воэпилептической терапии, начатой после первого припадка, крайне 
противоречивы. В некоторых исследованиях получены сопоставимые 
результаты у леченных и нелеченных пациентов. Так, по данным 
Marson и соавт. (2005), при назначении терапии после первого при-
падка 87% пациентов не имели повторных припадков в течение 1 года, 
а 68% –  в течение 2 лет. У нелеченных пациентов показатели составили 
83 и 60% соответственно. Кроме того, установлено, что если терапия 
не начата после первого припадка, то развитие второго припадка 
не влияет на успешность дальнейшей терапии.

С другой стороны, успешное стартовое лечение, на фоне которого 
припадки не повторяются, повышает доверие к врачу и предотвращает 
неблагоприятные социальные последствия для пациента.

Условиями эффективной первой монотерапии эпилепсии являются:
– соответствие ПЭП типу припадка и форме эпилепсии;
– при невозможности установить тип припадка –  назначение 

ПЭП широкого спектра действия;
– назначение адекватных (не минимальных) доз ПЭП;
– регулярность и непрерывность приема ПЭП;
– приоритет использования брендовых ПЭП и адекватное ис-

пользование адекватных генериков.
Согласно Унифицированному клиническому протоколу меди-

цинской помощи «Эпилепсия у взрослых» при всех типах припадков 
допускается выбор между альтернативными ПЭП с сопоставимой 
эффективностью (табл.), что соответствует современным доказа-
тельно обоснованным рекомендациям ILAE. Поэтому выбирать 
конкретный препарат следует исходя из различий спектров побоч-
ных эффектов, соотнося их с индивидуальными рисками пациента.

Как видно из таблицы, вальпроаты входят в первую линию 
терапии при всех типах припадков благодаря широкому спектру 
противоэпилептической активности. Они полностью соответст-
вуют трем требованиям к «идеальному» ПЭП: 1) предотвращать 
припадки; 2) устранять межприступные неврологические, психи-
ческие и поведенческие расстройства; 3) обладать нейропротек-
тивным эффектом, препятствуя прогрессированию эпилепсии. 
Современная позиция вальпроатов как основных ПЭП в лечении 
эпилепсии является следствием не только научных исследований, 
но и исторически сложившейся традиции мировой врачебной 
прак тики. Убедительные доказательства эффективности накоп-
лены за более чем 50 лет применения этих ПЭП в мировой кли-
нической прак тике. Несмотря на расширение арсенала антикон-
вульсантов и появление новых препаратов с широким спектром 
действия (например, леветирацетама), удельный вес препаратов 
вальпроевой кислоты в назначениях врачей за последние 20 лет 
не уменьшается. Вальпроаты наиболее часто выписывают при ге-
нерализованных эпилептических припадках, а также для терапии 
недифференцированных припадков. Значительное количество 
рандомизированных контролируемых исследований показало, 
что вальпроат натрия также эффективен для лечения фокальных 
эпилепсий.

Таким образом, развитие даже одного эпилептического при-
падка в ряде случаев может быть основанием для постановки ди-
агноза «эпилепсия» и назначения ПЭП.

Постановка диагноза эпилепсии после единственного при-
падка –  очень ответственная задача, требующая анализа всех 
имеющихся данных, поскольку такой диагноз имеет значимые 
социальные последствия для пациента.

Если принято решение начинать лечение, выбор стартовой 
терапии эпилепсии должен основываться на типе припадка, а при 
невозможности его установления целесообразно назначить ПЭП 
широкого спектра действия. В обоих случаях препарат вальпроевой 
кислоты является рациональным выбором.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Первый эпилептический припадок: лечить или нет?
По материалам образовательного курса Европейской академии неврологии (27-29 апреля, г. Одесса)

Тактика ведения пациентов после первого эпилептического припадка и правомерность диагноза 
«эпилепсия» в таких случаях остаются предметом дискуссий. При первом знакомстве с пациентом 
и сборе анамнеза очень трудно установить, действительно ли описываемый припадок был 
эпилептическим и был ли он неспровоцированным, чтобы соответствовать диагностическим критериям 
эпилепсии Международной противоэпилептической лиги (ILAE). С другой стороны, своевременное 
назначение противоэпилептической терапии и выбор препарата крайне важны, поскольку успешное 
стартовое лечение эпилепсии –  это залог дальнейшей эффективности контроля над припадками, 
предотвращение развития таких вторичных осложнений, как деменция, эмоционально-волевые 
нарушения, эпилептические психозы.

Таблица. ПЭП первой линии выбора для 
стартовой терапии эпилепсии у взрослых

Тип припадков ПЭП

Генерализованные тонико-
клонические, тонические, 
клонические

Вальпроевая кислота, 
ламотриджин

Миоклонические Вальпроевая кислота, 
леветирацетам, топирамат

Абсансы Вальпроевая кислота

Парциальные

Вальпроевая кислота, 
ламотриджин, леветирацетам, 
карбамазепин, окскарбазепин, 
топирамат

Вторично генерализованные

Вальпроевая кислота, 
ламотриджин, карбамазепин, 
окскарбазепин, леветирацетам, 
топирамат

Недифференцированные Вальпроевая кислота, топирамат, 
леветирацетам

№ 2 • Червень 2017 р. 
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НЕВРОЛОГІЯ
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

ПРЕС-РЕЛІЗ

Результати дослідження застосування препарату 
Актовегін для лікування постінсультних когнітивних 

порушень, опубліковані в журналі Stroke
Згідно з результатами дослідження Актовегін має сприятливий вплив на ког

нітивні функції, які були порушені внаслідок розвитку ішемічного інсульту.
Україна, 21 квітня 2017 року. ТОВ «Такеда Україна» повідомляє, що результати 

12-місячного рандомізованого контрольованого дослідження ARTEMIDA, в ході 
якого оцінювали ефективність і профіль безпеки препарату Актовегін, депро-
теїнізованого гемодеривату з крові телят, із приводу симптоматичного лікування 
постінсультних когнітивних порушень (ПІКП), опубліковані в журналі Stroke. 
У дослідженні порівнювали результати оцінки когнітивних функцій у пацієнтів 
із ПІКП, які отримували терапію Актовегіном або плацебо. Первинною кінцевою 
точкою дослідження вважали зміну оцінки за розширеною версією когнітивної 
підшкали шкали оцінки тяжкості хвороби Альцгеймера (ADAS-cog+) через 6 міс 
лікування порівняно з вихідним значенням. Як повідомляє видання, Актовегін 
справляє позитивний вплив на порушені когнітивні функції у хворих із  ПІКП; 
висновки щодо профілю безпеки й переносимості препарату узгоджуються з на-
явною інформацією.

«Когнітивні порушення –  одна з основних причин інвалідності після інсульту 
й пов’язані зі зниженням якості життя, розвитком депресії, а також ризиком про-
гресування до ступеня деменції, –  зазначила головний позаштатний невропатолог 
Міністерства охорони здоров’я України, доктор медичних наук, професор Тамара 
Сергіївна Міщенко. –  Саме тому багато медикаментозних і немедикаментозних 
підходів досліджують із метою вирішення цієї проблеми. Результати дослідження 
ARTEMIDA підтверджують, що Актовегін може бути ефективним лікарським 
засобом у терапії пацієнтів із ПІКП, оскільки покращує порушені когнітивні 
функції в цієї групи хворих».

«Важливо наголосити, що позитивний результат, досягнутий у цьому міжна-
родному рандомізованому контрольованому дослідженні, не тільки був збереже-
ний, а й підсилився наприкінці періоду спостереження. Науковці встановили 
по зитивну тенденцію щодо зменшення ризику розвитку постінсультної де мен-
ції», –  прокоментував досягнуті результати медичний директор ТОВ «Такеда Україна», 
доктор медичних наук О.Ю. Марков.

Згідно з даними дослідження застосування препарату Актовегін асоціюється 
зі статистично значущими змінами оцінки через 6 і 12 міс за шкалою ADAS-
cog+ і Монреальською шкалою оцінки когнітивного статусу (Montreal Cognitive 
Assessment, MoCA) у пацієнтів із ПІКП порівняно з плацебо1. За первинною кін-
цевою точкою через 6 міс середнє відхилення від вихідного значення за методом 
найменших квадратів за шкалою ADAS-cog+ становило -6,8 (0,58) у групі Акто-
вегіну й -4,6 (0,58) у групі плацебо; оцінювана різниця між групами (estimated LS 
mean treatment difference) становила -2,3 (95% довірчий інтервал, ДІ –  від -3,9 до 
-0,7; p=0,005). Через 12 міс (через 6 міс спостереження після завершення терапії) 
середнє відхилення за методом найменших квадратів (LS mean change) за шкалою 
ADAS-cog+ продовжило зростати в групі Актовегіну (-8,2 [0,66]) на відміну від 
плацебо (-4,5 [0,66]); оцінювана різниця між групами підвищилася до -3,7 (95% 
ДI від -5,5 до -1,9; p<0,001). За шкалою MoCA через 6 і 12 міс різниця між групами 
становила 0,7 (95% ДI від 0,2 до 1,3; p=0,013) і 1,0 (95% ДI від 0,3 до 1,7; p=0,003) 
відповідно.

Щодо профілю безпеки, то частота випадків виникнення побічних ефектів, 
пов’язаних із лікуванням (treatment emergent adverse events, TEAEs), була зіставна 
між двома групами1. Повідомлення про TEAEs надійшли від 96 (37,9%) із 253 па-
цієнтів, що отримували плацебо, та від 89 (35,6%) із 250 пацієнтів, що приймали 
Актовегін. Найчастіше повідомлялося про головний біль і повторний інсульт. 
У цілому частота випадків повторного ішемічного інсульту залишалася в межах 
очікуваної в цієї категорії пацієнтів із дещо більшою кількістю в групі Актовегіну 
порівняно з групою плацебо. Втім, ця різниця не була статистично значущою.

Автори дослідження зауважили, що майбутні спостереження допоможуть оці-
нити оптимальний режим дозування і тривалість терапії препаратом Актовегін 
при ПІКП, а також потенціал препарату в корекції неврологічного дефіциту, вплив 
на повсякденну активність та якість життя пацієнтів, що перенесли інсульт1.

Про дослідження ARTEMIDA
ARTEMIDA –  мультицентрове рандомізоване подвійне сліпе плацебо-

контрольо ване у паралельних групах дослідження, в ході якого оцінювали ефек-
тивність та профіль безпеки препарату Актовегін для лікування ПІКП1.

У дослідження ARTEMIDA було включено 503 пацієнти з 33 клінічних центрів 
Росії, Білорусі та Казахстану. Дослідження передбачало три основні напрями: 
період скринінгу та рандомізації (≤7 днів після інсульту), 6-місячний період ліку-
вання з подвійним засліпленням та 6-місячний період спостереження. Протягом 
періоду терапії пацієнти були рандомізовані для отримання Актовегіну вну-
трішньовенно (у 0,9% розчині натрію хлориду; 2000 мг / 250 мл щоденно до 20 ін-
фузій) із подальшим пероральним прийомом препарату в дозі 1200 мг на добу 
(2 таб летки по 200 мг 3 рази на добу) або плацебо за аналогічною схемою протягом 
6 міс. Після завершення періоду терапії Актовегін або плацебо були відмінені, 
й наступні 6 міс тривав період спостереження.

Первинна кінцева точка – зміна оцінки за розширеною версією когнітивної 
підшкали шкали оцінки тяжкості хвороби Альцгеймера від вихідного значення 
через 6 міс – була досягнута1. ADAS-Cog+ –  це шкала, яку широко використовують 
у клінічних дослідженнях як інструмент для оцінки впливу на когнітивні функ-
ції тих чи інших підходів до терапії. Вона містить 11 завдань, за допомогою яких 
оцінюють порушення пам’яті, мовлення, праксису, уваги та інших когнітивних 
функцій. Оцінку за шкалою ADAS-Cog+ здійснювали також через 3 і 12 міс (вто-
ринні кінцеві точки). До інших вторинних кінцевих точок також належали: зміна 
оцінки від вихідного значення за шкалою MoCA та шкалою тяжкості інсульту 
Національних інститутів здоров’я США (National Institutes of Health Stroke Scale, 
NIHSS) через 3, 6 і 12 міс, а також після завершення інфузійної терапії; оцінка за 
шкалою депресії Бека (Beck Depression Inventory, BDI-II) через 3, 6 і 12 міс; оцінка 
за індексом Бартел (Barthel Index) через 6 міс та європейським опитувальником 
якості життя EuroQoL (EQ-5D) через 6 і 12 міс.

Про препарат Актовегін
Препарат Актовегін містить депротеїнізований гемодериват із крові телят, отри-

ма ний за допомогою ультрафільтрації.
Наразі накопичено значний досвід клінічного застосування препарату Актове-

гін у лікуванні цереброваскулярних захворювань (включно з деменцією та ПІКП), 
порушень периферичного (артеріального й венозного) кровообігу та діабетичної 
полінейропатії.

Більше інформації про компанію Takeda можна дізнатися на корпоративному 
веб-сайті www.takeda.com.

Коротка інформація про медичне застосування препарату Актовегін
Діюча речовина. Депротеїнізований гемодериват із крові телят. 
Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій, таблетки, вкриті оболонкою. 
Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему й мета-

болічні процеси. Код АТС А16АХ10. 
Показання. Лікування захворювань головного мозку судинного генезу, у тому 

числі ПІКП і деменції; лікування порушень периферичного (артеріального, ве-
нозного) кровообігу та їх ускладнень (артеріальна ангіопатія, венозна трофічна 
виразка); лікування діабетичної полінейропатії.

 Протипоказання. Гіперчутливість до компонентів препарату. Фармакологічні 
властивості. На молекулярному рівні Актовегін спричиняє прискорення процесів 
утилізації кисню (підвищує стійкість до гіпоксії) і глюкози, тим самим сприяє 
підвищенню енергетичного метаболізму. У пацієнтів із цукровим діабетом і діа-
бетичною полінейропатією об’єктивно зменшуються розлади чутливості, покра-
щується якість життя. 

Побічні реакції. Препарат зазвичай переноситься добре. В поодиноких випадках 
можуть виникати анафілактичні (алергічні) реакції, анафілактичний шок. 

Категорія відпуску. За рецептом.
Р. п. МОЗ України: № UA/11232/01/01, № UA/11232/02/01. 
Виробник: ТОВ «Кусум Фарм», Україна (упаковка з форми in bulk фірми-виробника 

«Такеда Австрія ГмбХ», Австрія). Повна інформація міститься в інструкції для медич-
ного застосування препарату.

Інформація для медичних і фармацевтичних працівників для розміщення у спеціалізованих 
виданнях для медичних закладів і лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, 
конференціях, симпозіумах із медичної тематики. 

Повідомити про небажане явище або про скаргу на якість препарату
можна у TOB «Такеда Україна» за тел.: (044) 390 09 09.

ТОВ «Такеда Україна»: 03150, м. Київ, вул. Червоноармійська, 55-Г;
тел.: (044) 390 09 09; факс: (044) 390 2929; www.takeda.ua

UA/AVG/0617/0097

1 Guekht A., et al. (2017). ARTEMIDA: a randomized controlled trial to assess efficacy and safety of Actovegin in post-stroke 
cognitive impairment. Stroke, 2017; 48: 00-00. DOI: 10.1161/STROKEAHA.116.014321. Last accessed 24.04.2017, available at: 
http://stroke.ahajournals.org/content/early/2017/04/21/STROKEAHA.116.014321. 
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Захворюваність на ОКР має два піки 
з різними гендерними розподілами: пер-
ший пік припадає на дитинство, симп-
томи здебільшого виникають у віці 
від 7 до 12 років, переважно у хлопчиків. 
Другий пік спостерігається в ранньому 
дорослому віці, у середньому в 21 рік, 
із незначною перевагою у жінок. Для ді-
агностики ОКР у дітей використовують 
діагностичні критерії для дорослих, проте 
нещодавні дослідження свідчать, що пе-
ребіг розладу в дітей та підлітків відріз-
няється клінічно й етіологічно гетеро-
генними ознаками. Деякі експерти ОКР 
із ранньою маніфестацією кваліфікують 
як окрему діагностичну категорію. Три-
валий час у дітей і підлітків ОКР вважали 
рідкісним розладом, поки дослідження, 
опубліковане в 1988 році в США, не про-
демонструвало його значну поширеність –  
0,7%. Невдовзі за підсумками обстеження 
психічного здоров’я дитячого населення 
Великої Британії було встановлено поши-
реність розладу в межах 0,25% серед дітей 
у віці від 5 до 15 років.

Симптоми ОКР з’являються до настан ня 
статевої зрілості приблизно у третини- 
половини осіб, що мають цей розлад.  
Наприклад, у ході дослідження, котре 
включало 330 дорослих пацієнтів з ОКР, 
було виявлено, що 49% респондентів про-
демонстрували перші симптоми до 11 років 
і 23% –  у віці від 11 до 18 років. Деякі фа-
хівці наголошують на тому, що перші об-
сесії та компульсії у 5-80% випадків захво-
рювання маніфестують до 18-річного віку, 
що дає підстави розглядати його як перва-
зивний розлад розвитку (нейророзвитку).

Витрати на лікування ОКР у США, 
за даними спеціальної програми епіде-
міологічних досліджень (Epidemiologic 
Catchment Area –  ECA), становлять 
близько 8 млрд доларів на рік. Більшість 
пацієнтів ніколи не отримують ліку-
вання –  подібно до результатів епідеміо-
логічних досліджень серед дорослих. Іс-
нують проблеми з ранньою діагностикою 
ОКР та доступністю для пацієнтів з ОКР 
спеціалізованої медичної допомоги. Понад 
60% хворих на ОКР у США не отримують 
лікування через відсутність медичних пра-
цівників, що мають необхідну для вияв-
лення ОКР компетенцію.

Історичний огляд
Про обсесії та компульсії згадують у ме-

дичних джерелах XVII століття. Нав’язливі 
ідеї і примуси тоді розглядали як прояви 
релігійної меланхолії, а страждальців вва-
жали «одержимими» – охопленими зо-
внішніми силами. Перший клінічний опис 
розладу належить Феліксy Платерy (1614). 
У 1621 році Роберт Бартоно у книжці 
«Анатомія меланхолії» описав нав’язливий 
страх смерті. Аналогічні нав’язливі сум-
ніви та побоювання описали в 1660 році 
Джеремі Тейлор і Джон Мур, єпископ Єль-
ский. У XVII столітті в Англії нав’язливі 
стани також зараховували до « релігійної 

меланхолії» і вважали, що виникають 
вони внаслідок надмірного посвячення 
себе Богу.

У XIX столітті набув широкого поши-
рення термін «невроз», до якого і зарахували 
нав’язливості. Обсесії почали диференцію-
вати від маячення, а компульсії –  від ім-
пульсивних дій. Психіатри дискутували, чи 
зараховувати ОКР до розладу емоцій, волі чи 
розладів інтелекту. У 1827 році Жан-Етьєн 
Домінік Ескіроль (Jean-Etienne Dominique 
Esquirol) уперше описав психічний розлад, 
дуже схожий на сучасне розуміння ОКР. Він 
класифікував цей розлад як «хворобу сум-
нівів» (фр. folie de doute) –  різновид частко-
вого маячення.

Наприкінці XIX століття ОКР було 
класифіковано як неврастенію. В ос-
танній чверті XIX століття неврастенія 
 охоплювала величезний перелік різних 
розладів, у тому числі ОКР, який тоді 

не вважали окремим розладом. На початку 
XX століття Зигмунд Фройд (Sigmund 
Freud) і П’єр Жане (Pierre Janet) опи-
сали при примусах відмінні від неврас-
тенії клінічні ознаки. У 1903 році П’єр 
Жане у своїй праці Les Obsessions et la 
Psychasthenie (Obsessions and Psychasthenia) 
виділив невроз із нав’язливими станами 
з неврастенії як окреме захворювання 
і назвав його психастенією. Науковець 
стверджував, що пацієнти з психасте-
нією, на відміну від неврастенії, мають 
порушення особистості, ознаками якого 
є тривога, надмірне занепокоєння та сум-
ніви. П’єр Жане також описав успішне лі-
кування обсесій та ритуалів методами, які 
схожі на ті, що використовують і тепер при 
поведінковій терапії ОКР. Учений описав 
клінічний  випадок  п’ятирічного хлопчика 
з психастенією, що мав інтрузивні й пов-
торювані думки. Ця публікація  вважається 

першим клінічним описом ОКР у ди-
тячому віці. У 1905 році С.А.  Суханов 
сформулював близькі до розуміння пси-
хастенії уявлення про тривожно-помис-
ливий характер. Термін «психастенія» по-
чали широко застосовувати в російській 
та французькій психіатрії, тоді як німецькі 
та англійські психіатри послуговувалися 
терміном «невроз нав’язливих станів». 
У США цей розлад почали називати об-
сесивно-компульсивним неврозом, а піз-
ніше –  ОКР.

Клінічні особливості ОКР у дітей 
та підлітків

ОКР характеризується наявністю 
нав’язливих думок або нав’язливих дій, 
які займають багато часу (принаймні 1 год 
протягом дня), викликають суб’єктив-
ний ди стрес, заважають життєдіяльності 
пацієнта чи його сім’ї. Нав’язливі інтру-
зивні небажані ідеї, образи, страхи, думки 
спричиняють незручності,  неприємні по-
чуття, занепокоєння, провокують тривогу. 
Компульсії є повторюваними моделями 
поведінки, що їх виконує пацієнт для 
зменшення або усунення занепокоєння 
чи стресу, що виникає внаслідок нав’яз-
ливих думок. Компульсії, як правило, 
виконуються відповідно до певних пра-
вил, яким пацієнт змушений слідувати. 
Обсесивно-компульсивні симптоми різ-
няться не тільки в окремих пацієнтів, а й 
в одного і того самого пацієнта протягом 
тривалого часу. Перелік симптомів, що 
трапляються частіше, ніж інші, приве-
дено в таблиці 1.

За наявності спільних особливостей 
у клінічній картині протягом життя діти й 
підлітки з ОКР демонструють специфічні 
особливості. Наприклад, чим молодший 
пацієнт, тим вищою є ймовірність наяв-
ності компульсій без обсесій. Діти також, 
імовірно, визнають свої симптоми як дис-
тонічні, що робить їх менш готовими опи-
ратися бажанню виконувати компульсивні 
дії. Отже, критерії DSM-IV не потребують, 
щоб діти мали уявлення про обсесії та ком-
пульсії для встановлення діагнозу. Діти 
можуть також демонструвати тик-подібні 
нав’язливі стани, які важко диференцію-
вати зі складними тиками, особливо у разі 
наявності нав’язливих ритуалів у вигляді 
доторків. У цих випадках компульсії мо-
жуть передувати чи супроводжуватися 
не тільки нав’язливими думками, а й різ-
ними сенсорними феноменами.

Сенсорні феномени –  термін, який ви-
користовують для визначення незручних 
або неприємних відчуттів, сприйняття, 
почуттів, котрі провокують, переду-
ють або супроводжують повторювальні 
дії, такі як компульсії чи тики. Пацієнти 
з ОКР можуть відчувати себе змушеними 
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Обсесивно-компульсивні розлади  
в педіатричній практиці

Обсесивно-компульсивний розлад (ОКР) –  поширений психічний розлад, що характеризується нав’язливими 
думками, спогадами, рухами й діями, а також різноманітними патологічними страхами (фобіями), які потребують 
певних зусиль для боротьби з ними і спричиняють дистрес або порушення якості життя пацієнта (Американська 
психіатрична асоціація, 2000). Наразі інформація про поширеність ОКР украй суперечлива. Це пов’язано 
з використанням різних методологічних підходів, діагностичних критеріїв під час проведення досліджень, 
дисимуляцією та гіпердіагностикою. Поширеність ОКР у дорослих становить приблизно 1-3:100, у дітей і підлітків –  
1:200-500. Клінічно розпізнані випадки ОКР трапляються рідше і варіюють у межах 1-3%. Це зумовлено тим, що 
в багатьох осіб цей розлад не діагностують через стигматизацію. ОКР спостерігають у пацієнтів будь-якого віку 
незалежно від раси, соціально-економічного статусу чи релігії.

К.В. Дубовик

І.А. Марценковський

Таблиця 1. Загальні обсесії та компульсії

Обсесії Компульсії або ритуали

Травми, насильство, агресія або стихійне лихо: 
• рецидив, тривожні думки чи образи, від 
яких можуть постраждати самі або ж хтось 
інший травмуватися (наприклад, при контакті 
з гострими предметами); 
• страх контролю агресивних імпульсів; 
• страх невиконання певних ритуалів 
(як правило, перевірки або уникнення), 
внаслідок чого може статися щось погане 
з близькими людьми, відтак –   
відповідальність за це

Нав’язлива перевірка чи запобігання травмам, 
насильству, агресії чи природним катаклізмам: 
• постійно перевіряють двері, замки, плиту, вікна; 
• перевіряють, чи не травмувалися самі або чи 
не травмували когось іншого; 
• перевіряють, чи не сталося чогось поганого; 
• перевіряють або виконують інші заходи, аби 
запобігти шкоді чи уникнути її;
• необхідність повторювати рутинні дії, щоб 
запобігти поганим наслідкам

Статеві та релігійні: 
• «заборонені» або «неправильні» сексуальні 
думки, образи чи імпульси; 
• екстремальна турбота про гріхи або морально 
неправильні діяння, говорити чи робити щось 
релігійно неприйнятне

Нав’язлива перевірка чи уникнення порушення 
правил (сексуальних, релігійних або моральних): 
• перевірна, чи нічого не скоїли поганого 
сексуального/релігійного характеру;
• уникання певних дій, людей, місць чи об’єктів 
для запобігання виконанню сексуальних або 
релігійних нав’язливих компульсій; 
• необхідність повторювати дії для запобігання 
поганим наслідкам; 
• необхідність генерувати «хороші» думки, щоб 
компенсувати «погані» думки або запобігти їм;  
• примус мовчання, повторюючи фрази або 
молитви

Занепокоєння чи заклопотаність або потреба 
в симетрії, порядку та організації: 
• необхідність, аби речі були симетричними  
чи збалансованими; 
• потреба, аби речі були досконалими, 
розташовані, приміром, в одному напрямку 
(«тільки вправо»)

Повторення, порядок, організація: 
• багаторазове впорядкування об’єктів, поки 
не буде досягнуто симетрії або врівноваження; 
• підрахунок об’єктів (плитки на підлозі, книжки 
у книжковій шафі, цвяхи в стіні, піщинки на пляжі); 
• правильне розташування паперів і ручки 
на столі або книжок у книжковій шафі; 
• торкатися або робити щось на правому боці 
з подальшим примусом чіпати або робити те саме 
з лівого боку

Зараження; одержимість щодо травмування  
чи захворювання: 
• бруд або мікроби; 
• тілесні відходи або рідини (блювота, сеча, кал, 
слина); 
• екологічні забруднювачі (азбест, радіація або 
токсичні відходи); 
• комахи і тварини; 
• липкі речовини або залишки; 
• предмети домашнього вжитку та інші неживі 
предмети

Перевірка, запобігання чи повторення, ритуали: 
• очищення або миття частин тіла, предметів; 
• прийняття душу, ванни та інші процедури для 
ванних кімнат, які мають бути зроблені в певному 
порядку; 
• надмірне використання туалетного паперу; 
• примус виконувати весь процес знову, якщо 
послідовність миття або очищення перервано; 
• уникнення контакту з речами, тваринами чи 
людьми через те, що вони можуть бути забруднені 
або заражені

Збір і накопичення: 
• страх позбутися несуттєвих предметів, 
вважаючи, що вони необхідні в майбутньому; 
• нездатність прийняти рішення назавжди 
позбутися якихось речей

Накопичення або збір: 
• зберігання старих газет, заміток, банок, 
паперових рушників, обгорток або порожніх 
пляшок; 
• збирання речей або сміття з вулиці  
чи зі сміттєвих баків Продовження на стор. 14.
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Продовження. Початок на стор. 13.

 повторювати певні дії, поки не відчу-
ють почуття полегшення від цих непри-
ємних сенсорних феноменів. Сенсорні 
 феномени поділяють на фізичні та пси-
хічні. Наприк лад, дехто може відчувати 
«наявність маслянистих речовин на своїх 
руках і бажання ретельно вимити їх», 
відтак страждає від повторюваної по-
ведінки, пов’язаної з цими діями. Хтось 
почувається «незручно» через те, що дея кі 
об’єкти розташовані на полиці «не так», 
і переставляє їх доти, доки ті не займуть, 
на його думку, «правильного розташу-
вання». Оцінка наявності та вираженості 
сенсорних феноменів має велике зна-
чення, оскільки деякі дослідження до-
вели, що в пацієнтів із раннім початком 
ОКР разом із тиками наявні патологічні 
звичні рухи, асоційовані із сенсорними 
порушеннями. Деякі пацієнти повідом-
ляють, що відповідні сенсорні порушення 
викликають більший дистрес, аніж ком-
пульсії.

Вік маніфестації ОКР
Немає єдиної думки про те, як краще 

визначати вік маніфестації розладу. 
Деякі експерти пропонують визначати 
вік за часом, коли перші обсесії та ком-
пульсії були діагностовані, інші вважа-
ють часом маніфестації розладу вік, коли 
симптоми ОКР починають заважати 
нормальному функціонуванню. Під час 
дослідження коморбідності у 330 паці-
єнтів з ОКР було встановлено, що іс-
нують два піки маніфестації розладу 
(в 10 і 17 років). Це дало змогу авторам 
сформувати підгрупи з раннім та пізнім 
початком розладу.

Вік маніфестації –  важлива інформа-
ція. На підставі критерію раннього по-
чатку ОКР можна виділити особливий 
підтип розладу. Попередні дослідження 
продемонстрували, що дорослі, які свід-
чать про ранній початок розладу, де-
монструють збереження симптоматики 
 протягом тривалішого часу, менш чут-
ливі до лікування. Крім того, у разі клі-
нічного перебігу ОКР із раннім початком 
спостерігають меншу кількість нав’яз-
ливих ідей, але більше тикоподібних 
міоклоній, компульсивних дій, більшу 
кількість сенсорних феноменів.

Симптоми при ОКР
Незважаючи на продуктивність роз-

поділу пацієнтів відповідно до віку мані-
фестації ОКР для визначення однорідних 
підгруп, розподіл пацієнтів із ОКР за мо-
ноквалітативними ознакоскладами теж 
має неабияке значення. Метааналітичні 
дослідження дали змогу звести клінічні 
фенотипи ОКР до декількох клінічно 
значущих груп: забруднення/очищення; 
нав’язливості/перевірки; симетрія/впо-
рядкування і накопичення. Наведені 
клінічні фенотипи відповідають дискрет-
ним стереотипам маніфестації, етапної 
патопластики симптоматики, клінічного 
поліморфізму ознак і притаманні всім ві-
ковим групам. Диск рет ні відносно ста-
більні моноквалітативні ознакосклади 
відповідають низці дискретних емоцій-
но-поведінкових проя вів функціонування, 
стандартних, «нормальних», притаман-
них для дитинст ва, певним біологічно 
детермінованим маркерам (генетичним, 
нейровізуалізаційним), демонструють від-
мінну чутливість до різних терапевтич-
них втручань, як медикаментозних, так 
і нефармакологічних. Деякі дослідження  

продемонстрували, що па ці єнтам із раннім 
початком ОКР при таманні вища тяжкість 
 агресивних  нав’язливих ідей і пов’язаних 
із ними компульсій, сексуальні та релі-
гійні обсесії й відповідні компульсії, обсе-
сії та компульсії, пов’язані із симет рією, 
впорядкуванням та організацією.

Коморбідні розлади
Як і дорослі з ОКР, від 60 до 80% хворих 

дітей і підлітків мають один або кілька 
коморбідних психічних розладів. Найпо-
ширенішими є тикозні розлади, розлади 
з дефіцитом уваги та гіперактивністю 
(РДУГ), тривожні розлади, розлади на-
строю і харчової поведінки.

Найбільші труднощі під час діагнос-
тики викликає оцінювання амальгами 
клінічних проявів ОКР і тикозних роз-
ладів. При ОКР тики діагностують у 20-
59% дітей і в 6-9% підлітків і дорослих. 
Аналогічно 48% дорослих пацієнтів 
з ОКР із ранньою маніфестацією мають 
тики або синдром Туретта, порівняно 
з 10% тих, у кого спостерігається пізня 
маніфестація розладу. З урахуванням ви-
щезазначеного було виділено окремий 
ознакосклад –  «тики, пов’язані з ОКР», 
котрий, як було встановлено, характе-
ризувався більшою спадковою обтяже-
ністю випадками субклінічного ОКР 
і тикозних розладів серед найближчих 
родичів; більшою поширеністю серед 
чоловіків; раннім віком початку захво-
рювання; поганою відповіддю на тера-
певтичні втручання.

Інші клінічні фенотипи ОКР пов’я-
зані зі спектром порушень з іншими 
тривожними розладами, дисморфо-
фобією, трихотиломанією, розладами 
харчової поведінки (анорексією, булі-
мією), пароксизмальною тривогою, ім-
пульсивними розладами. Описано також 
варіант перебігу ОКР, якому властивий 
безперервний перебіг, клінічний полі-
морфізм симптоматики у вигляді нав’яз-
ливих думок, тривоги, повторюваної 
поведінки, що час від часу змінюються 
між собою за домінуванням у клінічній 
картині. Перелічені варіанти клінічного 
поліморфізму розладу входять до спек-
тра ОКР.

Перебіг і прогноз ОКР
Перебіг ОКР у більшості випадків не-

стабільний. Симптоми з’являються і зни-
кають раптово, демонструють мінливість 
від пацієнта до пацієнта протягом часу, 
попри те що вони часто підтримують 
певну тематичну послідовність.

Подібно до того, як це відбувається 
в дорослих, у дітей може минути чимало 
часу, поки діагноз буде встановлено й роз-
почнеться лікування. Дослідження вста-
новили, що в США в середньому минає 
2,5 року від моменту появи симптомів 
до встановлення діагнозу, а в Німеччині –  
навіть більше. Серед причин пізньої діаг-
ностики –  стигматизація та дисимуляція. 
Пацієнти соромляться симптомів розладу, 
відчувають провину за свою поведінку, 
тож приховують їх, поки боротьба з про-
явами хвороби не виснажує, не починає 
заважати у повсякденній діяльності. Легкі 
чи помірні випадки ОКР можна діагнос-
тувати тільки через непрямі ознаки, як-от 
збільшення часу для виконання шкіль-
них завдань, потріскана шкіра внаслідок 
частого миття. В інших випадках симп-
томи обсесивних ритуалів можуть нага-
дувати патологічні звички в дитячому 
віці. Справді, деякі повторювані форми 
поведінки можуть бути нормальними 

на деяких етапах розвитку. Маленькі діти 
чинять багато ритуальних, повторюваних 
і компульсивних дій, що мають розгляда-
тись як частина їх нормального поведін-
кового репертуару; вони, зокрема, часто 
виконують ритуальні процедури перед 
сном, прийомом їжі, оцінюванням шкіль-
них знань. Деякі аспекти дитячих ритуа-
лів і нав’язливих дій пов’язані з дитячими 
страхами і фобіями. Отже, ОКР можна 
розглядати як континуум станів від роз-
ладів до нормальної поведінки протягом 
різних періодів розвитку.

Дев’ятирічне ретроспективне дослід-
ження, у якому взяли участь 145 дітей і під-
літків з ОКР, продемонструвало, що най-
частіше в майбутньому були встановлені 
такі діагнози, як генералізований три-
вожний розлад (25%), депресивні розлади 
(16%) і тикозні розлади (16%). Приблизно 
дві третини пацієнтів оцінили свій стан 
як значно кращий щодо ОКР. Майже по-
ловина (49%) учасників повідомили, що 
потребують подальшого лікування. Най-
більшим предиктором обсесивно-ком-
пульсивної симптоматики у цьому дослі-
дженні була тривалість хвороби. Тяжкість 
симптомів при маніфестації не пливала 
на тривалість перебігу розладу. Вплив ОКР 
на порушення функціонування та яко-
сті життя коливався від легкого ступеня 
тяжкості до помірного. Ці дані свідчать 
про те, що ОКР у дітей є хронічним або 
таким, що має часті рецидиви / полег-
шення симптомів та потребує тривалого 
лікування. Інші дослідження показали, що 
деякі діти проявляють субклінічні симп-
томи з плином часу, успішність результату 
лікування залежить від раннього втру-
чання.

Клінічна оцінка
З огляду на прихованість симпто-

мів ОКР від навколишніх, членам сім’ї 
складно відразу ідентифікувати ранні оз-
наки ритуальної поведінки. В таблиці 2 пе-
релічено запитання, які можуть допомогти 
скринінгу ОКР.

У разі підозри на ОКР необхідна комп-
лексна клінічна оцінка, включаючи док-
ладні інтерв’ю з батьками і, якщо мож-
ливо, з учителями, щоб оцінити обсесії, 
компульсії та сенсорні феномени. У дітей 
молодшого віку особливості ОКР іноді 
можуть проявлятися під час ігор або ма-
лювання. Дуже важливо усвідомлювати 
різницю між обсесивно-компульсивними 
симптомами та ритуалами, що вважаються 
нормальними для дитячої поведінки, ха-
рактерної для конкретних фаз розвитку, 
наприклад ритуали під час прийому їжі чи 
перед сном. Отже, якнайповніша інформа-
ція про проблему, порушення, котрі вини-
кають унаслідок неї, і час, що витрачається 
на виконання ритуалів, мають забезпечити 
достатньо даних, щоб вирішити, чи слід 
призначати лікування. Крім того, важливо 

оцінити розуміння і сприйняття симптомів 
родиною, зокрема тими членами сім’ї, які 
безпосередньо мають справу з пацієнтом.

Оцінювальні шкали корисні для отри-
мання докладної інформації про симптоми 
ОКР, тики, а також інші аспекти, що сто-
суються діагностики. Їх важливо також 
використовувати для оцінювання тяжкості 
та об’єктивізації поліпшення протягом пе-
ріоду спостереження та лікування. Деякі 
з інструментаріїв наведені в таблиці 3, 
вони є у вільному доступі й можуть бути 
отримані від авторів за запитом.

Етіологічні фактори
Фактори, які підвищують ризик роз-

витку ОКР, наведено в таблиці 4.

Генетичний
Попри те що протягом багатьох років 

вважали, що ОКР, по суті, є зумовленою 
дією середовищних чинників хворобою, 
дослідження близнюків, сімей, зв’язку 
із сегрегацією показали, що ОКР у сім’ях 
успадковується в діапазоні від 45 до 65%, що 
пояснюється генетичними факторами. Ге-
нетично-сімейні дослідження довели, що 
чим раніше виникають симптоми ОКР 
у пробанда, тим вищим є ризик для членів 
сім’ї першого рівня мати обсесивно-ком-
пульсивні симптоми, ОКР, тики або розлад 
Туретта. З іншого боку, подвійні дослідження 
продемонстрували, що частота конкордатно-
сті у монозиготних близнюків значно вища, 
ніж у дизиготних близнюків. Отже, рівень 
конкордатності не становить 100%, окрім 
того, генетичні дослідження демонстру-
ють, що негенетичні фактори також відігра-
ють істотну роль в етіології ОКР.

Генетичні дослідження зчеплення іден-
тифікували ділянки генома, що, ймовірно, 
містять сприятливі для розвитку ОКР ло-
куси на хромосомах 1q, 3q, 6q, 7p, 9p, 10p 
і 15q. Були проведені численні дослідження 
в пошуках гена-кандидата, у яких увагу зо-
середжували переважно на серотонінер-
гічних, глутаматергічних та дофамінергіч-
них генах; досі переконливих результатів 
не отримано. Серед усіх досліджених ва-
ріантів генного поліморфізму встановлені 
перспективні для діагностики ОКР мутації, 
пов’язані з ураженням глутамат ергічних 
генів; ці мутації корелюють із повторюва-
ною поведінкою у людей і гризунів.

Негенетичні
У схильних суб’єктів середовищні чинники, 

такі як емоційний стрес і черепно- мозкова 
травма, можуть спричиняти ОКР. Надмірне 
збільшення ваги під час вагіт ності, тривалі або 
передчасні пологи, жовтяниці є факторами 
ризику для виникнення ОКР у майбутньому.

β-гемолітична стрептококова 
інфекція групи A (GABHS)

Зв’язок між GABHS-інфекцією і рев-
матизмом (системне автоімунне за-
хворювання, спричинене GABHS-ін-
фекцією) і початком або погіршенням 
ОКР або тиками привертає значну увагу 
протягом останніх двох десятиліть. 
Існує гіпотеза, що GABHS-інфекція 
може ініціювати вироблення аутоанти-
тіл, які вступають у перехресну реакцію 

Таблиця 2. Скринінгові запитання, що допомагають  
у виявленні симптомів ОКР

Чи демонструвала (висловлювала) ваша дитина коли-небудь:

Побоювання з приводу можливості захворіти після того, як до чогось доторкнеться, або ж надмірно 
переймалася через бруд, що призводило до частого миття рук?

Виказувала заклопотаність із приводу розміщення чи організації речей так, що це заважало 
нормальному життю або навчанню?

Вимагала перевіряти одяг, аби він виглядав і створював враження, що він до міри?

Надмірну турботу, страх або побоювання з агресивними, сексуальними чи релігійними думками?

Необхідність надмірного збирання або накопичування об’єктів?
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з клітин ними  компонентами базальних 
гангліїв. Ця гіпотеза стосується тільки 
невеликої частини дітей, які мають ОКР, 
і  підтверджується нейровізуалізацій-
ними та імунологічними дослідженнями. 
ОКР та інші психоневрологічні розлади 
час тіше, ніж очікувалося, виникають 
у пробандів із ревматизмом першого сту-
пеня спорідненості.

Сімейні фактори
Важливим негенетичним фактором 

є сім’я. Маленькі діти схильні залучати 
родичів до своїх ритуалів, що призводить 
до високого рівня сімейного напруження. 
Багато хто намагається зупинити дитину 
від виконання ритуалів, а деякі «підкріп-
люють» або навіть посилюють симптоми.

Нейробіологічні субстрати
Було висловлено припущення, що існує 

дерегуляція лобно-кортико-стріато-тала-
мусової системи у пацієнтів з ОКР. Функ-
ціональні дослідження з нейровізуаліза-
цією показали, що орбітофронтальна кора 
головного мозку, передня частина поясної 
звивини і смугасте тіло у пацієнтів з ОКР 
активуються, і після лікування ця актива-
ція зменшується.

Нейропсихологічні тести виявили дефі-
цит когнітивних функцій та рухових нави-
чок, здібностей до зорово-просторової орі-
єнтації, а також деяких виконавчих функ-
цій в осіб з обсесивно-компульсивними 
симптомами і ОКР. Деякі з цих дефіцитів 
також були діагностовані у родичів хворих 
на ОКР першого ступеня спорідненості. 
Відтак висловлено припущення, що деякі 
нейрофізіологічні зміни, що спостерігають 
у дитинстві, як-от дефіцит зорово-прос-
торової орієнтації, можуть бути ранньою 
ознакою ризику маніфестації ОКР у зрі-
лому віці.

Серотонінергічна система бере участь 
у патофізіології ОКР:  у низці дослід-
жень було продемонстровано полег-
шення симптоматики при застосуванні 
 серотонінергічних препаратів. Окрім 
посилення трансмісії моноамінів, деякі 
дослідники припускають, що окситоцин 
також може мати позитивний терапевтич-
ний ефект при ОКР.

Лікування
Перед початком лікування вкрай 

важливо взяти до уваги деякі питання, 
такі як правильне визначення найбільш 
проб лемних симптомів ОКР, який час 

пацієнт хворіє, вплив на життя і труд-
нощі, що виникають у сім’ї пацієнта 
(табл. 5). Ретельна оцінка за участю 
як пацієнта, так і членів родини і вчи-
телів  надзвичайно важлива. Ще одним 
важливим питанням є точна оцінка су-
путніх захворювань, які зазвичай супро-
воджують ОКР. Не виявлені або не оці-
нені супутні захворювання здатні погір-
шити прогноз лікування.

Рекомендації для лікування ОКР 
у дітей та підлітків, як і рекомендації 
для дорослих, ґрунтуються на когнітив-
но-поведінковій терапії (КПТ), фар-
макотерапії та психо освіті. Селективні 
інгібітори зворотного захоплення серо-
тоніну (СІЗЗС) та КПТ були система-
тично досліджені: доведено, що вони є 
корисними під час лікування дітей і під-
літків з ОКР.

Нефармакологічне лікування
КПТ є єдиним варіантом психотера-

пії, ефективність якої при лікуванні ОКР 
у дітей доведена науково. Лікування ОКР 
у дітей бажано розпочати з КПТ у випадках 
легкої та помірної тяжкості, з комбінації 
КПТ і фармакотерапії – при більш тяжких 
випадках або коли КПТ є недоступною.

КПТ при ОКР інтегрує поведінкові 
та когнітивні втручання й демонструє 
значну ефективність, особливо коли за-
безпечується поєднання впливів від профі-
лактичних заходів та когнітивної реструк-
туризації. Метааналіз довів, що середні 
розміри ефекту КПТ становлять до 1,45 
(довірчий інтервал, ДІ 0,68-2,22), незва-
жаючи на неоднорідність вибірки. Когні-
тивна реструктуризація допомагає пацієн-
там усвідомити вплив думок і переконань 
на свою поведінку (ритуали та поведінку 

уникнення), функціональну залежність між 
нав’язливими ідеями і ритуалами, а також 
стратегією, що допоможе нейтралізувати їх, 
викликаючи полегшення. Поведінкова мо-
дель використовує методи впливу і реакції 
запобігання, що ґрунтуються на відносинах 
між нав’язливими ідеями та примусами, 
з метою ослаблення зв’язку з проблемою, 
яку вони спричинили. Терапевт демонструє 
пацієнту об’єкти, людей або ситуації, яких 
він боїться, і запобігає виконанню примусу 
для того, щоб поступово знизити рівень 
тривожності. Когнітивні й поведінкові ме-
тоди доповнюють і посилюють один од-
ного, що залежить від правильного поєд-
нання з іншими методами терапії.

Практичні аспекти КПТ при ОКР
Більшість посібників із КПТ для ліку-

вання ОКР рекомендують від 12 до 25 сесій. 
Керівництва з ОКР зазвичай припуска-
ють, що лікарі використовують одну чи дві 
сесії, щоб зібрати докладну інформацію про 
симптоми пацієнта і як його родина реагує 
на них, вплив на сімейне оточення, успіш-
ність у навчанні та інші актуальні питання 
щодо життєдіяльності пацієнта. Також не-
обхідно проводити психоосвітню роботу, яка 
має включати надання ґрунтовної інфор-
мації про всі аспекти захворювання, у тому 
числі можливі клінічні симптоми, вплив 
супутніх захворювань, методів лікування, 
тривалості хвороби та лікування, ризики для 
сімейного оточення і як найкраще поводи-
тися з членом родини з ОКР. Як правило, 
50-хвилинна сесія КПТ передбачає огляд 
цілей, аналіз попереднього тижня, надання 
нової інформації, практики терапевтичної 
допомоги, домашнє завдання на майбутній 
тиждень, а також моніторинг.

Успіх КПТ залежить від розуміння 
хвороби –  основи лікувальних заходів 
і когнітивних процесів, що беруть участь 
у підтримці захворювання. Клінічні ви-
пробування показали, що КПТ демон-
струє кращі результати, коли люди, які 
тісно контактують із пацієнтом (батьки, 
члени сім’ї та вчителі) беруть участь у лі-
куванні. Члени родини можуть реагувати 
на симптоми пацієнта, полегшуючи пове-
дінку уникання, допомагати в здійсненні 
ритуальної поведінки або ненавмисно 
брати участь у ритуалах. Тим часом ви-
сокі рівні залучення сім’ї були пов’язані 
з підтриманням симптомів і погіршенням 
результатів терапії. Отже, батьки мають 
долучитися до лікування і дуже часто вони 
стають помічниками терапевта й керують 
лікуванням у домашніх умовах.

Медикаментозне лікування
Поєднання КПТ із застосуванням ме-

дикаментозної терапії було запропоновано 
як терапія вибору для досягнення найбіль-
шої ефективності при лікуванні помірних 
і тяжких випадків ОКР. СІЗЗС –  ліки пер-
шої лінії вибору для терапії ОКР у дітей, 
підлітків і дорослих. Кломіпрамін –  серо-
тонінергічний трициклічний препарат, що 
став першим із лікарських засобів із клі-
нічно доведеною ефективністю при ліку-
ванні ОКР. Незважаючи на свою ефектив-
ність (розмір ефекту 0,85; ДІ 0,32-1,39), цей 
антидепресант має низку значущих побіч-
них ефектів: з боку шлунково-кишкового 
тракту, вегетативної нервової системи, 
печінки і серцево-судинної системи, що 
обмежує клінічне застосування кломіпра-
міну, особ ливо у дітей і підлітків. Наприк-
лад, призначення кломіпраміну потребує 
електрокардіографічної (ЕКГ) оцінки перед 
призначенням та протягом лікування.

Клінічні випробування продемонстру-
вали більшу ефективність і безпечність 
СІЗЗС: сертраліну, флуоксетину та флу-
воксаміну (окремо чи в поєднанні з КПТ) 
у дітей і підлітків з ОКР.

Таблиця 4. Фактори, які підвищують ризик розвитку ОКР

Генетичний Члени родини з обсесивно-компульсивними симптомами, ОКР або тиками
• Перспективний ген-кандидат –  SLC1A1 і SAPAP

Родинні
Сімейна історія ОКР або розладів спектра (наприклад, тикозні розлади, 
трихотиломанія, дисморфофобія) 
• Висока сімейна схильність до обсесивно-компульсивних симптомів

Індивідуальний

Наявність симптомів обсесивно-компульсивного й субклінічного ОКР:
• нейропсихологічні порушення (глобальні когнітивні порушення, психічна 
негнучкість, візуальні просторові дефіцити, моторні порушення);
• коморбідні психічні розлади (наприклад, синдром Туретта)

Середовищні 
(екзогенні)

Пренатальні, перинатальні й післяпологові чинники, наприклад надмірне 
збільшення ваги під час вагітності; тривалі пологи; передчасні пологи; жовтяниця; 
емоційний стрес; черепно-мозкова травма; вплив речовин (алкоголь, кокаїн, 
стимулятори та гормони) на ранніх термінах вагітності
• Стрептококові інфекції та ревматизм

Таблиця 5. Питання, які мають бути з’ясовані в ході оцінки  
та до початку лікування

Вік початку Вік, коли симптоми були вперше помічені пацієнтом або  
його родиною

Ступінь страждань, погіршення 
і витрачений час на виконання 
ритуалів

Важливо відрізняти ОКР від перехідної обсесивної або 
компульсивної поведінки в ході нормального розвитку. 
Оцінювальні шкали можуть допомогти у вирішенні цього завдання

Усвідомлення проблеми У дітей часто відсутнє розуміння проблеми

Наявність сенсорних 
феноменів

Відповідні клінічні феномени часто відмічаються замість 
нав’язливих думок

Ставлення родини 
до розладу

Надмірне несприйняття чи зайва толерантність до симптомів; 
пов’язані з поганим прогнозом

Чи є супутні розлади?
Оцінка наявних коморбідних станів (тривожні розлади, розлади 
настрою, тикозні розлади, РДУГ, залежність від алкоголю, інші 
психічні розлади, зумовлені вживанням психоактивних речовин)

Історія психічних розладів 
у родині Члени родини, що страждають на ОКР або інші психічні розлади

Таблиця 3. Шкали, які використовують для оцінювання пацієнтів з ОКР

CY-BOCS DY-BOCS YGTSS USP-SPS FAS

Автори (рік) Scahill і співавт. (1997) Rosario-Campos 
і співавт. (2006) Leckman і співавт. (1989) Rosario і співавт. (2008) Calvocoressi і співавт. 

(1999)

Цілі
Оцінка наявності  

й тяжкості нав’язливих 
ідей і примусів

Оцінка наявності  
й тяжкості симптомів 

ОКР

Оцінка наявності  
й тяжкості  

тиків

Оцінка наявності  
й тяжкості сенсорних 

феноменів

Оцінка рівня 
пристосування сім’ї

Час, потрібний 
для заповнення

15 хв (без урахування 
часу, щоб перерахувати 
симптоми контрольного 

списку)

10 хв для кожного 
вимірювання або 15 хв 

для оцінки тяжкості 
(за винятком часу, щоб 

перерахувати симптоми 
контрольного списку)

20 хв (без урахування 
часу, щоб перерахувати 
симптоми контрольного 

списку)

20 хв (без урахування 
часу, щоб перерахувати 
симптоми контрольного 

списку)

20 хв (без урахування 
часу, щоб перерахувати 
симптоми контрольного 

списку)

Самозвіт Відсутній Відсутній Відсутній Відсутній Відсутній

Достовірність 
результатів Наявна Наявна Наявна Наявна Наявна

Клінічне 
застосування Наявність Наявність Наявність Наявність Наявність

Застосування 
для 
досліджень

Наявність Наявність Наявність Наявність Наявність

Доступність 
інших 
мов, окрім 
англійської

Наявність Наявність Наявність Наявність Наявність

Примітки. CY-BOCS –  Дитяча шкала оцінки обсесивно-компульсивних симптомів Єль-Браун; DY-BOCS –  Повнорозмірна шкала оцінки обсесивно-компульсивних симптомів Єль-Браун; 
YGTSS –  Єльська шкала загальної оцінки тяжкості тиків; USP-SPS –  Шкала університету Сан-Паулу для сенсорних порушень; FАS –  Шкала сімейної адаптації.

Продовження на стор. 16.
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ПСИХІАТРІЯ
ЛЕКЦІЯ

Ефективність сертраліну в лікуванні 
ОКР у дітей оцінювали у клінічному до-
слідженні POTS протягом 5 років: дизайн 
дослідження передбачав оцінку ефек-
тивності плацебо, сертраліну, КПТ і по-
єднання КПТ із сертраліном. Отримані 
результати свідчили, що комбіноване лі-
кування (КПТ + сертралін) було більш 
ефективним порівняно з КПТ або сертра-
ліном. Оцінка ефективності становила для 
комбінованого лікування, окремо КПТ 
і сертраліну –  1,4; 0,67; 0,97 відповідно, 
а частота ремісій при використанні тільки 
СІЗЗС –  менш ніж одну третину.

Інші СІЗЗС, такі як пароксетин, цита-
лопрам і есциталопрам, також продемонстру-
вали ефективність у дітей і підлітків з ОКР, 
хоча Управління з контролю якості продуктів 
харчування та лікарських засобів США (FDA) 
поки що не схвалило їх використання в педі-
атричній практиці (табл. 6). Метааналіз усіх 
опублікованих рандомізованих контрольова-
них досліджень у дітей і підлітків з ОКР про-
демонстрував величину ефекту 0,46 (95% ДІ 
0,37-0,55) і показав статистично значущу від-
мінність між препаратом і плацебо.

Лікування СІЗЗС слід розпочинати 
з низької дози, щоб зменшити ризик роз-
витку побічних ефектів. Для досягнення 
терапевтичного ефекту термін лікування 
має становити від 10 до 16 тиж в адекват-
них дозах (табл. 7). Оптимальна тривалість 
лікування для дітей з ОКР невідома. Біль-
шість експертів вважають, що лікування 
має тривати протягом не менш як 12 міс 
після зникнення симптомів або стабіліза-
ції, а потім можливе дуже поступове при-
пинення прийому лікарського засобу.

Пацієнти з виявленою резистентністю 
до лікування

Незважаючи на ефективність СІЗЗС, 
близь ко половини пацієнтів не  відповідають 

на терапію чи мають значні залишкові симп-
томи, навіть за адекватної тривалості ліку-
вання і при застосуванні максимально ре-
комендованої чи переносимої дози. Для цих 
пацієнтів було запропоновано деякі страте-
гії, що описані нижче. На жаль, наразі немає 
жодних систематичних дослід жень, у ході 
яких порівнювали б зміну препаратів або 
досліджували політерапію.

Перша стратегія полягає у зміні препа-
рату на інший СІЗЗС.

У дорослих із частковою реакцією 
на СІЗЗС антипсихотичні засоби і кло-
міпрамін вивчали як додаткову терапію. 
Необхідне подальше дослідження цих 
фармакологічних втручань у дітей. Ней-
ролептики можуть бути призначені при су-
путніх тикозних розладах або поганій тера-
певтичній відповіді. Клінічні дослідження 
свідчать, що галоперидол, рис перидон 
і кветіапін можуть бути ефективними. 
Оланзапін не слід призначати дітям через 
ризики виникнення метаболічного синд-
рому. Побічні ефекти з боку нейролепти-
ків: седативна дія, дисфорія, збільшення 
ваги та екстрапірамідна симптоматика. 
Результати нових клінічних випробувань 
вказують на можливість використання 
стимулянтів, габапентину, суматриптану, 
піндололу, інозиту, опіатів, звіробою,  
N- ацетилцистеїну, мемантину й рілузолу, 
але потрібні подальші дослід ження перед 
їх рутинним використанням.

Інша стратегія полягає у визначенні на-
явності супутніх розладів (таких як РДУГ, 
тиків, депресії або розладів поведінки). 
Наявність супутніх розладів асоційовано 
з більшою тяжкістю психічних розладів, 
складнощами соціальної адаптації дитини 
і більш високим стресом для родини, що 
може впливати на погіршення відповіді 
на лікування. Клініцистам доцільно роз-
глянути в таких випадках обґрунтованість 

подвійної діагностики, діагностики де-
кількох психічних розладів та можливість 
політерапії.

Слід розглядати можливість поєднання 
фармакотерапії з КПТ. У дослідженні Фран-
клін (2011) вивчав посилення ефекту від 
терапії антидепресантами у дітей, що ліку-
валися з використанням КПТ і мали част-
кову відповідь на лікування. У дослід женні 
взяли участь 124 пацієнти з ОКР віком від 
7 до 17 років, які були рандомізовані в три 
групи: терапія тільки СІЗЗС; СІЗЗС у поєд-
нанні з КПТ (14 годинних сеансів протягом 
12 тиж із залученням психо освіти); меди-
каментозне лікування в поєднанні з КПТ 
(7 сеансів протягом 12 тиж із середньою 
тривалістю 45 хв). Після 12 тиж лікування 
редукція симптомів становила 68,6% у дру-
гій групі, тоді як у третій –  34,0%; першій –  
30,0%. Тобто терапевтичне втручання, що 
включало 14 годинних сесій КПТ у поєд-
нанні з медикаментозним лікуванням, ви-
явилось удвічі ефективнішим.

Клінічний випадок
До клініки звернулася мати 9-річного 

хлопця Д. зі скаргами від його вчителя, 
який був стурбований тим, що Д. витра-
чав надто багато часу на виконання вправ 
через побоювання, що вони виконані 
не належним чином. Крім того, Д. часто 
виходив із класу, щоб знову й знову ви-
мити руки. Його мати також спостерігала 
таку поведінку. Д. народився після три-
валих термінових пологів, мав помірну 
жовтяницю. Батькові Д. у дитинстві було 
встановлено діагноз синдрому Туретта, 
проте в зрілому віці протягом тривалого 
часу симптоми були відсутні.

Під час інтерв’ю Д. повідомив, що відчу-
ває «сверблячку» в руках, що змушує його 
мити їх кілька разів. Він також зізнався, що 
потребує багато часу на виконання домаш-
ніх завдань: він знову й знову все перепи-
сує, поки не поба чить, що його почерк 
 ідеальний. Д. не скаржився на свої симп-
томи і не уникав миття рук, хоча витрачав 
на це близько 2 год на день. Він не скар-
жився на нав’язливі думки. Коли його 
запитали, чому він має мити руки або ж 
переписувати все стільки разів, він відпо-
вів, що просто повинен був зробити це. 
Д. не має тиків у минулому і на час інтерв’ю.

Бали за CY-BOCS –  17 (0 –  для на-
в’яз ливих думок; 17 –  для примусів). 
Під час оцінки симптомів за допомо-
гою DY-BOCS: 0 балів – для агресії, 
0 балів – для сексуальних/релігійних об-
сесій, 0 балів – для симптомів накопи-
чення, 12 балів –  для си метрії/впоряд-
кування і 10 балів – для забруднення/ 

очищення. Загальний бал тяжкості симп-
томів становив 12 балів; 10 балів –  по-
рушення, оцінка глобальної тяжкості за  
DY-BOCS –  22 бали (помірна тяжкість).

Д. і його родині були призначені сеанси 
КПТ 2 рази на тиждень тривалістю 60 хв. 
Терапевт зауважив, що батьки були вкрай 
стурбовані з приводу майбутнього Д., пе-
реймалися його навчальною успішністю. 
Після 12 сеансів (6 тиж) у Д. спостерігали 
певне поліпшення симптомів, але батьки 
продовжували непокоїтися. Наприклад, 
попри те що Д. почав витрачати менше 
часу на виконання домашніх завдань, його 
мати вирішила допомагати йому щодня 
і практично робила домашні завдання за-
мість нього. Терапевт вирішив продовжити 
КПТ, але тільки 1 раз на тиждень, батьки 
почали брати участь у роботі під час сесій. 
Через 16 тиж (22 сеанси) кількість балів 
за CY-BOCS знизилася до 8, і глобальний 
бал за DY-BOCS становив 11, що свід-
чило про ремісію. Батьки були впевнені 
в шкільних здібностях Д.

Коментар
Цей клінічний випадок демонструє па-

цієнта з ОКР середнього ступеня тяжкості 
із симптомами симетрії/впорядкування 
та симптомами миття/забруднення. Симп-
томи потребували багато часу та впливали 
на успішність у школі. Д. не усвідомлював 
своїх симптомів. Він ніколи не скаржився 
на нав’язливості, проте демонстрував фі-
зичні (свербіж) і психічні (перфекціонізм 
і почуття «правильності») сенсорні фено-
мени. Обтяженість сімейного анамнезу 
синдромом Туретта, наявність родової 
травми та жовтяниці свідчать про підви-
щену вразливість до ОКР. Батьки були 
дуже схвильовані й мали високий бал 
за шкалою сімейної дезадаптації.

З огляду на те що симптоми були помір-
ної тяжкості й не було супутніх розладів, 
початкова стратегія лікування полягала 
у виборі КПТ як основного методу терапії. 
На щастя, Д. мав доступ до фахівців, що 
пройшли підготовку з КПТ, і родина пого-
дилася з визначеним планом дій. Оскільки 
для ОКР характерні коливання тяжкості 
симптоматики, але розлад демонструє оз-
наки хронічного перебігу, то в подальшому 
потребує менш інтенсивних підтримуваль-
них сеансів КПТ.

Профілактика
Крім пошуку нових стратегій лікування, 

необхідно виявляти осіб із високим ризи-
ком розвитку ОКР для розроблення стра-
тегії профілактики. Генетичні, сімейні, 
індивідуальні та екологічні фактори ри-
зику наведені в таблиці 4. Крім загальних 
заходів зі зміцнення психічного здоров’я, 
на сьогодні не існує жодних програм про-
філактики з доведеною ефективністю.

Допоміжні групи та асоціації
Коли люди кажуть, що в них у сім’ї 

хтось страждає на ОКР, то вони, як пра-
вило, можуть отримати користь від груп 
підтримки, щоб упоратися з проблемою, 
особливо коли хвора дитина чи підліток. 
Участь у групах підтримки корисна для 
подолання стресу, який переживає дитина 
з ОКР. Групи підтримки, до складу кот-
рих входять фахівці у галузі психічного 
здоров’я, забезпечують психоосвітні втру-
чання, допомагають людям розпізнавати 
симптоми, зменшити їх негативний вплив 
на родину і знайти правильне лікування. 
На зустрічах із людьми, які стикаються 
з тими самими проблемами, є можливість 
обмінятися досвідом щодо контролю симп-
томів і дізнатися більше про це захворю-
вання. Групи підтримки також можуть бути 
корисні для пацієнтів, хоча меншою мірою 
при ОКР у дітей.

Список літератури знаходиться в редакції.

Таблиця 7. Узагальнювальні рекомендації для лікування ОКР

Тип Рекомендоване лікування

Легкий (CY-BOCS, оцінка: 16-19) КПТ (індивідуальна чи групова, мінімум 10 сеансів)

Помірний (CY-BOCS, оцінка: 20-29) КПТ індивідуальна чи в поєднанні із СІЗЗС (мінімум 10-тижневе лікування)

Тяжкий (CY-BOCS, оцінка: 30-40) КПТ + СІЗЗС (мінімум 10-тижневе лікування)

Ремісія (CY-BOCS, загальний бал: менше 10) Контрольні сеанси КПТ (бустер сеансів протягом як мінімум 12 міс) 
• Підтримувальне лікування СІЗЗС при оптимальній дозі протягом мінімум 12 міс

Часткова відповідь (від 35 до 50% зниження оцінки за CY-BOCS 
після досягнення оптимальної терапевтичної дози СІЗЗС протягом 
як мінімум 10 тиж)

Перехід до іншого СІЗЗС 
• Додаткова КПТ (якщо раніше не застосовували) 
• Додаткова терапія атиповими антипсихотиками (наприклад, рисперидон, кветіапін, 
арипіпразол або галоперидол) 
• Додаткова терапія кломіпраміном (із моніторингом ЕКГ)

Відсутність відповіді (менше 35% ремісії симптомів)

Діагностичний огляд щодо супутніх захворювань, виконання рекомендацій родиною. 
Перехід до іншого СІЗЗС
• Додаткова КПТ (якщо раніше не застосовували) 
• Додаткова терапія атиповими антипсихотиками (наприклад, рисперидон, кветіапін, 
арипіпразол або галоперидол)
• Додаткова терапія кломіпраміном (моніторинг ЕКГ)
• Паралельне лікування супутніх розладів ЗУЗУ

І.А. Марценковський, К.В. Дубовик, Український науково-дослідний інститут соціальної і судової психіатрії та наркології МОЗ України, м. Київ

Обсесивно-компульсивні розлади в педіатричній практиці
Продовження. Початок на стор. 13.

Таблиця 6. Ліки, що мають клінічну ефективність при терапії ОКР у дітей

Препарати
FDA схвалило 

при ОКР 
у дітей

Мінімальний 
вік для застосування 

(FDA)

Початкова 
доза  

(мг/добу)

Максимальна 
доза  

(мг/добу)

Кломіпрамін Так 5 12,5 до 20 300

Флуоксетин Так 8 2,5 до 10 80

Сертралін Так 6 12,5 до 25 200

Флувоксамін Так 8 12,5 до 50 300

Пароксетин Так 8 2,5 до 10 60

Циталопрам Ні Не застосовують 2,5 до 10 60

Есциталопрам Ні Не застосовують 2,5 до 10 30

№ 2 • Червень 2017 р. 





Вопросы, касающиеся проблемы 
психических и когнитивных наруше-
ний при реабилитации лиц, выжив-
ших после тяжелого острого цереб-
рального повреждения и комы, мы 
задали заведующей кафедрой нервных 
болезней и нейрохирургии ГУ «Дне
пропетровская медицинская академия 
МЗ Украины», доктору медицинских 
наук, профессору Людмиле Антоновне 
Дзяк. Расширение возможностей ре-

аниматологии определило тенденцию к удлинению пережива-
емых коматозных состояний и увеличению числа выживших, 
однако при этом сформировался новый контингент больных 
с замедленным и неполным восстановлением психической 
деятельности, у которых часто выявляются когнитивные на-
рушения, тревожные, депрессивные и агрессивные состояния. 
Указанные расстройства являются частью так называемого 
синдрома «после интенсивной терапии» (в зарубежной лите-
ратуре PICS –  Post Intensive Care Syndrome). Это совокупность 
соматических, неврологических и социально-психологи-
ческих последствий пребывания в отделении реанимации 
и интенсивной терапии, ограничивающих повседневную 
жизнь пациента.

Важно отметить, что нарушения памяти, внимания, эмоцио-
нальной сферы могут в большей степени влиять на исходы, 
чем сенсорный и двигательный неврологический дефицит, 
поскольку пациентов с когнитивными нарушениями и депрес-
сией труднее вовлечь в процессы реабилитации. Нами полу-
чены данные катамнестического наблюдения 500 пациентов 
после тяжелой черепно-мозговой травмы (ЧМТ) в течение 
5 лет. Восстановление до преморбидного уровня психической 
и социальной адаптации произошло только у 15% больных, 
тогда как у 85% наблюдалось нарушение целостной нервно-
психической деятельности и снижение социальной активности.

Разработка подходов к реабилитации таких больных должна 
основываться на оценке функционального состояния мозга 
и изучении закономерностей восстановления психической 
деятельности. На базе нашей кафедры проведено комплексное 
клиниконейропсихологическое обследование 300 пациентов, 
переживших длительную кому после тяжелой ЧМТ. Оценивали 
глубину и выраженность психических расстройств, соотношение 
продуктивных и негативных симптомов, структурные особенно
сти клинической картины (представленность психосенсорных, 
психомоторных, когнитивных, эмоциональноличностных на
рушений), характер пространственновременной дезорганизации 
психических процессов. По результатам исследования выде-
лено четыре уровня восстановления психопатологической 
симптоматики после длительной комы:

I. Выход из комы в синдромы угнетения сознания (вегета-
тивный статус, акинетический мутизм).

II. Синдромы реинтеграции сознания, спутанность сознания.
III. Переходные синдромы (Корсаковский, дисмнестический).
IV. Ясное сознание, постепенное восстановление когни-

тивной и эмоционально-волевой сферы с возможным дости-
жением преморбидного уровня.

Указанные уровни восстановления соотносятся с картиной 
биоэлектрической активности мозга. Анализ пространственного 
распределения когерентного альфа-ритма электроэнцефало-
граммы показал полное функциональное разобщение полуша-
рий в состоянии угнетенного сознания, затем восстановление 
межполушарных связей в теменно-височно-затылочных облас-
тях с разобщением передних отделов при переходе в состояние 
дезинтегрированного сознания и постепенное восстановление 
картины связей между лобными долями мозга при восстановле-
нии сознания и когнитивно-эмоциональных функций.

Стратегически важными, значимыми для формирования 
нейропсихологических нарушений являются следующие зоны 
головного мозга:

– дорсолатеральная префронтальная кора (исполнительная 
функция, абстрактное мышление, память, критика, понима-
ние и решение проблем);

– орбитофронтальная кора (эмоциональное и социальное 
реагирование);

– передняя височная кора (память, воспоминания, сен-
сорно-лимбическая интеграция);

– вентральная область ствола (бодрствование, восходящая 
активация диэнцефальных, субкортикальных и кортикальных 
областей).

Описаны факторы риска и факторы, способствующие вос-
становлению когнитивно-эмоциональной сферы, такие как 
характер, сторона и уровень повреждения, глубина и дли-
тельность комы и других синдромов нарушения сознания, 
возраст, психическое и соматическое здоровье до ЧМТ, объем 
медицинской помощи в остром и восстановительном перио-
дах. Так, преморбидно низкий интеллект, развитие делирия 
в острой фазе травмы, седация и гипогликемия являются фак-
торами риска развития нарушений памяти, внимания и ис-
полнительных функций. Посттравматический двигательный 
дефицит, иммобилизация, потеря привычных социальных 
коммуникаций и циркулирующие воспоминания о травме 
лежат в основе развития тревожно-депрессивных расстройств.

Независимо от причины острого церебрального повреждения 
(инсульт, травма) механизмы развития когнитивных расстройств 
включают окислительный стресс, эксайтотоксичность, аутоим
мунное воспаление и апоптоз. Все эти механизмы в конечном итоге 
ведут к гибели нейронов и потере ассоциативных связей между 
различными отделами центральной нервной системы (ЦНС). 
Соответственно, фармакотерапия должна включать препараты 
мультимодального действия со множественными точками при
ложения в механизмах ранней и отсроченной гибели нейронов.

Примером синергичной комбинированной терапии, на-
правленной на профилактику нейрональных потерь и восста-
новление нервно-психических функций, является сочетание 
цитиколина (Цераксон®) и Актовегина. Цитиколин стабилизи
рует клеточные мембраны, являясь предшественником для син
теза их основных структурных компонентов –  фосфатидилхолина 
и сфингомиелина. Кроме того, цитиколин нейтрализует свободные 
радикалы (R.M. Adibhatla, 2001; J.J. Secades, 2002) и процессы 
перекисного окисления липидов клеточных мембран, активирует ра
боту ионных насосов, поддерживая таким образом энергетический 
обмен и ионный гомеостаз клетки. Защищая мембраны, цитиколин 
подавляет избыточную продукцию глутамата и ингибирует глутамат
индуцированный апоптоз (G.B. Weiss, 1995; J. Krupinski, 2002).

Актовегин, в свою очередь, обеспечивает энергетическую 
безопасность клеток в условиях ишемии/гипоксии за счет 
инсулиномиметического эффекта и активации биохимиче-
ских циклов утилизации глюкозы (активирует переносчики 
глюкозы GLUT1 и GLUT4). Нейропротекторное действие Ак-
товегина также обусловлено антиапоптотическим и антиок-
сидантным эффектами (F. Buchmayer et al., 2011; F. Machicao, 
D.F. Muresanu, H. Hundsburger et al., 2012).

Цитиколин по химической структуре является предшествен
ником основного медиатора когнитивных процессов в ЦНС –  
ацетилхолина, поэтому его рационально использовать в качестве 
фармакологического сопровождения эмоциональнокогнитивной 
реабилитации (J. AlvarezSabin, G.C. Roman, 2013). Способ-
ность Актовегина ускорять восстановление памяти, активного 
внимания, праксиса и других высших нервных функций у па-
циентов, перенесших острое нарушение мозгового кровообра-
щения и ЧМТ, была продемонстрирована в ряде клинических 
исследований, в том числе в рандомизированном двойном 
слепом плацебо-контролируемом международном исследо-
вании ARTEMIDA (А. Guekht, I. Scoog, A.D. Korczyn et al. 
Stroke, 2017). Основной целью исследования стала оценка 
эффективности и профиля безопасности препарата Актовегин 
в лечении постинсультных когнитивных нарушений. В ис-
следовании приняли участие 503 пациента из 36 центров трех 

стран.  Пациенты, перенесшие ишемический инсульт, включа-
лись в исследование на протяжении первых 7 дней. В течение 
первых 6 мес пациенты в дополнение к стандартной терапии 
получали терапию Актовегином (2000 мг/сут внутривенно 
до 20 дней, затем 1200 мг/сут перорально) или плацебо по ана-
логичной схеме, а в последующие 6 мес оценивали, насколько 
сохранялся полученный эффект. В результате Актовегин более 
выраженно по сравнению с плацебо улучшал нарушенные 
когнитивные функции. Это подтверждено статистически 
значимой разницей по первичной конечной точке –  оценке 
по когнитивной подшкале шкалы оценки тяжести болезни 
Альцгеймера (БА) ADAS-Cog+ через 6 мес. Разница между 
группами Актовегина и плацебо по ADAS-Cog+ через 6 мес 
составила 2,3 балла, а через 12 мес –  3,7 балла. То есть эффект 
не только сохранился после отмены препарата, но и усилился 
со временем. Оба показателя достигли статистической значи-
мости. Вторичные конечные точки согласуются с первичной.

В ходе исследования подтверждена хорошая переносимость 
Актовегина.

Таким образом, включение Цераксона и Актовегина в комп-
лексную терапию когнитивных нарушений является эффек-
тивным подходом, проверенным доказательной медициной.

Ведущий научный сотрудник отдела 
возрастной физиологии и патологии 
нервной системы ГУ «Институт геронто
логии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Ук
раины» Виктор Александрович Холин 
актуализировал проблему гиподиагно-
стики деменции в Украине. Согласно 
данным Alzheimer Europe (2015) в стра-
нах с сопоставимой численностью на-
селения –  Испании и Польше –  диаг-
ноз деменции выставляется примерно 

в 7 раз чаще, чем в нашей стране. В связи с этим еще раз напом-
ним основные принципы синдромальной и нозологической 
диагностики когнитивных нарушений.

По данным эпидемиологических исследований, этиоло-
гическая структура деменций зависит от возраста, однако 
в обеих возрастных категориях –  моложе и старше 65 лет –  
основной причиной является БА с долями 34 и 54% соответ-
ственно; на втором месте –  сосудистая деменция (18 и 16%). 
Другие виды деменции (с тельцами Леви, фронтотемпо-
ральная, алкогольная) занимают менее 10% (M.I. Kester, 
P. Scheltens, 2009).

Согласно критериям Международной классификации бо-
лезней 10-го пересмотра (МКБ-10) деменция –  это синдром, 
обусловленный заболеванием мозга, как правило, хрониче-
ского или прогрессирующего характера, при котором имеются 
нарушения ряда высших корковых функций, включая память, 
мышление, ориентировку, понимание, счет, способность к обу-
чению, речь и суждение. Сознание при этом не изменено. 
Деменция приводит к отчетливому снижению интеллекту-
ального функционирования и чаще всего также к нарушению 
повседневной деятельности, что обязательно необходимо уточ-
нять при сборе жалоб и анамнеза. Вышеуказанные симп томы 
и нарушения должны присутствовать не менее 6 мес, для того 
чтобы клинический диагноз был убедительным.

При сборе анамнеза следует учитывать немодифицируемые 
(возраст, тип старения, генотип) и модифицируемые факторы 
риска БА (артериальная гипертензия, низкий уровень обра-
зования, травмы головы). Для оценки прогноза также имеют 
значение протективные факторы, которые снижают риск раз-
вития БА: постоянное обучение чему-то новому, физическая 
активность, рациональное питание.

Диагностический алгоритм состоит из нескольких шагов:
1) определить степень нарушений когнитивных функций 

(легкие, умеренные, тяжелые) по стандартным нейропсихо-
логическим шкалам;

2) выяснить контекст развития когнитивного дефицита (со-
путствующий синдром или первичное основное заболевание);

3) исключить другие возможные причины когнитивных 
симптомов (соматические, психиатрические –  большое де-
прессивное расстройство или депрессивная фаза биполярного 
расстройства, которое часто маскируется под деменцию);

4) оценить синдромологическую картину состояния;

    Современные возможности терапии когнитивных  
 расстройств у пациентов с острыми и хроническими   
  нарушениями мозгового кровообращения
Является ли когнитивное снижение характерным спутником нормального старения? Почему у одних 
пациентов после острого повреждения мозга наблюдается постепенное восстановление функций 
и социальной адаптации, а у других, несмотря на все реабилитационные усилия, когнитивные 
нарушения быстро нарастают, достигая степени деменции? На эти и другие вопросы ищут ответы 
отечественные и зарубежные неврологи. Предлагаем вашему вниманию круглый стол, посвященный 
различным аспектам диагностики, профилактики и лечения сосудистых и нейродегенеративных 
когнитивных расстройств, по материалам последних профильных конференций. 
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5) установить вероятную нозологическую причину (синдром 
умеренных когнитивных нарушений, БА, сосудистая деменция, 
лобно-височная деменция, деменция с тельцами Леви).

Наиболее распространенными скрининговыми инстру-
ментами для выявления когнитивных нарушений являются 
тест Mini-Cog, краткая шкала оценки психического статуса 
(MMSE), MoCA-тест, тест рисования часов. К их преимуще-
ствам относятся простота, удобство (тестирование занимает 
от 3 до 10 мин) и высокая чувствительность к выявлению 
когнитивного дефицита, достигающего уровня деменции. 
Однако следует учитывать недостаточную чувствительность 
скрининговых тестов при легких когнитивных нарушениях 
и у пациентов с высоким уровнем образования. Поэтому при-
меняются также специализированные нейропсихологические 
тесты и батареи тестов для более подробной оценки различ-
ных доменов когнитивной сферы: ADAS-Cog, клиническая 
рейтинговая шкала деменции (CDR), шкала памяти Векслера, 
батарея оценки лобной дисфункции (FAB).

Важную роль в диагностике играют методы нейровизуали-
зации. Стандартизированная оценка магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) пациента с когнитивными нарушениями 
должна включать определение степени общей корковой атро-
фии, локальной атрофии в зонах критического значения для 
реализации когнитивных функций (например, медиальной 
височной доли и гиппокампа, париетальной коры), признаков 
сосудистых нарушений (инфаркты, повреждения белого ве-
щества, лакуны). Для этого существуют специальные шкалы, 
например CGA для оценки общей корковой атрофии, шкала 
Фазекиса для оценки выраженности очаговых сосудистых 
поражений. У некоторых пациентов с ранним началом БА 
париетальная атрофия начинается раньше, чем атрофия ме-
диальной височной коры.

При дифференциальной диагностике между сосудистыми 
и нейродегенеративными когнитивными нарушениями сле-
дует учитывать данные анамнеза, нейропсихологического 
тестирования и нейровизуализации, хотя провести черту 
не всегда удается.

Для сосудистой деменции характерен «лобный тип» ког-
нитивного дефицита в сочетании с неврологическими нару-
шениями (изменения походки, псевдобульбарный синдром), 
а для нейродегенеративного процесса –  «височно-теменной 
тип» при отсутствии двигательных расстройств. В таблице 
представлены особенности нейропсихологических профилей 
при сосудистой и нейродегенеративной деменции.

При лечении пациентов с когнитивными нарушениями не-
обходимо учитывать степень тяжести когнитивного дефицита, 
ведущий патогенетический процесс (сосудистый, нейроде-
генеративный или смешанный) и по возможности нозологи-
ческую принадлежность. Базисной терапией при деменциях 
нейродегенеративного происхождения являются ингибиторы 
ацетилхолинестеразы (донепезил, ривастигмин, галантамин) 
и антагонист N-метил-D-аспартатных рецепторов мемантин. 
В качестве дополнительной терапии могут применяться нейро-
протекторы (церебролизин, цитиколин, Актовегин), нейролеп-
тики и антидепрессанты. На этапе экспериментальных иссле-
дований находятся вакцины против бета-амилоида и тау-белка, 
которые, возможно, откроют новые перспективы терапии БА.

Немногие препараты, относящиеся к нейропротекторам, 
имеют убедительную доказательную базу в лечении деменций. 
Нейропротекторные эффекты цитиколина подтверждены 
в экспериментах на модели ретинальной нейродегенерации in 
vitro, в которых цитиколин предотвращал глутамат-индуциро-
ванный апоптоз нейронов (A. Matteucci et al., 2014).

По результатам метаанализа 14 двойных слепых рандомизи-
рованных плацебо-контролируемых исследований, проведен-
ного в рамках Кокрановского сотрудничества (M. Fioravanti, 
M. Yanagi, 2005), сделаны выводы о том, что цитиколин 
в дозах 600-1000 мг/сут достоверно улучшает память и по-
ведение у пожилых пациентов с когнитивным дефицитом 
в короткие и средние сроки терапии (в среднем 2-3 мес). 

По данным 10 исследований с участием 924 пациентов, размер 
эффекта улучшения памяти на фоне лечения цитиколином 
составил 0,38 (95% доверительный интервал, ДИ 0,11-0,65). 
Общее клиническое впечатление (CGI) оценивали в четырех 
исследованиях с участием 217 пациентов. Положительные 
оценки в группах цитиколина фиксировали достоверно чаще, 
чем в группах плацебо: отношение шансов, ОШ 8,89 (95% ДИ 
5,19-15,22). Таким образом, применение цитиколина в тера-
пии когнитивных нарушений обосновано доказательствами 
эффективности высшего уровня –  результатами метаанализа.

В заключении рассмотрим принципы оценки эффективно-
сти терапии деменции. Она проводится по данным повторного 
нейропсихологического тестирования, сообщениям родствен-
ников пациента или ухаживающих лиц, общему клиническому 
впечатлению врача. Эффективность лечения деменции следует 
оценивать не ранее чем через 3 мес. В первый месяц следует 
оценить переносимость препарата, проконтролировать комп-
лаенс и выход на терапевтическую дозу. Далее проводится 
периодическое оценивание состояния пациента с интерва-
лами 3-6 мес. Объективно оценить влияние фармакотерапии 
на познавательную сферу можно по шкалам MMSE, MoCA, 
ADAS-Cog, влияние на повседневную активность паци-
ента –  по опроснику ADL (Activities of Daily Living), влияние 
на поведение и нейропсихиатрические симптомы –  по NPI 
(Neuropsychiatric inventory) и шкале Behave-AD.

Таким образом, в арсенале врача на сегодняшний день име-
ется достаточно методов для объективизации диагноза ког-
нитивных расстройств и контроля эффективности лечения.

Доктор медицинских наук, профессор 
кафедры неврологии № 1 Националь
ной медицинской академии последип
ломного образования им. П.Л. Шу
пика Татьяна Николаевна Слободин 
затронула дискуссионную и в то же 
время важную для практики тему па-
тогенетических и клинических взаи-
мосвязей между сосудистыми и ней-
родегенеративными когнитивными 
нарушениями.

В последнее время на страницах специализированных изда
ний и научнопрактических форумах активно обсуждается роль 
цереброваскулярной патологии, в частности инсульта, и ней
ротравм как факторов риска развития когнитивного дефицита 
и деменции нейродегенеративного типа. На практике возникает 
вопрос: почему у одних пациентов после острого повреждения 
мозга наблюдается постепенное восстановление функций 
и социальной адаптации, а другие быстро становятся когни-
тивными инвалидами, несмотря на все реабилитационные 
усилия? Исследователи приходят к мысли, что и инсульт, 
и ЧМТ, и первичные нейродегенеративные процессы (болезнь 
Паркинсона, БА, деменция с тельцами Леви) объединены 
неочевидными на первый взгляд общими молекулярными 
механизмами, от активности которых зависят темпы нейро-
нальных потерь и клинические исходы.

Универсальным субстратом сосудистых заболеваний явля-
ется атеросклероз, который присутствует у 100% населения 
и характеризуется возраст-зависимым темпом прогрессирова-
ния, как и признаки старения мозга. Появляются публикации, 
в которых обосновывается общность патогенеза атеросклероза 
и БА. Описано характерное уравнивание показателей рас-
пространенности этих двух заболеваний в возрастной кате-
гории старше 80 лет (рис.). Атеросклеротическая окклюзия 
церебральных артерий –  частая находка у пациентов с БА, 
в то время как у пожилых лиц сопоставимого возраста без 
признаков нейродегенеративного процесса сохраняется до-
стоверно лучшая проходимость артерий Виллизиева круга 
(A.E. Roher et al., 2003). Воспаление, окислительный стресс 
и дисфункция сосудистого эндотелия, по-видимому, являются 
универсальными звеньями нейродегенеративного процесса 

и патогенеза сердечно-сосудистых 
заболеваний (R. Lathe et al., 2014). Оба 
патологических процесса –  БА и атеро-
склероз –  усугубляются на фоне воспалительно-
иммунных реакций. В обоих случаях прослеживается ассоциация 
с вирусной и бактериальной инфекцией, например, вирусом гер-
песа 1 типа и Chlamydophila. Связующим звеном может служить 
АРОЕ-протеин, который не только является регулятором транс-
порта холестерола между тканями и печенью, но и участвует 
в иммунных и воспалительных реакциях, инфекционных про-
цессах. Появляются данные о том, что амилоид β –  признанный 
биомаркер БА –  также играет важную роль в прогрессировании 
атеросклероза. Некоторые экспериментальные препараты, такие 
как куркумин, ресвератрол, ингибиторы ацил-КоА-холестерол-
ацилтрансферазы (ACAT), на мышиных моделях эффективно 
предотвращали развитие атеросклероза и отложение β-амилоида 
в ЦНС (R. Lathe et al., 2014).

На сегодняшний день накоплено достаточно данных о кли-
нических, нейровизуализационных и патологических корре-
ляциях между БА и цереброваскулярными заболеваниями. 
Наличие множественных очагов сосудистого происхождения 
на МРТ коррелирует с укорочением преклинической фазы 
БА. У пациентов с БА и сочетанными множественными не-
мыми инфарктами в подкорковых областях обнаруживаются 
более выраженные клинические показатели деменции, а при 
аутопсии –  менее выраженные маркеры БА по сравнению 
с больными БА без сопутствующей цереброваскулярной пато-
логии. В то же время мелкие субкортикальные очаги инфарк-
тов в 10 раз чаще наблюдаются при аутопсии в мозге боль-
ных с выраженной патологией альцгеймеровского типа, чем 
у больных того же возраста без БА. Кроме того, современные 
исследования обеспечивают доказательства отсроченного на-
чала и торможения прогрессирования деменции у больных БА 
при адекватном контроле сосудистых факторов риска. Таким 
образом, для профилактики нейродегенеративной и смешан-
ной деменции важно использовать все современные возмож-
ности терапии артериальной гипертензии, эндотелиальной 
дисфункции, гиперхолестеринемии, а также нейропротекции.

Нейропротекторные и прокогнитивные эффекты цитиколина 
(Цераксон®) хорошо изучены как при сосудистых, так и при пер
вично дегенеративных и смешанных когнитивных нарушениях.

По результатам метаанализа 14 двойных слепых рандомизи
рованных плацебоконтролируемых исследований (M. Fioravanti, 
M. Yanagi, 2005), терапия цитиколином в дозах 6001000 мг/сут 
в течение 23 мес достоверно улучшала память и поведение у по
жилых пациентов с возрастзависимым когнитивным дефицитом.

В исследовании J. AlvarezSabin и соавт. (2013) доказано 
положительное влияние цитиколина на когнитивные функции 
и ускорение восстановления после перенесенного ишемического 
инсульта. Пациенты получали цитиколин по 1000 мг/сут в те
чение 12 мес в дополнение к стандартной терапии или только 
стандартную терапию. На фоне терапии цитиколином через 6 
и 12 мес отмечались лучшие исходы в отношении внимания, 
исполнительных функций и ориентации по сравнению с группой 
плацебо.

Результаты нейропротекторной терапии при когнитив-
ных расстройствах различного происхождения подтверждают 
патогенетические связи между ними, а также возможность 
эффективной профилактики и лечения путем фармакологи-
ческой коррекции общих механизмов нейрональных потерь.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Статья напечатана при содействии ООО «Такеда Украина».
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Таблица. Дифференциальная диагностика сосудистой и нейродегенеративной деменции.  
Характерные нейропсихологические профили

Сосудистый нейропсихологический  
профиль

Нейродегенеративный нейропсихологический 
профиль

Страдают функции, основанные на внимании: сосредоточенность, беглость 
речи, способность подавлять неадекватные реакции, гибкость мышления

Ограничение объема отсроченного воспроизведения 
(эпизодической памяти) с отчетливым негативным 
влиянием на запоминание интерференции

Замедление темпа мышления: требуется больше времени и усилий для 
выполнения различных умственных упражнений, становится трудно 
сосредоточиться

Нарушение зрительно-пространственной ориентации

Нарушения произвольного внимания: трудности переключения с одного этапа 
деятельности на другой или отвлекаемость от намеченной программы Нарушения речи (в основном номинативной функции)

Персеверации, повышенная импульсивность

Нарушение аналитических способностей. Например, пациенты испытывают 
трудности при обобщении понятий или при попытках объяснить значение 
пословиц и поговорок

Рис. Соотношения распространенности БА 
и атеросклероза в разных возрастных группах. 

Адаптировано по R. Lathe et al. BMC Geriatr.  
2014 Mar 21; 14: 36
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НЕВРОЛОГІЯ

КОНФЕРЕНЦІЯ

Доктор медичних наук, 
професор, завідувач 
кафедри неврології 
Національного  ме
дичного університету 
ім. О.О. Богомольця 
Л а р и с а  І в а н і в н а 
 С о к о л о в а  п р о к о -
ментувала оновлені 
2016 року критерії ді-
агностики РС і досяг-

нення в розробленні специфічної терапії цього 
захворювання.

РС залишається клінічним діагнозом, що 
ґрунтується на сукупності даних анамнезу й не-
врологічного огляду та підтверджується резуль-
татами магнітно-резонансної томографії (МРТ). 
2016 року експерти Європейської дослідної ме-
режі з вивчення МРТ при РС (MAGNIMS) внесли 
низку важливих доповнень та уточнень до крите-
ріїв встановлення діагнозу РС, відомих із 2011 року 
як критерії McDonald (M. Filippi, M.A. Rocca, 
O. Ciccarelli et al. Lancet Neurol., 2016).

В алгоритмі діагностики рецидивуюче-реміту-
ючого РС (РР-РС) вимога, щоб вогнища, вияв-
лені в Т2-режимі МРТ, локалізувалися не менш 
як у двох різних ділянках мозку, існувала завжди. 
Нові рекомендації уточнюють цю вимогу, дода-
ючи до чотирьох можливих локалізацій (пери-
вентрикулярні, юкстакортикальні, інфратен-
торіальні та в спинному мозку) ще й зоровий 
нерв, що потенційно розширює критерії діагнозу. 
Водночас жорсткішими стали умови, за яких 
можна враховувати вогнища в перивентрику-
лярному просторі, що, навпаки, звужує критерії. 
Очікується, що в сукупності ці зміни забезпечать 
вищу точність діагностики РС.

Для підтвердження дисемінації в просторі 
необхідно, щоб виконувалися принаймні дві 
умови з таких:

≥3 перивентрикулярні вогнища (замість 1, 
як раніше);

≥1 інфратенторіальне вогнище;
≥1 вогнище в спинному мозку;
≥1 вогнище з ураженням зорового нерва;
≥1 кортикальне чи юкстакортикальне вогнище.
Важливо, що клінічно маніфестні ураження 

стовбурової та спінальної локалізації знову вклю-
чено до підрахунку вогнищ (раніше їх виклю-
чали), оскільки в дослідженнях останніх 5 років 
було доведено відсутність значення, симптомні 
ці вогнища чи ні.

Дещо змінилися критерії підтвердження про-
гресування РС та рекомендації із застосування 
МРТ для тривалого моніторування хворих. Ре-
жими Т1- і Т2-зображень із підсиленням ви-
значено як методи вибору для моніторування 
гострого й активного запалення, а також для ви-
явлення клінічно слабкого прогресування захво-
рювання. МРТ спинного мозку рекомендовано 
для встановлення діагнозу, але не для рутинного 
моніторингу. Вказано, що оцінка об’ємів мозку 
не має діагностичного значення й не може слу-
гувати маркером прогресування захворювання, 
проте атрофія може бути предиктором інваліди-
зації пацієнтів. Методи моніторування перебігу 
РС за допомогою передових технологій МРТ є 
перспективними, але поки що не стандартизовані 
й не рекомендовані для рутинного застосування.

Щодо первинно-прогресуючого РС (ПП-РС) 
експерти дійшли висновку, що для діагностики 
цього типу перебігу захворювання цілком під-
ходять критерії РР-РС. Раніше вважали, що при 
ПП-РС більше значення має залучення спинного 
мозку, проте сучасні дані вказують на однакову 

важливість уражень головного й спинного мозку 
для обох типів перебігу захворювання. Отже, 
тепер типи РС пропонують розрізняти лише 
за клінікою, а не за результатами МРТ.

Для підтвердження діагнозу ПП-РС зберіга-
ють свою актуальність позитивні дані аналізу 
цереброспінальної рідини (виявлення оліго-
клональних смуг імуноглобулінів G – IgG при 
ізоелектричному фокусуванні та/або підвище-
ний індекс IgG, що доводить інтратекальний 
синтез імуноглобулінів).

Клінічні методи оцінювання перебігу ней-
родегенеративної фази (прогресуючого РС) 
не змінилися:

• визначення непрацездатності за шкалою 
EDSS;

• визначення здатності до пересування 
за результатами тесту Т25FW;

• когнітивні тести (PASAT);
• оцінювання повсякденної активності 

за опитувальниками;
• вимірювання метаболізму (споживання О

2
).

У другій частині лекції професор Л.І. Соко-
лова окреслила нові перспективні напрями тера-
пії РС. Якщо для лікування РР-РС існує досить 
великий арсенал імуномодуляторів –  від пре-
паратів інтерферонів до моноклональних анти-
тіл із різними співвідношеннями ефективності 
та безпечності, то при прогресуючому РC ситу-
ація кардинально інша, й дотепер ефективної 
терапії при цьому типі перебігу захворювання 
практично не було. Наразі доступний фактично 
лише один препарат із клінічно доведеною ефек-
тивністю при ПП-РС –  окрелізумаб, який був 
визнаний Управлінням із контролю якості про-
дуктів харчування та лікарських засобів США 
(FDA) препаратом прориву й затверджений 
на підставі результатів досліджень OPERA I та II 
у пацієнтів із РР-РС (S.L. Hauser et al., 2015) 
та дослідження ORATORIO в пацієнтів із ПП-РС 
(X. Montalban, S.L. Hauser et al., 2017).

До розроблення нового напряму лікування 
привело вивчення ролі В-клітинної ланки в па-
тогенезі імунного запалення та нейродегенерації 
при РС. В-клітини на певних етапах розвитку 
(від про-В-клітин до плазмоцитів) експресують 
на своїй поверхні рецептор CD20. Таргетна тера-
пія, спрямована на рецептор CD20, селективно 
пригнічує лише активовані В-лімфоцити, які 
циркулюють у крові й несуть на своїй поверхні 
рецептор CD20. При цьому В-клітини лімфатич-
них вузлів, селезінки, а також стовбурові клітини 
кісткового мозку залишаються неушкодженими, 
тому продукція антитіл, оновлення пулу В-лім-
фоцитів та імунологічна відповідь на інфекції 
не порушуються (H.-C. von Budingen, 2015).

Вивчення основ біологічної прогресії РС 
привело до перегляду терапевтичних цілей і роз-
роблення нового методу лікування, потенціал 
якого вже доведено в клінічних дослідженнях, 
і наразі триває його впровадження в практику.

Аспірант кафедри не
врології Львівського 
н а ц і он а л ь н о г о  м е
дичного університету 
ім. Данила Галиць
кого Назар Олегович 
Негрич розповів про 
перспективні біомар-
кери для діагностики 
т а  п р о г н о з у в а н н я 
перебігу РС, а також 

деталізував значення В-лімфоцитів як нової 
терапевтичної мішені.

Успішність лікування такого складного захво-
рювання, як РС, залежить від розуміння пато-
генезу, й останнім часом у цьому напрямі дослі-
джень відбувся значний прогрес. Нині відомо, що 
в механізми аутоімунного запалення та нейроде-
генерації при РС залучені Т- та В-клітинні ланки 
імунної системи. Дослідження ролі В-лімфоцитів 
у імунній відповіді раніше були зосереджені на їх-
ньому потенціалі диференціюватися в клітини, 
які продукують антитіла. Проте останніми роками 
доведено важливу роль В-клітин у реалізації анти-
тілонезалежних імунних функцій:

• В-клітини презентують антигени Т-лім-
фоцитам;

• здатні синтезувати велику кількість про-
запальних цитокінів;

• утворюють ектопічні лімфоїдні фолікули 
в ЦНС;

Усі перераховані функції можуть мати зна-
чення в патогенезі РС.

Вклітини здатні продукувати антитіла, які, 
зв’язуючись із мієліновими оболонками та олі-
годендроцитами, спричиняють демієлінізацію й 
ушкодження аксонів. Антитіла також активують 
інші імунні клітини, такі як макрофаги та Т-кі-
лери, що посилює ушкодження нервової тка-
нини (M.K. Storch et al., 1998; C.P. Genain et al., 
1999). Олігоклональні IgG, які мають вигляд ок-
ремих смуг при електрофоретичному розділенні 
спинномозкової рідини, давно використову-
ють як біомаркер РС, що підтверджує діагноз. 
Наразі відомо, що олігоклональні IgG є про-
дуктами В-лімфоцитів, причому синтезуються 
вони інтратекально, тобто в межах ЦНС при 
всіх формах РС. Це вказує на центральну роль 
активованих  В-клітин. Підтверджено пряму 
кореляцію між кількістю олігоклональних смуг 
при дослідженні ліквору й темпами прогре-
сування РС (M. Colombo et al., 2000; H. Link, 
Y.-M. Huang, 2006; A. Bar-Or et al., 2008).

Вклітини презентують аутонейроантигени 
Т-лімфоцитам, викликають активацію й пролі-
ферацію Т-клітин, стимулюють  Т-клітинну від-
повідь проти нервової тканини в пацієнтів із РС 
(A. Bar-Or et al., 2010; S.J. Ireland et al., 2012).

Прозапальні цитокіни, продуковані Влім
фоцитами (інтерлейкіни 1, 4, 6, 10, лімфо-
токсин-α, фактор некрозу пухлин тощо), 
призводять до посиленої відповіді інших 
імунних клітин і зниження їхньої здатно-
сті адекватно регулювати імунні реакції 
(A. Bar-Or et al., 2010; R.P. Lisa et al., 2012).

Ектопічні лімфоїдні фолікулоподібні струк
тури, утворені агрегатами В-клітин, виявляють 
у мозкових оболонках і мозковій паренхімі 
хворих на РС. Вони пов’язані з активацією 
мікроглії, місцевим запаленням і загибеллю 
нейронів (B. Serafini et al., 2004; O.W. Howell 
et al., 2011; R. Magliozzi et al., 2011). Щіль-
ність CD20-позитивних В-лімфоцитів у ЦНС 
корелює з активністю демієлінізуючих ура-
жень і тяжкістю перебігу при всіх формах РС 
(J.M. Frischer et al., 2009). Наявність ЕЛФПС 
у зрізах головного мозку корелювала з по-
чатком захворювання в більш молодому віці, 
прискоренням часу до прогресування (вто-
ринно-прогресуючий РС –  ВП-РС), швидкою 
інвалідизацією та ранньою смертю.

Дані щодо провідної ролі В-клітин у роз-
витку та прогресуванні РС стали підґрунтям 
для розроблення таргетної терапії –  монокло-
нальних антитіл проти поверхневого антигена 
В-лімфоцитів CD20. Нещодавно ефектив-
ність цього підходу було доведено в клінічних 
дослідженнях, зокрема вперше при ПП-РС. 

28 березня 2017 року FDA затвердило Окревус 
(окрелізумаб) –  перший і єдиний хворобомо-
дифікувальний препарат для лікування як РР-
РС, так і ПП-РС. Тепер пацієнти з ПП-РС 
мають не лише надію, а й реальний засіб для 
запобігання прогресуванню захворювання 
та відтермінування тяжкої інвалідизації.

Для того щоб раціонально застосовувати цей 
та інші засоби терапії, слід визначити, що таке 
прогресування РС. Згідно із сучасними клі-
нічними критеріями це погіршення невроло-
гічного статусу пацієнта –  стійке підвищення 
бала за шкалою EDSS ≥0,5 протягом не менш 
як 12 міс. Воно пов’язане з нейродегенерацією й 
незворотними втратами білої та сірої речовини 
в ЦНС. Діагноз ПП-РС правомірний, якщо 
спостерігають постійне прогресування захворю-
вання протягом 1 року чи більше за наявності 
типової МРТ-картини. У середньому за рік не-
врологічний дефіцит наростає на 1 бал за EDSS. 
Щодо ВП-РС, то час переходу РР-РС у ВП-РС 
для кожного конкретного пацієнта залишається 
невідомим. Імовірність переходу не залежить 
від кількості перенесених загострень: прогресу-
вання може розпочатися в одного пацієнта після 
20 загострень, а в іншого –  вже після другого. 
Чутливість МРТ у виявленні нейродегенерації 
не перевищує 80%. Отож у клінічній практиці 
потрібні нові біомаркери, які дали б змогу перед-
бачати прогресування РС і, можливо, своєчасно 
корегувати терапію. Такими маркерами можуть 
слугувати нейрофіламенти в крові та спинно-
мозковій рідині. Нейрофіламенти –  основні 
компоненти цитоскелета, що забезпечують сталу 
структуру та діаметр аксонів. За молекулярною 
масою поділяють на три види –  NF-L, NF-M, 
NF-H. Показано, що рівень нейрофіламентів 
та антитіл до них у спинномозковій рідині й си-
роватці крові корелює зі ступенем прогресування 
РС (S.E. Teunissen et al., 2005).

Для практики також важливо мати орієн-
тири терапевтичної відповіді. Перспективним 
біомаркером цієї групи є неконвенційний мі-
озин 1с (Myo 1c). Цей багатофункціональний 
білок у великій кількості містять В-лімфоцити. 
Він залучений у тому числі в процеси презен-
тації антигенів Т-клітинам. Його поява в крові 
відображає процес руйнування активованих 
В-клітин (апоптоз). При РС підвищується стій-
кість В-лімфоцитів до стимулів, що викликають 
апоптоз, і спостерігається тривала персистенція 
активованих аутореактивних В-лімфоцитів.

Доповідач представив результати власного 
дослідження клінічних кореляцій Myo 1c  
у 61 хворого на РС та 20 здорових добровольців 
(Н.О. Негрич, 2017). Показано, що високий 
рівень Myo 1c асоціюється з короткою трива-
лістю захворювання, рецидивуюче-ремітую-
чим перебігом, низьким рівнем інвалідизації. 
А зниження рівня Myo 1, навпаки, може бути 
предиктором більш тяжкого перебігу та ранньої 
інвалідизації внаслідок зниженого апоптозу ау-
тореактивних клітин.

Отже, лабораторні біомаркери мають зна-
чний і дещо недооцінений потенціал при РС, 
як при встановленні діагнозу, так і при визна-
ченні характеристик захворювання, зокрема ак-
тивності, прогресування та відповіді на терапію. 
Моніторування рівня нейрофіламентів у сиро-
ватці крові є раннім і чутливим методом вияв-
лення прогресування (нейродегенерації) при 
РС. Myo 1c може бути раннім діагностичним 
маркером РС, завдяки якому можна встано-
вити правильну стадію патологічного процесу, 
а також кількісним індикатором процесу заги-
белі активованих аутореактивних В-клітин, що, 
зокрема, може мати значення для оцінювання 
ефективності хворобомодифікувальної терапії.

Нові виміри діагностики та лікування розсіяного склерозу
За матеріалами XIX Міжнародної конференції «Вікова стратегія профілактики, терапії та реабілітації в неврології» 

 (25-27 квітня, м. Трускавець)

Розсіяний склероз (РС) відомий як ідіопатичне демієлінізуюче захворювання центральної нервової системи 
(ЦНС), що вражає переважно людей працездатного віку, як правило, призводить до інвалідності, скорочує 
загальну тривалість життя та значною мірою знижує її якість. Окрема наукова секція «Розсіяний склероз: 
досягнення і перспективи», яку на високому рівні провели провідні українські фахівці, була присвячена сучасним 
підходам до діагностики та терапії РС з урахуванням новітніх напрямів досліджень біомаркерів і патогенезу  
цього захворювання.

Продовження на стор. 22.
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фахівець узагальнила досвід встановлення діаг-
нозу РС шляхом виключення інших захворю-
вань і станів із подібними характеристиками, 
ілюструючи труднощі діагностичного пошуку 
клінічними прикладами.

Лектор нагадала, що 2008 року був опублі-
кований консенсус із питань диференційної 
діагностики РС, складений провідними не-
врологами та радіологами, які займаються цією 
проблемою (D.H. Miller, B.G. Weinshenker, 
M. Filippi et al. Mult. Scler. 2008 Nov; 14 (9): 
1157-74). Різні групи фахівців працювали за та-
кими основними напрямами:

– систематизація клінічних і параклінічних 
«червоних прапорців», які вказують на інше 
ніж РС захворювання;

– класифікація й діагностичні критерії 
інших ідіопатичних запальних демієлінізуючих 
захворювань (ІЗДЗ) ЦНС;

– точніше визначення клінічно ізольова-
ного синдрому –  КІС (перший прояв РС або 
альтернативне захворювання?);

– алгоритм діагностики ізольованих ура-
жень зорового нерва, стовбура чи спинного 
мозку.

«Червоними прапорцями», не типовими для 
РС, можуть бути:

– постійне прогресування симптомів (але 
слід ураховувати ймовірність ПП-РС);

– м’язова ригідність або стійка дистонія;
– стійкий головний біль;
– менінгеальні знаки;
– екстрапірамідні розлади;
– периферична чи краніальна невропатія;
– епілептичні напади (хоча їх також мають 

5% хворих на РС);
– рання деменція;
– психоз;
– втрата зору, ретинопатія;
– вік пацієнтів до 10 та старше 50 років;
– відсутність сенсорних і сечостатевих роз-

ладів;
– неврологічний дефіцит, який розвива-

ється протягом хвилин;
– ознаки кіркової недостатності, такі 

як афазія, апраксія, алексія.
До ознак, які свідчать на користь діагнозу 

РС, професор віднесла:
– перебіг із загостреннями та ремісіями;
– початок у віці від 15 до 50 років (не абсо-

лютний критерій, зважаючи на захворюваність 
серед дітей і варіанти з пізнім дебютом);

– неврит зорового нерва;
– симптом Лермітта (трапляється в близько 

20% хворих на РС, але не є патогномонічним 
для цього захворювання);

– слабкість, яку важко пояснити;
– феномен Утхоффа (погіршення стану 

хворих у разі підвищення температури тіла чи 
середовища).

Захворювання, з якими слід диференцію-
вати РС, для полегшення запам’ятовування 
вкладаються в акронім VITAMINS:

V (vascular) –  судинні, такі як множинні ла-
кунарні інфаркти, синдром CADASIL;

I –  інфекційні (хвороба Лайма, ВІЛ-мієло-
патія, нейросифіліс тощо);

T –  травматичні фактори ушкодження ЦНС, 
наприклад спондилогенна мієлопатія;

A –  аутоімунні (гострий дисемінований ен-
цефаломієліт, васкуліти ЦНС, синдром Бех-
чета, неврологічні прояви саркоїдозу, систем-
ного червоного вовчака);

М –  метаболічні чи токсичні (центральний 
понтинний мієліноліз, дефіцит вітамінів В

6
, 

В
12

, іонізуюче опромінення);
І –  ідіопатичні та генетичні (оптиконейро-

мієліт, спіноцеребелярна дегенерація, атаксія 
Фрідрейха, мальформація Арнольда-Кіарі, 
адренолейкодистрофія тощо);

N –  неоплазії (лімфома ЦНС, гліома, пара-
неопластичний енцефаломієліт, метастатична 
компресія спинного мозку);

S –  психіатричні (конверсійний розлад).
На практиці найбільші труднощі викли-

кає диференційна діагностика РС з іншими 
ІЗДЗ, а також із пухлинами ЦНС. ІЗДЗ 
спричиняють симптоми, які дуже подібні 
до РС, але відрізняються за патофізіологією, 
перебігом, прогнозом і наявністю методів 
лікування. Тому своєчасне встановлення 
діагнозу дуже важливе для вибору тактики 
спостереження та терапії.

Іншими ІЗДЗ є гострий розсіяний енцефа-
ломієліт (ГРЕМ), оптичні неврити (монофазні, 
рецидивуючі), поперечний мієліт (монофаз-
ний, рецидивуючий), оптичний нейромієліт –  
ОНМ (хвороба Девіка). До ІЗДЗ належать 
також атипові варіанти РС: тип Марбурга, пух-
линоподібний, концентричний склероз Балло, 
периаксіальний склероз Шильдера, підгострий 
склерозуючий паненцефаліт.

Частою причиною діагностичних помилок 
і навіть невиправданих нейрохірургічних втру-
чань є пухлиноподібний РС –  наявність єди-
ного вогнища в ЦНС, яке клінічно, радіоло-
гічно, а інколи й гістологічно нагадує пухлину.

Складним для діагностики захворюван-
ням є ОНМ, типовий варіант якого має назву 
«хвороба Девіка». За критеріями клініки 
Мейо (2006), виділяють два абсолютні кри-
терії ОНМ: наявність невриту зорових нервів 
(як правило, двобічного та зі швидкою втратою 
зору) й гострого поперечного мієліту. Додат-
кові критерії (для встановлення діагнозу по-
трібно принаймні два з них):

– поздовжні поширені вогнища в спинному 
мозку на МРТ, які захоплюють ≥3 вертебральні 
сегменти;

– картина МРТ головного мозку не відпові-
дає критеріям діагнозу РС;

– серопозитивний статус за IgG до аквапо-
рину-4 (проте виділяють також форму ОНМ 
без антитіл).

Робоча група, яка працювала над вищезга-
даним консенсусом із диференційної діагнос-
тики РС (D.H. Miller et al., 2008), доповнила 
та уточнила ці критерії. Перед встановленням 
діагнозу ОНМ слід виключити саркоїдоз, васку-
літи, системний червоний вовчак, синдром Ше-
грена та інші можливі причини подібних ура-
жень. Також експерти звертають увагу на те, що 
вогнища можуть з’являтися в гіпоталамусі й 
стовбурі мозку, тому при спостереженні хворих 
показано проведення повторних МРТ.

ГРЕМ –  рідкісне аутоімунне захворювання 
з поширенням вогнищ запалення та демієлі-
нізації в білій, сірій речовині спинного й го-
ловного мозку, можливим залученням мозко-
вих оболонок, корінців і периферичних нер-
вів. Частіше спостерігають у дітей, має дещо 

 відмінну від РС клінічну картину (характерні 
порушення свідомості, когнітивна дисфунк-
ція). При цьому дані МРТ дуже подібні до вог-
нищ демієлінізації при РС. Перебіг може бути 
монофазним або з рецидивами. Як правило, 
захворювання завершується одужанням або 
покращанням, але можливий залишковий не-
врологічний дефіцит.

Робоча група D.H. Miller і співавт. уточнила 
визначення КІС. Це монофазна презентація 
з підозрою на запальне демієлінізуюче захво-
рювання. «Монофазна презентація» означає 
єдиний клінічний епізод, який виник уперше, 
з відносно швидким початком. Декілька од-
ночасних клінічних/параклінічних симптомів 
(що означає поширення в просторі) допуска-
ють, однак для діагнозу КІС не має спостері-
гатися поширення в часі. Залежно від симпто-
матики (монофокальна, мультифокальна чи 
відсутня), а також наявності вогнищ на МРТ 
виділено п’ять типів КІС, причому п’ятий тип 
визначено як відсутність клінічної презентації, 
яка давала би привід запідозрити демієлініза-
цію за наявності на користь цього даних МРТ 
(радіологічно ізольований синдром).

Насамкінець професор Т.І. Негрич предста-
вила алгоритми диференційної діагностики за на-
явності невриту зорового нерва (рис. 1) та ізольо-
ваного ураження спинного мозку (рис. 2).

Отже, коло диференційної діагностики 
РС досить велике й складне. Діагноз рідко 
встановлюють при первинному зверненні 
пацієнта. Як правило, це тривалий процес, 
в якому слід ураховувати всю сукупність клі-
нічних і параклінічних даних та остерігатися 
встановлення діагнозів рідкісних захворювань 
до виключення більш поширених форм невро-
логічної патології.

Доктор медичних наук 
Валерій Вікторович 
Кузнєцов (відділ судин
ної патології головного 
мозку ДУ «Інститут ге
ронтології ім. Д.Ф. Че
б о т а р ь о в а  Н А М Н 
України») представив 
альтернативну точку 
зору на етіопатогенез 
РС, розповівши про 

імунологічні взаємозв’язки РС із ДНК-вірус-
ними інфекціями. Особливістю ДНК-вмісних 
вірусів людини, типовими представниками яких 
є герпес-віруси та вірус Епштейна-Барр (EBV), є 
те, що вони здатні спотворювати імунну відпо-
відь організму хазяїна, на відміну від РНК-віру-
сів, які самі мутують, пристосовуючись уникати 
імунний контроль. За даними серологічних до-
сліджень останніх 20 років, проведених у різних 
країнах, відзначається 100% частота виявлення 
антитіл до EBV у хворих на РС. Встановлено, 
що EBV здатні до пожиттєвої персистенції в клі-
тинах крові організму людини (який є єдиним 
місцем існування вірусу), індукції вторинного 
імунодефіцитного стану, аутоімунних реакцій і 
злоякісних новоутворень. Наприклад, EBV ви-
робляють білки, що змінюють імунну відповідь, 
у тому числі білок, який імітує IL-10-подібну 
активність. Ланкою, що, ймовірно, пов’язує 
хронічну EBV-інфекцію з імунним запаленням 
і деструкцією тканин ЦНС при РС, є В-лімфо-
цити як основні клітини гуморального імунітету, 
що зазнають змін під впливом вірусу. Не спри-
чиняючи загибелі В-лімфоцитів, EBV активує 
їх проліферацію й трансформацію. Активовані 
В-клітини починають розпізнавати антигени 
нервової тканини, зокрема білки мієліну, як 
чужорідні й навчають Т-лімфоцити починати 
проти них імунну агресію. Так вірус «відволікає 
увагу» імунної системи на мієлін і дістає мож-
ливість безконтрольної реплікації. Отже, хро-
нічна персистенція EBV-інфікованих В-клітин у 
ЦНС ініціює каскад імунологічних реакцій, які 
зумовлюють пошкодження нервової тканини, 
типове для РС. Вивчення механізмів, завдяки 
яким ДНК-віруси порушують імунний контроль 
у ЦНС, є перспективним напрямом досліджень.

Підготував Дмитро Молчанов

Нові виміри діагностики  
та лікування розсіяного склерозу

Продовження. Початок на стор. 21.

Неврит зорового нерва

Нетипово для РС:
відсутність болю, 

ретинальні ексудати, 
ретинальні крововиливи, 

значний набряк диска, 
відсутнє відновлення зору 

протягом 1 міс або 
білатеральна втрата зору

Типово для РС:
монолатеральна втрата 

зору, аферентний зіничний 
дефект, ретробульбарний 

набряк або незначний 
набряк диска, втрата зору 
не прогресує понад 2 тиж

МРТ головного мозку

Подумати про інші діагнози

– Ішемічний ОН
– Спадковий ОН
– Запальний (системний 
червоний вовчак, саркоїдоз)
– Інфекції (сифіліс, хворо-
ба Лайма, віруси, нейроре-
тиніт)
– Токсичні/харчові
– Хвороби сітківки

МРТ, ЛП, ОКТ, нейрофізіо-
логічні, серологічні та інші 
дослідження

Низький 
ризик РС 

(20%)

Високий 
ризик РС 
(60-90%)

Переглянути 
критерії 

McDonald

Норма
Вогнища, 

схожі на демі-
єлінізацію

Рис. 1. Алгоритм диференційної діагностики за наявності невриту зорового нерва

Рис. 2. Алгоритм диференційної діагностики при ізольованому ураженні спинного мозку

Ізольований синдром ураження спинного мозку

Нетипово для РС:
– миттєвий початок або невпинне 
прогресування 
– повний поперечний мієліт
– чітко визначений рівень пору-
шення чутливості
– радикулярний біль
– арефлексія
– відсутня ремісія

Типово для РС:
– прогресування протягом годин до 
кількох днів
– частковий мієліт
– виключно сенсорні
– деаферентація верхньої кінцівки
– симптоми Лермітта
– частковий синдром Броун-Секара
– спонтанна ремісія

МРТ головного мозку

Подумати про інші діагнози

– Компресія (міжхребцевий диск, пухлина)
– Ішемія/інфаркт
– Запалення (мієліт зорового нерва, саркоїдоз, 
системний червоний вовчак, синдром Шегрена)
– Інфекція (сифіліс, хвороба Лайма, віруси, 
туберкульоз)
–  Токсичні/метаболічні/харчові (дефіцит 
вітаміну B12, отруєння нітратами, дефіцит міді)
– Неспінальні мімікрії (синдром Гієна-Барре, 
міастенія)

МРТ, ЛП, ОКТ, нейрофізіологічні, серологічні 
та інші дослідження

Низький 
ризик РС 

(20%)

Високий 
ризик РС 
(60-90%)

Переглянути 
критерії 

McDonald

Норма
Вогнища, 

схожі на демі-
єлінізацію

МРТ чітко вста-
новлює, якщо це 

не РС (напри-
клад, компресія 
спинного мозку)

ЗУЗУ
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ 

ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

В связи с этим проблемы, связанные с кризисами в профессио-
нальной деятельности врача, и пути их преодоления приобретают 
особую актуальность.

Под кризисами профессиональной деятельности понимают пе-
риоды кардинальной перестройки личности и изменения вектора 
ее профессионального развития. В период кризиса происхо-
дит перестройка профессионального сознания, переориентация 
на новые цели, пересмотр своих социально-профессиональных 
позиций [1].

Кризисы профессионального становления личности обуслов-
лены не только спецификой профессиональной деятельности, 
они тесно связаны и с психосоциальным развитием личности, 
каждый период которого также сопровождается кризисом. Пси-
хосоциальный кризис может иметь как позитивные, так и нега-
тивные последствия. Если конфликт разрешен, то личность обо-
гащается новыми, положительными качествами, если не разре-
шен –  возникают симптомы и проблемы, которые могут повлечь 
за собой развитие синдрома выгорания, психосоматических, 
невротических и аддиктивных расстройств.

В контексте врачебной эрологии, занимающейся изучением 
проблем морального самочувствия, психологического комфорта 
и удовлетворенности врачей своей деятельностью, автором статьи 
была предложена программа исследований, включающая анке-
тирование по специально разработанному опроснику, проведе-
ние неструктурированного интервью и фокус-групп с лицами, 
работающими в сфере охраны психического здоровья, иссле-
дование уровня эмоционального выгорания [6]. Основываясь 
на концепциях психосоциального развития и профессионального 
становления личности, а также на данных собственных исследо-
ваний, были выделены этапы профессионального становления, 
на каждом из которых возможны кризисы, обусловленные про-
фессиональной деятельностью [3].

1. Этап формирования профессиональных намерений.
В 16-17 лет на этапе завершения школьного образования воз-

можен первый кризис профессионального становления. Ядром кри-
зиса являются необходимость выбора конкретного профессио-
нального поля деятельности и проблемы, связанные с продолже-
нием учебы. Как правило, выбирается только поле деятельности 
(например, медицина), реже –  конкретная профессия.

2. Этап базового профессионального образования.
Данный этап соответствует стадии ранней зрелости психосо-

циального развития (по Э. Эриксону) и возрастному диапазону 
от 19 до 25 лет. Молодые люди ориентированы на получение 
профессии и создание семьи. Доминирующей потребностью 
на этой стадии является потребность в принадлежности и любви. 
В этот период особую важность приобретают групповая принад-
лежность, дружба, уважение и признание сверстников, поиск 
близких по духу людей, сексуальная близость и любовь.

На этом этапе студент медицинского вуза получает общеме-
дицинское образование, более подробно знакомится со спе-
цификой медицинских дисциплин и делает свой профессио-
нальный выбор. В первый год обучения часто возникает раз-
очарование в избранной профессии и падает интерес к учебе. 
Наблюдается кризис профессионального выбора, который, как 
правило, отчетливо проявляется в первый год профессиональ-
ного обучения, когда студенты-медики вместо ожидаемого 
сценария обучения медицине (изучение клиники различных 
заболеваний, общение с больными, присутствие на операциях 
и т.п.) изучают неклинические дисциплины. Как правило, этот 
кризис преодолевается путем осознания необходимости изуче-
ния этих дисциплин и сменой мотивации. В этот период воз-
можны снижение уровня интереса к медицине либо коррекция 
профессионального выбора, которая иногда завершается тем, 
что студент оставляет вуз.

Данный этап завершается выбором конкретной профессии.
Анализ проведенных нами фокус-групп с врачами-интернами 

позволил выявить мотивы выбора специальности «психиатрия» [5].
Ведущими мотивами выбора этой специальности были сле-

дующие:
• интерес к проблеме психических расстройств и желание 

лечить людей с этой патологией;
• семейные профессиональные традиции;

• возможность оказывать влияние на поведение людей, ис-
пользуя фармакологические и психотерапевтические методы 
воздействия;

• желание решать научные проблемы психиатрии (чаще всего 
раскрыть тайну шизофрении).

3. Этап профессиональной деятельности (на примере психиатрии).
Этот этап соответствует стадии средней зрелости психосо-

циального развития (по Э. Эриксону) и возрастному диапазону 
от 26 до 64 лет. Доминируют потребности в самоуважении, са-
моактуализации и личностном совершенствовании [11]. Чаще 
всего именно профессиональная деятельность может служить 
удовлетворению этих потребностей.

Этап профессиональной деятельности в психиатрии был под-
разделен нами на четыре стадии.

3.1. Первая стадия –  стадия профессионального становления.
Она начинается с момента обучения специальности в интер-

натуре и длится около 5 лет. Профессиональное становление 
молодого специалиста и обретение им профессиональной иден-
тичности является основной задачей этой стадии профессио-
нального развития. Для психологического состояния и статуса 
молодого специалиста в этот период характерны неуверенность, 
зависимость, тревога, идентификация с ролью «ученика», приоб-
ретение и развитие практических навыков.

Этап обучения в интернатуре по специальности «психиатрия» 
имеет свою специфику. Прежде всего, лечение психически боль-
ных включает не только медикаментозную терапию, но и пси-
хотерапию, реабилитационные программы и ряд социальных 
и психо образовательных мероприятий. Это требует от врача 
не только знаний, но и определенных личностных качеств.

Обретение профессиональной идентичности, то есть профес-
сионального самосознания, и определение своей профессио-
нальной роли являются важнейшими аспектами формирования 
личности молодого психиатра. Как показал анализ проведенных 
нами фокус-групп, первые месяцы общения с психически боль-
ными практически у всех врачей-интернов были сопряжены 
с рядом эмоциональных состояний. Прежде всего, большинство 
докторов отметили у себя диффузную тревогу, неуверенность, 
чувство «неприкаянности», потребность в супервизии. Некоторые 
интерны говорили даже о чувстве страха, который они испыты-
вали, общаясь с пациентами в психозе. Их пугали непредсказу-
емость и возможная агрессивность больных. Они испытывали 
дефицит знаний и умений, не могли оценить результаты своей 
терапевтической работы.

Около 15% врачей-интернов при общении с психически боль-
ными испытывали чувство «радости», «возбуждения», «захваты-
вающее чувство новизны». Они с нетерпением ожидали время 
курации пациентов, жили «в предвкушении чего-то нового, не-
ведомого, необычного».

Период первичной профессионализации характеризуется 
также сильной психологической зависимостью молодого спе-
циалиста от преподавателей и опытных врачей, играющих роль 
супервизоров.

Кроме того, в этот период молодого специалиста постоянно 
одолевают сомнения в своих силах и умениях, а также посещает 
страх выглядеть недостаточно успешным и знающим. На этой 
стадии выражен «голод подтверждения» и одобрения и очень 
важна позитивная реакция окружающих. В период обучения 
в интернатуре и в первые годы работы в психиатрической кли-
нике выражена не только потребность в консультациях с колле-
гами, но и потребность «выговориться, сбросить аффект». Если 
в комнате находятся хотя бы два молодых психиатра, разговор 
тут же переключается на обсуждение пациентов. Причем  доктора 
с  легкостью ставят психиатрические диагнозы пациентам и оце-
нивают особенности поведения своих знакомых, используя пси-
хиатрическую терминологию.

Следует отметить, что диффузная тревога, характерная для 
первых месяцев общения с психиатрическими пациентами, по-
степенно редуцируется и появляется к концу стадии первичной 
профессионализации лишь эпизодически во время кризисов. 
Отношения с пациентами также изменяются, поскольку врач 
становится более естественным, зрелым, осознающим свой вклад 
в терапевтический процесс и уже не столь зависимым от старшего 

коллеги. Чрезмерный контроль и опека с его стороны может 
вызвать даже реакцию протеста.

Если в этот период у молодого врача появляются выраженные 
терапевтические или коммуникативные проблемы с пациентами, 
родственниками и коллегами, то у него могут возникнуть собст-
венные проблемы с развитием профессиональной идентичности 
и дальнейшим профессиональным ростом, что приводит к разви-
тию кризиса профессиональной идентичности.

Если молодой специалист успешно преодолел первую стадию 
профессионализации, то он становится психологически само-
стоятельным специалистом с доминирующими потребностями 
в самоутверждении, самореализации и профессиональном росте.

При отсутствии перспектив профессионального роста насту-
пает кризис профессионального роста, который может завершиться 
переходом в другую организацию или изменением профессии. 
Аттестация врачей и присвоение им врачебной категории явля-
ются очень важными психологическими факторами, купирую-
щими кризис, повышающими самооценку и способствующими 
самоутверждению молодого специалиста.

3.2. Вторая стадия –  стадия профессионального роста.
Как правило, эта стадия профессионализации наступает после 

5 лет работы по специальности и продолжается в течение 10-14 лет.
В идеале на этой стадии врач становится профессионалом, 

качественно и продуктивно выполняющим свою работу и видя-
щим результат своей деятельности. Коллеги начинают уважать 
его и считаться с ним. У врача устанавливается профессиональная 
идентичность и возрастает чувство собственной значимости. 
У специалиста повышается профессиональная самооценка, пе-
рестраиваются социально-профессиональные ценности и отно-
шения. На этой стадии профессионализации доминирует потреб-
ность самоуважения.

Для психологического состояния специалиста на этом этапе 
характерны уверенность в себе, идентичность и независимость, 
интеграция в профессиональное сообщество, роль «терапевтиче-
ской личности», укрепление и развитие практики.

На этой стадии количество пациентов возрастает, и доктор на-
чинает чувствовать себя знающим и независимым клиницистом, 
осознающим не только свои сильные стороны, но и слабые сто-
роны своих супервизоров. Нередко при этом преувеличиваются 
как свои заслуги, так и недостатки своих учителей.

Как правило, у многих врачей в этот период уже решены се-
мейные и бытовые проблемы. На фоне относительной стабили-
зации профессиональных и социальных проблем, особенно остро 
стоявших на первой стадии, профессиональное развитие может 
развиваться по двум профессиональным сценариям.

• Сценарий регрессивного профессионального развития харак-
теризуется следующими ключевыми понятиями: застой, инерт-
ность, бездеятельность, безынициативность, вялость, смирение, 
профессиональная апатия. Специалист, удовлетворившись до-
стигнутым, перестает совершенствоваться и останавливается 
в своем развитии. У него другие приоритеты, и вечную дилемму 
«Иметь или быть?» такой специалист решает в пользу «Иметь». 
Он доволен (или смиряется) со своим профессиональным стату-
сом и не стремится к личностному росту. В таком состоянии он 
может проработать до пенсии.

• Сценарий продуктивного профессионального развития можно 
охарактеризовать следующими ключевыми словами: продуктив-
ность, независимость, борьба за профессиональную автономию, 
отказ от авторитетов, карьерный рост. Часть докторов в этот период 
начинает борьбу за независимость от старших по возрасту и званию 
коллег. Они борются за свою профессиональную автономию. Реак-
ция протеста, низвержение авторитетов, борьба за власть на этой 
стадии профессионализации являются психологической нормой 
профессионального становления личности, которая особенно ярко 
выражена у психотерапевтов. Разрыв с «учителем» наступает, как 
правило, по классическому эдипову сценарию.

Хрестоматийной иллюстрацией этого сценария являются от-
ношения «ученика» К.Г. Юнга и «учителя» З. Фрейда.

Л.Н. Юрьева, д. мед. н., профессор, заведующая кафедрой психиатрии ФПО, 
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

Кризисы профессиональной деятельности 
врача и пути их преодоления

Качество обслуживания пациентов во многом определяется не только профессиональной 
компетентностью медицинских работников, но и их личностными характеристиками, 
психоэмоциональным и физическим состоянием, установками, моральным самочувствием 
и удовлетворенностью своей деятельностью. Особенно четко эта взаимосвязь прослеживается 
при лечении пациентов с психическими и поведенческими расстройствами, где использование 
инструментальных технологий в диагностическом и терапевтическом процессах минимально, 
а ключевым ресурсом лечебного процесса является медицинский персонал.

Л.Н. Юрьева

Продолжение на стр. 24.



МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ 
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Между восторженными словами К.Г. Юнга «Фрейд был пер-
вым действительно выдающимся человеком, которого я встретил» 
и снисходительно-уничижительным «сам учитель не в состоянии 
справиться со своим собственным неврозом» прошло всего 6 лет [2].

Противоречия между желаемой карьерой и ее реальными перс-
пективами приводят к развитию кризиса профессиональной карьеры.

Если карьерный рост невозможен, то целесообразны следую-
щие продуктивные варианты выхода из этого кризиса:

• освоение новых знаний или специальности в рамках той же 
профессии (например, психология или психотерапия для психиатра);

• освоение новых знаний в совершенно другом профессио-
нальном поле, которые помогут выйти на другой уровень об-
щения и профессионализации (например, иностранный язык, 
компьютерные технологии, юриспруденция и т.п.);

• занятие научными исследованиями (написание диссертации, 
статей и т.п.);

• творческая самореализация;
• участие в международных проектах, в профессиональных 

общественных организациях и т.п.;
• реализация своего хобби;
• переориентация на семейные проблемы и реализация себя 

в детях.
Существует еще много индивидуальных продуктивных по-

веденческих стратегий, направленных на купирование кризиса 
профессиональной карьеры.

Биография великого немецкого психиатра и философа К. Яс-
перса, чей фундаментальный труд по психиатрии «Общая психо-
патология» (написанный в 30 лет) является настольной книгой 
многих психиатров мира, –  блестящая иллюстрация преодоления 
кризиса профессиональной карьеры. В 30 лет он оставил пси-
хиатрию и стал выдающимся философом, одним из создателей 
экзистенциализма [8].

Среди известных писателей А.П. Чехов, В.В. Вересаев, 
М.А. Булгаков, А. Кронин, А. Конан-Дойль, В.И. Даль, Ф. Рабле, 
Ф. Шиллер, У. Моэм имели медицинское образование и пер-
вую профессию «врач». Свои медицинские познания они 
часто использовали при написании литературных произведе-
ний. «Если бы я не сделался писателем, –  говорил А.П. Чехов 
И.И. Ясинскому, –  вероятно, из меня вышел бы психиатр».

Первую профессию «врач» имели: Н. Коперник (философ, 
великий астроном), К. Линней (создатель современной систе-
матики растений и животных), Л. Гальвани (один из создате-
лей науки об электричестве), Й.Я. Берцелиус (великий химик), 
Я. Корчак (великий воспитатель, педагог, писатель), Ж.-П. Марат 
(выдающийся политик, прославившийся во время французской 
буржуазной революции) [4].

К сожалению, кризис профессиональной карьеры очень часто 
совпадает с «кризисом зрелости» и может сопровождаться синд-
ромом выгорания, уходом с работы или сменой поля деятель-
ности, зависимыми формами поведения, депрессией и сомато-
формными расстройствами.

Неудовлетворенность работой и сожаление об избранной 
профессии широко распространены среди врачей. Более того, 
в последнее десятилетие нарастает тенденция к уходу персонала 
из медицины во многих странах мира. Есть сообщения о том, что 
через 15 лет после получения диплома врача четверть докторов 
прекратила свою практическую деятельность [9, 10].

Удовлетворенность своей профессией является одной из важ-
нейших составляющих общей удовлетворенности жизнью и субъ-
ективного ощущения счастья. Специалисты, удовлетворенные 
работой, трудятся усерднее, их производительность выше, а ве-
роятность развития синдрома выгорания ниже.

Факторы, влияющие на удовлетворенность работой.
• Заработная плата. Удовлетворенность работой меньше у тех, 

кому платят меньше, чем представителям аналогичных профессий, 
а также у тех, кто считает получаемую зарплату несправедливой.

• Характер работы. Согласно теории Р. Карасека удовлетво-
ренность работой зависит от сочетания рабочих требований и воз-
можностей управлять процессом. Самая низкая степень удовлет-
воренности наблюдается, когда работа предъявляет к человеку 
высокие требования, а его контроль над процессом минимален.

• Социальные аспекты. Удовлетворенность работой выше 
у тех, кто имеет хорошие отношения с коллегами и начальством, 
кто работает в команде с высоким уровнем кооперации и не имеет 
ролевых конфликтов или ролевой неопределенности.

• Возраст. Описана U-образная закономерность удовлетворен-
ности работой в зависимости от возраста. Молодые работники 
демонстрируют относительно высокий уровень удовлетворенно-
сти работой. Самая низкая удовлетворенность работой выявлена 
у людей 36 лет. После 40 лет удовлетворенность работой вновь 
возрастает, особенно у пожилых работников.

• Гендер. Согласно исследованиям американских ученых 
не существует различий по параметру «удовлетворенность  

работой» среди мужчин и женщин. Однако британские ученые 
пришли к выводу, что женщины получают от труда больше удов-
летворения, чем мужчины.

• Личностные особенности. Основываясь на данных, полу-
ченных при обследовании 2200 пар близнецов, A. Arvey и соавт. 
пришли к выводу, что на 30% различия в удовлетворенности 
работой генетически детерминированы. Кроме того, у людей 
с выраженным нейротизмом (особенно занятых на работах с вы-
соким уровнем стресса, например, врач) ниже уровень удовлетво-
ренности работой. Специалисты с внутренним локусом контроля 
и с установкой «рост требует усилий» удовлетворены работой 
больше, чем их коллеги, нуждающиеся во внешнем контроле 
своей деятельности. Больше удовольствия от работы получают 
люди, если их способности соответствуют предъявляемым требо-
ваниям, а их потребности в общении согласуются с необходимым 
для выполнения работы уровнем межличностных контактов.

При изучении удовлетворенности работой у исследуемых нами 
врачей-психиатров было выявлено, что в наибольшей степени удов-
летворены работой доктора с рабочим стажем более 25 лет, что соот-
ветствует U-образной закономерности удовлетворенности работой. 
Кризисы профессионального становления и не удовлетворенность 
работой выражены у молодых специалистов, переживающих период 
вхождения в специальность, и у врачей со стажем 10-14 лет. Среди 
неудовлетворенных работой врачей-психиатров мужчин в 5 раз 
больше, чем женщин (9,8% мужчин и 2% женщин). Хотя каждая 
10 женщина-врач так и не смогла однозначно сформулировать свое 
отношение к работе. В целом 88% женщин и 83,7% мужчин удовлет-
ворены своей работой в психиатрии [5, 7]. Синдром «эмоциональ-
ного выгорания» различной степени выраженности был выявлен 
у 79% врачей. Его распространенность коррелировала со стажем 
работы. Реже всего синдром выгорания отмечался у молодых специ-
алистов со стажем работы до 5 лет. Чаще всего синдрому выгорания 
были подвержены врачи-психиатры со стажем 10-14 лет [3].

Если кризис успешно преодолен и доминирующими потребнос-
тями врача являются потребности самоактуализации, то он дости-
гает наивысшей точки профессионализма –  стадии мастерства.

3.3. Третья стадия –  стадия профессионального мастерства.
Как правило, эта стадия профессионализации у докторов насту-

пает после 10-14, а иногда и после 20 лет работы по специальности. 
Далеко не каждый врач достигает этой стадии профессионализма.

Психологическое состояние врача на этом этапе чаще всего 
описывается следующими характеристиками: созидательность, 
спокойствие и коллегиальность; независимая практика и кон-
сультирование.

На этой стадии специалист творчески подходит к ведению боль-
ного и нередко бросает вызов «терапевтическим истинам». Такой 
профессионал имеет свой персонифицированный стиль лечения. 
Репертуар терапевтических подходов достаточно широк и разно-
образен. Такой терапевт уже является уважаемым и полноправным 
членом профессионального сообщества, чувство профессиональ-
ной идентичности и компетентности становится частью его про-
фессионального стиля. Создается впечатление, что его потреб-
ности самоактуализации удовлетворены: он успешен, спокоен, 
коллегиален со старшими, равными и младшими коллегами. Такой 
психиатр уже достиг самоопределения, обрел автономию (как 
правило, он уже заведует отделением или другим подразделением) 
и дистанцировался от авторитетов (супервизоров, учителей). Более 
того, он уже сам становится учителем для молодых коллег.

Часто, обретая статус «учителя», такой врач сам перестает 
учиться, полагая, что «ничего нового не услышит». Он забывает, 
что информация о новых подходах к диагностике, лечению и про-
филактике заболеваний обновляется каждые 5 лет. Кроме того, 
он упускает уникальную возможность своей профессиональной 
самоактуализации на новом уровне. Постепенно нереализован-
ная потребность профессиональной самоактуализации приводит 
к кризису нереализованных возможностей, который ведет к неудов-
летворенности окружающими, собой, обстоятельствами жизни 
и профессией. Была выявлена закономерность: чем дольше пер-
сонал работает в психиатрических учреждениях, тем в меньшей 
мере специалисты чувствуют себя успешными [12].

Кризис нереализованных возможностей может быть разрешен 
как конструктивно, так и деструктивно.

К деструктивным вариантам разрешения кризиса относят фор-
мирование профессиональных деформаций (в том числе синд-
рома выгорания), распад семьи, невротические и соматоформные 
расстройства, а также зависимые формы поведения.

К конструктивным вариантам разрешения кризиса нереали-
зованных возможностей относят обретение новых знаний, все 
виды творческой самореализации, социальная активность и др. 
В любом случае для достижения социально-профессиональной 
самоактуализации на новом витке своего личностного и про-
фессионального развития необходимо сменить роль «учителя 
и маститого доктора» на роль «ученика».

3.4. Четвертая стадия –  стадия профессиональной реадаптации.
Независимо от того, достиг врач третьей стадии профессио-

нализации (стадии мастерства) или ограничился только второй, 
он уходит на пенсию и переживает кризис утраты профессии. Уже 
предпенсионный возраст для многих работников приобретает 
кризисный характер. Все чаще доктора думают о том, что карьера, 
которой они посвятили всю свою жизнь, клонится к закату.

Согласно шкале оценки социальной адаптации T.H. Holmes 
и R.H. Rahe (1967) выход на пенсию является стрессовым жиз-
ненным событием (45 стрессовых единиц из 100 возможных). 
Необходимость освоения новой социальной роли и норм пове-
дения, утрата десятилетиями отработанного стереотипа профес-
сионального поведения, сужение социально-профессиональных 
контактов, снижение физических и финансовых возможностей –  
основные факторы кризиса утраты профессии.

Большинство пенсионеров психологически адаптируются 
к новой роли в течение нескольких месяцев. При исследовании 
их психического здоровья американские ученые не выявили до-
стоверных различий в состоянии до и после выхода на пенсию. 
Но анализ их физического здоровья показал, что прекращение 
работы (по любой причине) приводит к ухудшению здоровья 
в течение следующего года. Кроме того, было установлено, что 
продолжительность жизни коррелирует с рабочим стажем: чем 
дольше человек трудится, тем дольше он живет.

В целях смягчения кризиса утраты профессии целесообразно 
найти замену прежней работы или продолжить ее в новом ка-
честве, если позволяет физическое здоровье. История богата 
примерами волонтерской, миссионерской, подвижнической 
деятельности врачей в этот возрастной период жизни.

В заключение хочется подчеркнуть, что на современном этапе 
развития медицины роль личности врача существенно возросла. 
Применение новых реабилитационных технологий с использо-
ванием полипрофессиональных бригадных форм работы требует 
от всех членов терапевтической бригады определенных личност-
ных качеств и способности адаптироваться к совместной дея-
тельности с коллегами, родственниками пациентов, пациентами 
и представителями ряда социальных структур.

В условиях нарастающего дефицита специалистов в медицин-
ской сфере проблемы, связанные с кризисами в профессиональ-
ной деятельности врача и его профессиональным выгоранием, 
являются чрезвычайно актуальными.

Разработка и внедрение программ обучения по профилактике 
и коррекции профессионального выгорания и кризисов профессио-
нальной деятельности должны стать важным элементом программ 
додипломного и последипломного образования. Обучение азам 
первичной профилактики должно начинаться уже во время обуче-
ния в вузе и включать два основных направления: информационное 
и обучающее. Заканчивая медицинский вуз, врач уже будет иметь 
базовые знания о возможных кризисах в его профессиональной 
деятельности, о профессиональных деформациях и путях их про-
филактики, а также приобретет первичные навыки самопомощи.

Наиболее продуктивными периодами для рассмотрения спе-
цифических проблем профессионального выгорания и кризисов 
профессионального становления применительно к избранной 
медицинской специальности являются периоды обучения врачей 
на этапе интернатуры и на циклах тематического усовершенст-
вования врачей.

Программы профилактики и коррекции синдрома выгора-
ния для медицинского персонала, работающего в сфере охраны 
психического здоровья, уже разработаны и внедрены на кафедре 
психиатрии ФПО ГУ «Днепропетровская медицинская академия 
МЗ Украины» и подробно изложены в монографии «Профессио-
нальное выгорание у медицинских работников: формирование, 
профилактика и коррекция» [3].
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НЕВРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Сон в летнюю ночь: эффективная и безопасная терапия 
нарушений сна в пожилом возрасте

По материалам XIX Международной конференции «Возрастная стратегия профилактики, терапии  
и реабилитации в неврологии» (25-27 апреля, г. Трускавец)

Проблемы, связан-
ные с нарушени-
ями сна в пожилом 
возрасте, и основ-
ные подходы к их 
лечению осветил 
заведующий кафед
рой фармакологии 
и клинической фар
макологии ГУ «Дне
пропетровская меди

цинская академия МЗ Украины», доктор 
медицинских наук, профессор Виталий 
Иосифович Мамчур.

– Как известно, инсомния –  это со-
стояние неудо влетворенности качеством 
сна (затрудненные засыпания, частые 
ночные пробуждения и дневная сонли-
вость). Источником нарушения сна счи-
таются активирующие мозговые влия-
ния (гиперактивация) в течение суток. 
У таких пациентов отмечаются повышен-
ная симпатическая активность, высокий 
уровень секреции адренокортикотроп-
ного гормона и кортизола.

Частой причиной этих изменений яв-
ляются когнитивные и эмоциональные 
либо биологические факторы (наруше-
ние обмена моноаминов, профиля суточ-
ной секреции мелатонина и др.).

Выделяют первичные и вторичные 
расстройства сна. Первичные рас-
стройства могут быть обусловлены дви-
гательными нарушениями (синдром 
беспокойных ног), поведенческими 
расстройствами во время REM-фазы 
сна (снохождение, прием пищи и т. д.) 
и нарушениями дыхания (апноэ и/или 
гипопноэ, храп).

Вторичные нарушения сна обуслов-
лены психотравмирующими ситуациями, 
психическими нарушениями, различ-
ными заболеваниями или приемом пси-
хоактивных веществ и некоторых других 
препаратов.

Особенностью многих пациентов по-
жилого возраста является наличие ко-
морбидных заболеваний, которые ста-
новятся причинами расстройства сна. 
К нарушению сна приводят аритмии; 
хроническая сердечная недостаточ-
ность; боль в поясничном отделе по-
звоночника; различные виды артритов;  

изжога; болезнь Паркинсона; психиче-
ские расстройства (депрессия, кратко-
временные реакции на стресс, демен-
ция); атеросклероз сосудов нижних 
конечностей, особенно в последних 
стадиях; бронхиальная астма в период 
обострения и т. д. (Е.А. Хаустова, 2014). 
Следует отметить, что при хронических 
цереброваскулярных заболеваниях на 
тяжесть нарушений сна, помимо лока-
лизации пораженных структур нервной 
системы, влияют многие другие факторы: 
возраст больных, их психологическое со-
стояние, изменение окружения и т. д.

Кроме того, негативное влияние 
на сон оказывают и многие лекарст-
венные средства, особенно при бес-
контрольном приеме: β-блокаторы;  
β

2
-адреномиметики и кортикостероиды; 

диуретики; стимулирующие антидепрес-
санты; психоактивные вещества (кофе, 
алкоголь) и др.

По мнению специалистов-сомноло-
гов, достаточно эффективным методом 
устранения инсомний является ког-
нитивно-поведенческая терапия. Она 
включает техники обучения гигиене сна 
в комбинации с другими поведенческими 
методами для преодоления привычек, 
негативно влияющих на сон.

Правила гигиены сна у лиц пожилого 
возраста сводятся к следующему:

1) не следует проводить большое коли-
чество времени в постели;

2) стараться постоянно в одно и то же 
время ложиться спать и просыпаться;

3) ограничить дремоту во второй поло-
вине дня до 30 мин;

4) вставать с кровати, если не получа-
ется уснуть;

5) регулярно заниматься физическими 
упражнениями;

6) проводить больше времени на 
улице, не пользоваться солнечными оч-
ками, особенно в темное время суток;

7) больше бывать на солнечном свете;
8) избегать употребления кофеина, та-

бака и алкоголя после обеда;
9) ограничить прием жидкости вечером.
Однако более эффективным мето-

дом, особенно в ситуациях, когда не-
медикаментозная терапия не приводит 
к удо влетворительным результатам или 

существует необходимость в короткие 
сроки обеспечить нормализацию сна 
у пациента, является сочетание поведен-
ческих и фармакологических методов 
коррекции. Снотворные лекарства обес-
печивают быстрый эффект в то время, 
пока пациенты усваивают элементы ког-
нитивно-поведенческих техник.

Основными принципами лечения ин-
сомний являются:

• использование лекарственных и не-
лекарственных методов терапии отдельно 
или в сочетании друг с другом;

• оценка эффективности проводи-
мой терапии с точки зрения субъектив-
ной удовлетворенности пациента сном 
и с учетом нормализации дневной ак-
тивности;

• назначение снотворных средств 
(гипнотиков) с подбором эффективной 
минимальной терапевтической дозы 
и с учетом их побочных эффектов.

С целью медикаментозной коррекции 
инсомний традиционно применяют не-
сколько групп лекарственных средств: 
седативные, снотворные, антигистамин-
ные препараты, антидепрессанты, анти-
психотики и антиконвульсанты. Но спе-
циалисты из Национального института 
здоровья США, а также научные экс-
перты по бессоннице пришли к выводу 
об отсутствии систематических доказа-
тельств эффективности антигистамин-
ных, антипсихотических средств, анти-
депрессантов и антиконвульсантов, а их 
применение связано с рисками развития 
побочных эффектов, превосходящими 
возможную пользу (Roger et al., 1993; 
Roth et al., 2006). Эти группы препаратов 
на сегодняшний день не рекомендуются 
и для лечения бессонницы у пациентов 
пожилого возраста.

Таким образом, при выборе фарма-
котерапии нарушений сна предпоч-
тение следует отдавать снотворным 
средствам, обладающим способностью 
восстанавливать засыпание, глубину 
и продолжительность сна. К ним от-
носятся бензодиазепины (нитразепам, 
мидазолам, темазепам, эстазолам), 
барбитураты (фенобарбитал, цикло-
барбитал), этаноламины (доксиламин) 
и циклопирролоны (Z-препараты). 

Однако и среди перечис ленных групп 
препаратов для пожилых пациентов 
с коморбидностями следует тщательно 
подбирать те, которые будут обладать 
оптимальным соотношением польза/
риск. Так, использование бензодиазе-
пинов и барбитуратов сопряжено с вы-
соким риском развития нежелательных 
явлений. При регулярном приеме бар-
битураты обусловливают развитие пси-
хической и физической зависимости, 
что приводит впоследствии к стойкой 
и длительной бессоннице, мышечным 
судорогам, нарушениям сердечно- 
сосудистой деятельности.

В современной клинической прак-
тике препаратами выбора для лечения 
инсомний является группа так называ-
емых Z-препаратов, к которым относят 
зопиклон, золпидем и залеплон. Это пре-
параты небензодиазепинового ряда, ко-
торые уменьшают период засыпания 
(І фаза сна) и не изменяют нормального 
соотношения быстроволновых и медлен-
новолновых фаз сна, что обеспечивает 
его достаточную глубину и продолжи-
тельность. Это важный момент с точки 
зрения наших знаний о том, что сон 
здорового человека представляет собой 
чередование быстроволновых (REM) 
и медленноволновых фаз. Первые обес-
печивают нормальное состояние пси-
хического, а вторые –  восстановление 
физического здоровья.

Важнейшим свойством Z-препаратов 
является селективность их влияния на 
различные структурно-функциональные 
компоненты ГАМКA-рецепторов в цент-
ральной нервной системе. Известно, что 
большинство ГАМКA-рецепторов состоят 
из двух субъединиц. Механизм гипно-
генного действия Z-препаратов связан 
именно с влиянием на a

1
-субъединицу 

ГАМКA-рецепторного комплекса, в связи 
с чем они быстро выводятся из организма 
и имеют ограниченное количество по-
бочных эффектов.

Наиболее безопасным и эффективным 
представителем данной группы препа-
ратов является залеплон (Селофен). 
Избирательность к ГАМК

А
-рецепторам 

у этого препарата несколько иная, чем 
у золпидема и зопиклона. Селофен се-
лективно взаимодействует с бензоди-
азепиновым сайтом ω

1
 ГАМК

А
-рецеп-

торного комплекса преимущественно 
в коре головного мозга. Кроме того, для 
Селофена характерна аффинность к a

1
-, 

β
2
- и γ

2
-субъединицам ГАМК

А
-рецептора, 

что обеспечивает его высокую селектив-
ность, быстрый снотворный эффект 
(максимальная концентрация препарата 
в плазме крови наблюдается уже через 
0,5-1 ч после перорального приема),  

Я провожу во сне треть жизни, и не самую худшую.
А. Эйнштейн

Полноценный сон с древних времен входит в перечень рекомендаций врачей независимо от того, с какими 
жалобами обращаются к ним больные. Врачи любой специальности знают: адекватная и своевременная  
коррекция инсомний способствует успешному лечению многих заболеваний и ускоряет процесс восстановления 
пациентов. В современном мире, наполненном стрессами и волнениями, крепкий сон перестал быть неизменным 
спутником и спасителем человека, и недосыпание стало нашим привычным состоянием. Особенно страдают от 
нарушений сна пожилые пациенты, для которых наиболее частой проблемой являются трудности с засыпанием.
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Рис. 2. Залеплон обеспечивает более быстрое засыпание  
по сравнению с золпидемом или плацебо
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Рис. 3. Способность управлять транспортом на следующий 
день после приема залеплона сопоставима с таковой  

в группе плацебо
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Рис. 1. Залеплон – препарат выбора для пациентов, 
просыпающихся ночью
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достаточную глубину и продолжитель-
ность сна. Еще одно немаловажное пре-
имущество Селофена –  это его самый 
короткий период полувыведения (около 
1 ч) по сравнению с другими гипноти-
ками. Особенности фармакокинетики 
залеплона обусловливают возможность 
ночного приема препарата пациентами, 
просыпающимися ночью (рис. 1).

Важно отметить, что Селофен имеет 
убедительную доказательную базу, сви-
детельствующую о его высокой эффек-
тивности в лечении нарушений сна. Так, 
в одном из исследований было показано, 
что после применения Селофена в дозе 
10 мг пациенты засыпают достоверно 
быстрее, чем те, которые принимали 
золпидем в такой же дозе или плацебо 
(Br. J. Clin. Pharmacol., 2002; рис. 2).

Безопасность и эффективность  
Селофена изучалась и у больных с хро-
нической патологией дыхательной сис-
темы, сопровождающейся инсомнией. 
В исследованиях приняли участие 
31 амбулаторный пациент с первичной 
бессонницей и хроническим обструк-
тивным заболеванием легких (ХОЗЛ) 
средней тяжести (>3 лет). Пациенты 
однократно в течение ночи прини-
мали один из снотворных препаратов: 
10 мг залеплона, 10 мг золпидема или 
плацебо. На фоне терапии не было от-
мечено достоверных изменений функ-
ции внешнего дыхания. Применение  
Z-препаратов способствовало поддер-
живанию необходимого уровня сату-
рации крови кислородом (SaО

2
 >90%), 

при этом не было отмечено влияния на 
индекс апноэ/гипопноэ. В данном иссле-
довании у больных ХОЗЛ при приеме за-
леплона достоверно сокращалось время 
засыпания, а также увеличивалась общая 
продолжительность сна (C.F.P. George 
et al., 1999).

В другом исследовании A. Vеrmeenen 
и соавт. оценивали остаточный седатив-
ный эффект после приема снотворных 
средств. Пациенты принимали залеплон 
(10 мг), зопиклон (7,5 мг) или плацебо 
за 5 или 10 ч до того, как они проезжали 
100 км по шоссе за рулем автомобиля при 
нормальном режиме движения с пос-
тоянной скоростью 95 км/ч. Измеряли 
стандартное отклонение латеральной по-
зиции (SDLP) как показатель, отража-
ющий вероятность ошибки в дорожной 
ситуации. При приеме залеплона вече-
ром или в середине ночи значение SDLP 
увеличивалось на 5,0 и 8,25 см соответ-
ственно по сравнению с показателями, 
зафиксированными при приеме плацебо. 
При приеме залеплона этот показатель 

не отличался от такового при приеме 
плацебо.

Результаты аналогичного исследова-
ния, в котором SDLP оценивали через 
4 ч после ночного приема залеплона, 
были опубликованы в Journal of Clinical 
Pharmacology в 2002 г. Способность 
управлять транспортом на следующее 
утро после приема залеплона не нару-
шалась (рис. 3).

Назначая Z-препараты, врач должен 
помнить о так называемом эффекте 
рикошета, проявляющемся в более 
длительном засыпании, уменьшении 
общей продолжительности сна и уве-
личении количества ночных пробужде-
ний. Однако во многих клинических 
исследованиях было доказано отсут-
ствие данного эффекта у пациентов 
при приеме залеп лона в дозе 5 и 10 мг 

в отличие от пациентов, принимавших 
золпидем (R. Elie, E. Ruther, L. Farr et al. 
J. Clin. Psychiatry, 1999; 60: 536-544; рис. 4). 

Таким образом, Селофен является без
опасным и высокоэффективным предста
вителем группы современных гипнотиков 
и может рассматриваться как препарат вы
бора для коррекции нарушений сна, сопро
вождающихся затрудненным засыпанием, 
у пациентов пожилого возраста. Основные 
преимущества, связанные с приемом Село
фена, следующие:

1. Максимально быстрое из всех со
временных средств наступление снотвор
ного эффекта (в течение 10 мин после 
приема).

2. Отсутствие влияния на структуру сна 
(в отличие от бензодиазепинов), что позво
ляет обеспечить сон, максимально близкий 
к физиологическому.

3. Отсутствие негативного влияния на 
психомоторную и когнитивную симптома
тику после сна, что позволяет управлять ав
томобилем, работать со сложной техникой.

4. Выписывается на обычном рецептур
ном бланке.

5. Улучшение качества сна.
6. Сохраняет/восстанавливает физиоло

гические параметры сна.
Необходимо отметить, что Селофен 

(«Адамед», Польша) включен в отечест-
венный государственный формуляр ле-
карственных средств. Рекомендованная 
суточная доза Селофена составляет 10 мг, 
принимать препарат следует непосред-
ственно перед сном, минимум за 4 ч до 
пробуждения.

Подготовила Людмила Онищук
ЗУЗУ

Рис. 4. Отмена залеплона не вызывает 
эффекта рикошета



Бессонница –  одно из самых распространенных рас-
стройств сна, обусловленное трудностями засыпания 
и поддержания сна. Выделяют три этапа бессоницы: 
нарушение сна (встречается наиболее часто); наруше-
ние поддержания сна; раннее окончательное пробу-
ждение.

Причин, вызывающих бессонницу, очень много. На-
иболее частыми являются психологические проблемы, 
нарушения привычного режима, различные заболева-
ния (сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишеч-
ного тракта и др.), а также применение психотропных 
препаратов, алкоголя, кофе, переедание в вечерние 
часы, особенно злоупотребление тяжелой жирной 
пищей. Бессонницу могут вызывать напряженная ум-
ственная работа, шумные игры, увлекательное чтение 
перед сном, курение.

Cледует обратить внимание на то, что бессонница 
также может возникать при переутомлении или при 
постоянном ожидании плохого сна и связанными 
с этим переживаниями, а также при недостаточной 
физической активности.

Прежде чем перейти к описанию клинических при-
знаков инсомний, необходимо сделать акцент на том, 
что расстройства сна могут иметь неорганическую 
этиологию.

Согласно Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ-10) под расстройствами 
сна неорганической этиологии подразумевают со-
стояние неудовлетворительной продолжительности 
или неудовлетворительного качества сна, которое 
может сохраняться в течение значительного отрезка 
времени, а также трудности засыпания, трудности 
оставаться в состоянии сна или раннее окончательное 
пробуждение [2]. Аналогичный подход предполагается 
и в проекте МКБ-11 [3].

Основными клиническими признаками для поста-
новки достоверного клинического диагноза являются 
следующие:

1) жалоба на плохое засыпание и плохое качество 
сна, трудности сохранения сна;

2) нарушение сна отмечается как минимум 3 раза 
в неделю на протяжении по меньшей мере 1 мес;

3) имеет место озабоченность в связи с бессонницей 
и ее последствиями, как ночью, так и в течение дня;

4) неудовлетворительная продолжительность или 
неудовлетворительное качество сна вызывают вы-
раженный дистресс и препятствуют социальному, 
профессиональному функционированию.

В зависимости от длительности выраженности рас-
стройств сна выделяют:

• транзиторную инсомнию –  длительность до 1 нед. 
Зачастую эта форма не требует специфического лече-
ния и, как правило, связана с какими-либо эмоцио-
нальными переживаниями или переменами в жизни;

• острую инсомнию –  длительность от 1 до 4 нед, 
нарушения сна носят более выраженный характер. 
При этой форме инсомнии рекомендуется лечение 
у специалиста;

• хроническую инсомнию –  длительность более 
4 нед. При этом симптомы отмечаются 3 или более 
раз в неделю. Для этой формы заболевания характерно 
выраженное патологическое изменение субъективного 
отношения ко сну. Лечение этой формы требует обяза-
тельного вмешательства специалистов.

Согласно Международной классификации рас-
стройств сна (3-е издание) под диагнозом инсомния 
подразумевают жалобы на проблемы начала или под-
держания сна, связанные с дневными последствиями 

и не связанные с обстоятельствами окружающей среды 
или неадекватной возможностью сна. При длительно-
сти инсомнии до 3 мес данное расстройство считается 
кратковременным. Инсомния считается хронической, 
когда она сохраняется в течение по крайней мере 3 мес 
с частотой по меньшей мере 3 раза в неделю [4].

Европейское общество исследования сна на основа-
нии Международной классификации расстройств сна 
предлагает следующие критерии диагностики инсом-
ний. Критерии А-F должны выполняться.

A. Пациент сообщает (или наблюдает родитель или 
опекун пациента) одно или несколько из следующего:

1. Сложность начала сна.
2. Сложность поддержания сна.
3. Пробуждение раньше, чем хотелось бы.
4. Устойчивость к укладыванию в постель по соот-

ветствующему расписанию.
5. Сложность сна без вмешательства родителей или 

опекунов.
B. Пациент сообщает (или родитель или опекун 

пациента замечает), что одно или несколько из следу-
ющего связано с нарушениями ночного сна:

1. Усталость/недомогание.
2. Нарушение внимания, концентрации или памяти.
3. Нарушение социальных, семейных, профессио-

нальных функций или снижение академической ус-
пешности.

4. Нарушение настроения/раздражи тельность.
5. Дневная сонливость.
6. Поведенческие проблемы (например, гиперактив-

ность, импульсивность, агрессия).
7. Снижение мотивации/энергии/инициативы.
8. Предрасположенность к ошибкам/авариям.
9. Обеспокоенность или недовольство сном.
C. Заявленные жалобы на сон/бодрствование не 

могут быть объяснены исключительно недостаточной 
возможностью (то есть достаточно времени для сна) 
или неадекватными обстоятельствами (то есть окру-
жающая среда является безопасной, темной, спокой-
ной и комфортной) для сна.

D. Нарушение сна и связанные с ним дневные сим-
птомы происходят по меньшей мере 3 раза в неделю.

E. Нарушение сна и связанные с ним дневные сим-
птомы присутствовали в течение как минимум 3 мес.

F. Сложность сна/бодрствования не объясняется 
более четко другим нарушением сна [5].

Для объективизации диагностики инсомний ис-
пользуют Питтсбургский индекс качества сна (PSQI) –  
19-компонентный опросник для оценки качества сна 
и его нарушений в диапазоне от 0 (лучше всего) до 21 
(хуже всего) балла.

Кроме того, для оценки субъективной тяжести ин-
сомнии часто используется методика «индекс тяжести 
бессонницы», которая состоит из 7 пунктов, оценива-
емых по шкале Ликерта от 0 до 4 баллов.

Важным диагностическим инструментом в экспер-
тизе у больных с инсомнией является дневник сна, за-
полняемый пациентом в течение 7 дней [6]. В дневнике 
сна, полагаясь на субъективные ощущения, пациенты 
должны указывать общую длительность сна, качество 
сна, количество пробуждений.

Из инструментальных методов диагностики ин-
сомний применяется полисомнография с целью диф-
ференциальной диагностики с другими формами 
расстройств сна, при клинически неясных причинах 
нарушений сна, длительном течении и плохой ку-
рабельности. В частности, с помощью дневника сна 
и полисомнографического обследования возможно 

выявить пациентов с псевдоинсомнией или «агнозией 
сна» (феномен искаженного восприятия сна) [7].

Для лечения бессонницы существует несколько эф-
фективных методов лечения, таких как фармакологи-
ческий и нефармакологический. Среди немедикамен-
тозных методов лечения выделяют стимуляторную 
терапию, ограничение сна, расслабление, гигиену сна 
и когнитивную терапию. Фармакологическое лечение 
должно быть дополнением немедикаментозной тера-
пии, чаще всего когнитивно-поведенческой психоте-
рапии. Несмотря на наличие различных препаратов 
для лечения бессонницы, ни один из них не может 
считаться идеальным средством. На сегодняшний день 
новейшие методы лечения все еще изучаются и тести-
руются, для того чтобы найти гипнотик, который будет 
иметь приемлемый профиль побочных эффектов и пе-
реносимости, при этом сохраняя эффективность [8].

К современным требованиям, предъявляемым 
к снотворным средствам, относятся их высокая эф-
фективность в отношении воздействия на инсомнии, 
безопасность и отсутствие побочных действий. Наи-
более частым побочным действием препаратов, обла-
дающих снотворным эффектом, является развитие 
последствий, когда после нормализации ночного сна 
пациенты отмечают сонливость, вялость, рассеян-
ность в течение дня. В связи с этим ведется постоян-
ный поиск оптимальных средств, соответствующих 
указанным требованиям [9].

Инсомния является непосредственным показанием 
к назначению снотворных препаратов. Рассмотрим 
основные группы препаратов.

А. Zснотворные препараты
К ним относятся зопиклон, золпидем, залеплон –  

небензодиазепиновые агонисты бензодиазепиновых 
рецепторов и ГАМКA-рецепторов. Характерной их 
особенностью является короткий период полувыве-
дения (от 1 до 5 ч). Считается, что Z-снотворные реже 
вызывают зависимость, рикошетную инсомнию, на-
рушения памяти и внимания [10].

Б. Бензодиазепиновые препараты
Эти препараты воздействуют на все типы субъе-

диниц ГАМКA-рецепторного комплекса, вызывая 
не только снотворный, но и другие эффекты: про-
тивотревожный, противосудорожный, седативный 
и миорелаксирующий. В связи с этим вероятность 
развития нежелательных побочных эффектов при их 
применении оказывается более высокой, особенно 
у препаратов с длительным периодом полувыведе-
ния. В Украине доступны препараты с длительными 
периодами полувыведения (25 ч), что ограничивает 
их применение в качестве гипнотиков.

В. Препараты мелатонина
Мелатонин является гормоном, производным ин-

дола и вырабатывается преимущественно шишко-
видной железой (эпифизом) в темное время суток. 
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Инсомния: современные подходы
Такое нарушение сна, как инсомния, является общемировой проблемой. Статистические данные 
свидетельствуют, что нарушениями сна страдают около 30% взрослого населения.  
Так, например, сон нарушается у каждого третьего американца, а во Франции нарушения сна 
прослеживаются у 1/5 всех граждан. Эти данные свидетельствуют о реальных масштабных 
проблемах. С недостатком сна связаны несчастные случаи, уменьшается работоспособность 
человека, ухудшается качество жизни [1]. Изучением лечения расстройств сна занимаются как 
невропатологи, так и психиатры.
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Связывается со специфическими МТ
1
- и МТ

2
-рецеп-

торами, максимальная плотность которых обнаружи-
вается в супрахиазматических ядрах гипоталамуса 
(«внутренних часах» организма). Период полувыве-
дения экзогенного мелатонина не превышает 50 мин. 
Исследования показывают положительный эффект 
препаратов мелатонина на засыпание, продолжи-
тельность и качество ночного сна [11].

Г. Блокаторы гистаминовых рецепторов 
(Н

1
блокаторы)

Представлены дифенилгидрамином и доксилами-
ном, блокирующими H

1
-гистаминовые рецепторы 

в центральной нервной системе, понижая активность 
одной из главных активирующих систем –  гистами-
нергической. Вторым по выраженности эффектом ди-
фенилгидрамина является холинолитический, в связи 
с чем возможности его назначения ограничены при 
подозрении на наличие глаукомы и аденомы про-
статы. Положительный эффект дифенилгидрамина 
на сон в большей степени касается поддержания сна, 
чем его инициации. Между тем побочные эффекты 
(головокружение, нарушение когнитивных функций, 
сухость во рту, нарушение зрения) ограничивают ши-
рокое применение этого препарата в качестве снотвор-
ного. По сравнению с традиционными гипнотиками 
особенностью действия доксиламина является отсут-
ствие прямого влияния на сомногенные структуры, 
его воздействие осуществляется на уровне систем 
бодрствования путем угнетения их активности [12].

Д. Антидепрессанты
Считается, что трициклические антидепрессанты 

могут быть эффективным фармакологическим средст-
вом для лечения инсомнии. Они улучшают показатели 
исхода сна, за исключением заметного увеличения 
дневной сонливости на 82%, что является лимитиру-
ющим фактором в их применении [13].

Тразодон представляет собой антагонист 5HT
2A

-, 
5HT

2B
-, 5HT

2C
-серотониновых рецепторов и частич-

ный агонист 5HT
1A

-рецепторов со свойствами инги-
битора обратного захвата серотонина. Гипнотические 
свойства этого лекарственного препарата связывают 
с воздействием на H

1
-гистаминовые, 5HT

2A
-серотони-

новые и на a
1
-адренорецепторы. Тразодон, в отличие 

от других серотонинергических антидепрессантов, не 
оказывает негативного влияния на половую функцию 
и массу тела. Такие антидепрессанты, как амитрип-
тилин, миансерин, миртазапин, агомелатин, также 
применяются для лечения нарушений сна.

Е. Препараты лекарственных трав
Валериана представляет собой субстанцию, полу-

чаемую из корня Valeriana officinalis L., с неизвест-
ным главным активным компонентом. Препараты 
валерианы проявляют снотворное действие за счет 
частичного агонизма к A

1
-аденозиновым рецепторам 

и ГАМКA-рецепторному комплексу. Клинически вы-
раженный эффект, отличный от эффекта плацебо, до-
стигается лишь при применении препарата в высоких 
дозах, при этом возрастает риск развития токсического 
поражения печени [14].

Не менее важными, чем применение фармакоте-
рапии в лечении инсомний, являются немедикамен-
тозные методы лечения. Когнитивно-поведенческая 
терапия (КПТ) инсомнии в настоящее время считается 
предпочтительным лечением и может быть успешно 
применена независимо от причинных факторов. Она 
должна включать в себя психообразование относи-
тельно сна и гигиены сна, техники релаксации: про-
грессивную релаксацию мышц, контроль стимулов 
или ограничение сна. Эти методы, особенно в их ком-
бинированной форме, являются доказательными: они 
столь же эффективны, как фармакологическая терапия 
в краткосрочной перспективе [15]. Однако метаанализ 
van Straten и соавт. (2017) показывает, что количество 
сеансов терапии должно быть не менее четырех [16].

Немедикаментозное лечение инсомнии считается 
эффективным, если на его фоне уменьшается задер-
жка начала сна или увеличивается общее время сна на 
30 мин. К методам, соответствующим данным крите-
риям, относятся разные виды поведенческой терапии, 
прогрессивная мышечная релаксация. Достаточно  

эффективны умеренные регулярные физические 
упражнения, особенно по утрам, при этом не уси-
ливается слабость, которая часто беспокоит таких 
пациентов. Также некоторую пользу могут приносить 
регулярные водные процедуры [17].

Соблюдение правил гигиены сна при легкой ин-
сомнии включает в себя умение расслабляться; спать 
только тогда, когда устал; использование спальни 
только для сна и сексуальной активности; избегание 
кофеина, никотина и алкоголя за 4-6 ч перед сном; 
уменьшение потребления жидкости перед сном; из-
бегание приема тяжелой пищи, тяжелых упражне-
ний и возбуждающей деятельности поздно вечером; 
устранение источников звуков в спальне, в том числе 
если этим источником являются часы [17].

Клиническое руководство по оценке и лечению 
хронической бессонницы у взрослых рекомендует 
следующие методы немедикаментозного лечения [18]. 
Стимул-контроль  – методика, применяемая для 
устранения негативной связи между постелью и не-
желательными последствиями, такими как бодрст-
вование, разочарование и беспокойство. Эти отри-
цательные состояния часто возникают в ответ на 
попытки спать в результате длительных периодов 
времени в постели. Цели стимулирующей терапии 
заключаются в том, чтобы пациент сформировал 
положительную и благоприятную связь между по-
стелью и сном и установил стабильный график сна 
и бодрствования.

Пациентам следует рекомендовать покинуть кро-
вать, после того как они почувствовали невозможность 
уснуть в течение примерно 20 мин, а не наблюдать за ча-
сами. Примерные инструкции будут такими: ложи-
тесь спать только тогда, когда вам хочется спать; при-
держивайтесь регулярного расписания сна; избегайте 
дремоты; используйте кровать только для сна; если вы 
не можете заснуть (или снова заснуть) через 20 мин, 
встаньте с кровати и расслабляйтесь до возникновения 
сонливости и только затем вернитесь к постели.

Обучение различным видам релаксации, таким как 
прогрессивная мышечная релаксация или брюшное 
дыхание, имеет целью снижение состояний соматиче-
ского и когнитивного возбуждения, которые мешают 
спать; может быть полезным у пациентов с повышен-
ным уровнем возбуждения и часто используется в со-
четании с КПТ.

КПТ представляет собой комбинацию когнитивной 
терапии в сочетании с поведенческими процедурами 
(например, контроль стимулов, ограничение сна) с или 
без релаксационной терапии. Когнитивная терапия 
направлена на изменение завышенных убеждений па-
циента и нереалистичных ожиданий относительно 
сна. Общие когнитивные искажения, которые выяв-
ляются и устраняются в процессе лечения, включают: 
«Я не могу спать без лекарств», «У меня есть хими-
ческий дисбаланс», «Если я не могу спать, я должен 
оста ваться в постели и отдыхать», «Моя жизнь будет 
разрушена, если я не смогу спать».

Многокомпонентная терапия (мультимодальная) 
использует различные комбинации поведенческих 
методик (стимул-контроль, релаксация, ограничение 
сна) и психообразовательных мероприятий по улуч-
шению гигиены сна. Многие терапевты используют 

мультимодальный подход при лечении хронической 
инсомнии.

Ограничение сна изначально ограничивает время 
в постели до общего времени сна, которое выводится из 
базовых фаз сна. Этот подход предназначен для улуч-
шения непрерывности сна. По мере того как время 
сна увеличивается, а окно возможностей сна остается 
ограниченным с запретом дневного сна, сон становится 
более консолидированным. Когда непрерывность сна 
существенно улучшается, время в постели постепенно 
увеличивается, чтобы обеспечить достаточную чувст-
вительность для того, чтобы пациент чувствовал себя 
отдохнувшим в течение дня. Кроме того, этот подход 
согласуется с целями контро ля стимулов за счет того, 
что минимизируется количество времени, проведен-
ного в постели, помогая восстановить связь между  
постелью и сном.

Парадоксальное намерение (парадоксальная интен-
ция) –  это специфическая разновидность когнитивной 
терапии, в которой пациент обучается противостоять 
страху бодрствования и его потенциальным послед-
ствиям. Цель его заключается в том, чтобы устранить 
тревогу пациента по поводу сна.

Взаимодействие с биологической обратной связью 
обучает пациента контролировать некоторые физио-
логические параметры посредством зрительной или 
слуховой обратной связи. Цель состоит в том, чтобы 
уменьшить соматическое возбуждение.

Гигиена сна предполагает обучение пациентов мето-
дам здорового образа жизни, улучшающим сон. Ее сле-
дует использовать в сочетании с контролем стимула, 
тренировкой релаксации, ограничением сна или ког-
нитивной терапией.

Кроме того, важно соблюдение регулярного гра-
фика, наличие здоровой диеты и тренировок в дневное 
время, избегание сна, кофеина, других стимуляторов, 
никотина, алкоголя, избыточной жидкости или сти-
муляции активности перед сном.
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НЕВРОЛОГІЯ
ОГЛЯД

Для обозначения шума в ушах применяется специфический 
термин «тиннитус» –  восприятие звука при отсутствии внеш-
него источника звуковых колебаний. Тиннитус может быть 
одно- или двусторонним, ощущаться внутри головы или как 
внешний звук. Слышимые звуки пациенты описывают как звон, 
жужжание, гудение, комариный писк, потрескивание, щелка-
ние, пульсирующий шум и т.п. Хронический шум в ушах может 
существенно нарушать трудоспособность и мешать отдыху.

Диагностический поиск
Первичный тиннитус обычно связан с сенсоневральной 

тугоухостью и является сферой компетенции специалистов 
по нарушениям слуха. Тиннитус может возникать как первич-
ное профессиональное заболевание вследствие длительного 
воздействия внешнего шума на производстве. Вторичный тин-
нитус встречается чаще и обычно является неспецифическим 
симптомом заболеваний среднего уха, слухового нерва, а также 
цереброваскулярных заболеваний и аномалий строения сосудов 
головы и шеи.

Несмотря на высокую распространенность тиннитуса, дан-
ная проблема долго оставалась в тени. Первые доказательно 
обос нованные рекомендации по ведению пациентов с тинни-
тусом были выпущены в 2015 г. Американской академией ото-
ларингологии и хирургии головы и шеи (AAO-HNS). Амери-
канские эксперты оценивают распространенность тиннитуса 
в 10-15% взрос лой популяции США (H.J. Hoffman, 2004; 
J.A. Henry, 2005). Его влияние на качество жизни индивиду-
ально, но в среднем каждый пятый случай требует медицинс-
кого вмешательства (J.A. Henry, 2008).

Главная роль в первичной диагностике отводится физикаль-
ному и неврологическому обследованию, а на специализиро-
ванном этапе –  аудиометрии. При сборе анамнеза следует вы-
яснить обстоятельства появления тиннитуса, его длительность, 
влияние на качество жизни, детализировать характеристики 
(одно- или двусторонний, пульсирующий или постоянный), 
исключить галлюцинации, уточнить возможную связь с нару-
шениями слуха, равновесия, неврологическим дефицитом, при-
емом ототоксичных медикаментов, а также травмами и перене-
сенными операциями. Тиннитус могут вызывать нестероидные 
противовоспалительные препараты, в том числе ацетилсалици-
ловая кислота, а также аминогликозидные антибиотики, петле-
вые диуретики, некоторые препараты для химиотерапии рака.

При одностороннем тиннитусе следует думать о пораже-
нии соответствующего органа слуха или других односторонних 
внутричерепных причинах, в том числе неопластических. Со-
четание тиннитуса со снижением слуха, особенно у пациентов 
пожилого возраста, служит поводом для направления к отонев-
рологу. При наличии данных о головокружении и нарушениях 
равновесия следует заподозрить кохлеарные, ретрокохлеарные 
расстройства (болезнь Меньера, синдром открытого переднего 
полукружного канала, вестибулярная шваннома) или заболева-
ния центральной нервной системы с вовлечением соответству-
ющих анализаторов.

При пульсирующем тиннитусе следует искать сосудистые при-
чины. Ими могут быть внутричерепная гипертензия (двусторон-
ний тиннитус), артериовенозные мальформации и сосудистые 
опухоли (как правило, односторонняя локализация), а также 
более доброкачественные аномалии развития или анатомические 
особенности сосудов головы и шеи. Тиннитус часто возникает 
при проведении в улитку внутреннего уха сердечных шумов или 
шума турбулентности крови от стенозирующей атеросклеротиче-
ской бляшки в сонной артерии (A.H. Lockwood, 2004).

Эксперты AAO-HNS не рекомендуют компьютерную (КТ), 
магнитно-резонансную (МР) томографию головы и шеи, 
а также КТ или МР-ангиографию для поиска причины шума 
в ушах при отсутствии анамнестических данных и симптомов, 
которые указывают на серьезную патологию органа слуха, че-
репных нервов или головного мозга. Поводом для выполнения 
визуализирующих исследований может быть односторонний, 
пульсирующий тиннитус, асимметричное снижение слуха или 
фокальный неврологический дефицит.

Медикаментозная терапия тиннитуса
AAO-HNS не рекомендует назначать антидепрессанты, ан-

тиконвульсанты, анксиолитики или интратимпанические инъ-
екции (кортикостероидов, лидокаина) с целью уменьшения 
тиннитуса.

Вместе с тем результаты ряда экспериментальных и клини-
ческих исследований указывают на возможность эффективного 
купирования первичного и вторичного тиннитуса с помощью 

препаратов, содержащих экстракт гинкго билоба. Это популяр-
ный растительный нейропротектор с многовекторными поло-
жительными влияниями на мозговой кровоток, адаптационные 
резервы нервной ткани и когнитивные функции. Мультимо-
дальность механизмов действия обусловлена разнообразием 
биологически активных компонентов экстракта –  гинкголидов 
и билобалидов.

В неврологии широко известно свойство экстракта гинкго 
улучшать микроциркуляцию и кровоснабжение головного 
мозга за счет оптимизации реологических свойств крови и ре-
гуляции сосудистого тонуса (P. Koltringer, W. Langsteger, O. Eber, 
1995; D.S. Erdinсler et al., 1996). На моделях заболеваний внутрен-
него уха у кошек экстракт гинкго усиливал кровоток в улитке 
(B. Maass, J. Silberzahn, R. Simon, 1987). Кроме того, универсаль-
ным свойством гинкго является защита митохондрий от окисли-
тельного стресса и поддержание процессов энергетического об-
мена, что имеет важное значение при кохлеарных расстройствах, 
ассоциированных со старением, церебральной гипоперфузией 
и ишемией (J. Sastre et al., 1998; A. Eckert et al., 2005).

Один из последних систематических обзоров на тему приме-
нения препаратов гинкго для лечения шума в ушах опубликован 
A. von Boetticher в 2011 г. Эффективность стандартизованного 
экстракта гинкго в дозах 120-160 мг/сут показана в трех рандо-
мизированных клинических исследованиях (РКИ) у пациентов 
с первичными жалобами на шум в ушах и в пяти РКИ у паци-
ентов с возраст-зависимыми сосудистыми когнитивными нару-
шениями и вторичным тиннитусом. Во всех восьми исследова-
ниях получены достоверные различия между группами гинкго 
и плацебо по ряду параметров, характеризующих интенсивность 
тиннитуса, остроту слуха и влияние этих симптомов на качество 
жизни. Обращает на себя внимание длительный «стаж» тин-
нитуса у участников исследований, включенных в обзор. Так, 
Morgenstern и Biermann наблюдали пациентов, которые испы-
тывали дезадаптирующий шум в ушах в среднем 4,5 года. В ре-
зультате 12-недельного курса лечения экстрактом гинкго в дозе 
160 мг/сут наблюдалось достоверное снижение интенсивности 
тиннитуса по данным аудиографии. До начала лечения 59% па-
циентов основной группы охарактеризовали свое состояние как 
«беспокоящее» или «очень беспокоящее», а после курса лечения 
этот процент уменьшился до 37,9. В группе плацебо положи-
тельной динамики не отмечалось: 43,4 и 47,8% соответственно.

Ihl и соавт. наблюдали положительный эффект экстракта 
гинкго в РКИ у 202 пациентов среднего возраста 65 лет с когни-
тивными нарушениями (сосудистыми, нейродегенеративными 
и смешанными), у которых шум в ушах был вторичным симпто-
мом. В результате 6-месячного курса терапии (240 мг экстракта 
гинкго) получено достоверное улучшение по 10-балльной шкале 
интенсивности тиннитуса по сравнению с группой плацебо 
(р<0,001) (R. Ihl et al., 2010).

Schneider и cоавт. в похожей популяции больных установили 
дозозависимый эффект гинкго. В РКИ длительностью 26 нед 
у пациентов, которые принимали экстракт гинкго по 240 мг/сут, 
улучшение по 10-балльной шкале тиннитуса составило -2,1±2,1 
балла (р=0,003 по сравнению с группой плацебо), а в дозе 
120 мг/сут – -1,1±2,1 балла (р=0,09 по сравнению с группой 
плацебо) (L.S. Schneider, S.T. DeKosky, M.R. Farlow et al., неопуб-
ликованные данные из обзора A. von Boetticher). Таким образом, 
эффективная доза гинкго при шуме в ушах согласно данным 
РКИ составляет 240 мг/сут.

Гинкго при головокружении
Головокружение также является частой жалобой в невроло-

гической практике. Иллюзия вращения обусловлена патоло-
гией периферических или центральных отделов вестибуляр-
ного анализатора. Данные о распространенности тех или иных 
типов головокружения неоднородны. В связи с пандемической 
распространенностью цереброваскулярных заболеваний есть 
основание полагать, что наиболее частой причиной головокру-
жения является нарушение кровоснабжения вестибулярного 
органа и соответствующих центров головного мозга в рамках 
синдромокомплексов дисциркуляторной энцефалопатии или 
вертебробазилярной недостаточности. Нарушения кровотока 
в вертебробазилярном бассейне могут проявляться изолирован-
ным симптомом головокружения у 24% пациентов (K. Hanley, 
T. O’Dowd, N. Considine, 2001). По наблюдениям S. Okroglic 
и соавт. (2013), 17% пациентов с церебральной микроангиопа-
тией жалуются на головокружение.

Второй по частоте причиной головокружения, по-види-
мому, являются заболевания внутреннего уха (болезнь Ме-
ньера, вестибулярный неврит), а также доброкачественное 

 пароксизмальное позиционное головокружение (ДППГ), 
имеющее отдельный шифр в Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра (МКБ-10). При заболеваниях пери-
ферического отдела вестибулярного анализатора (внутреннего 
уха) ощущение головокружения обычно сопровождается нару-
шением слуха и тиннитусом.

С апреля 2007 по август 2009 г. в 13 европейских странах, 
включая Украину, проводилось исследование REVERT, целью 
которого были сбор и анализ информации о демографических, 
клинических характеристиках головокружения и методах лече-
ния, применявшихся в рутинной практике. За 28 мес была полу-
чена информация о 4294 пациентах среднего возраста 56,1 года. 
Наиболее частой формулировкой диагноза по МКБ было «другое 
головокружение периферического вестибулярного происхожде-
ния» (37,2%), на втором месте –  ДППГ (26,9%). Каждый пятый 
пациент получал диагноз «периферическое вестибулярное го-
ловокружение неуточненное» (20,5%), у 15,4% больных была 
диагностирована болезнь Меньера. Почти половина пациентов 
имели сопутствующие сердечно-сосудистые и цереброваскуляр-
ные заболевания (S. Agus, H. Benecke et al., 2013).

Учитывая признанную роль нарушений кровоснабжения 
вестибулярного анализатора, патогенетически обоснованной 
фармакотерапией головокружения являются вазоактивные пре-
параты. Согласно данным регистра REVERT 26,6% пациентов 
получали терапию бетагистином, на втором месте по частоте 
назначений был пирацетам (11,5%). Также для лечения голово-
кружения применяли препараты гинкго билоба (5,7%), диуре-
тики (5,3%), значительно реже –  бензодиазепины, антагонисты 
кальция, нейролептики, антигистаминные и гомеопатические 
препараты.

Доказательства эффективности гинкго, полученные в много-
численных экспериментальных и клинических исследованиях, 
впервые были систематизированы в обзоре K.F. Hamann и соавт. 
(2007). В классических экспериментах на животных экстракт 
гинкго ускорял реабилитацию после односторонней травмы 
вестибулярного аппарата, что авторы связывали с влиянием 
на процессы нейропластичности (M. Lacour et al., 1991). В рам-
ках плацебо-контролируемого исследования, проведенного 
в Германии, продемонстрированы положительные эффекты 
фитотерапии у пациентов с центральным головокружением 
и нистагмом ишемической этиологии (W. Heide et al., 1998). 
Польские авторы успешно применяли экстракт гинкго как 
фармакологическую основу при физической вестибулярной 
реабилитации у пациентов с заболеваниями внутреннего уха 
(K. Orendorz-Fraczkowska et al., 2002).

В многоцентровом РКИ экстракт гинкго в дозе 240 мг/сут 
продемонстрировал статистически сопоставимую с бетагисти-
ном (32 мг/сут) эффективность купирования неспецифического 
головокружения (преимущественно у неврологических паци-
ентов) на протяжении 12 нед (Л. Соколова, R. Hoerr, Т. Ми-
щенко, 2014). По шкале общего клинического впечатления 
результаты лечения охарактеризовали как «очень значительное 
улучшение» или «значительное улучшение» 79 и 70% пациентов 
соответственно. При этом препарат гинкго лучше переносился: 
27 побочных эффектов у 19 пациентов против 39 у 31 пациента 
в группе бетагистина.

По результатам систематического обзора Natural Standard 
Research Collaboration в сотрудничестве с клиникой Мейо 
(США), экстракту гинкго присвоен уровень В (качественные 
научные доказательства) в терапии хронической недостаточ-
ности мозгового кровообращения, которая проявляется дефи-
цитом внимания, утомляемостью, головной болью и голово-
кружением. Рекомендуемая доза –  до 160 мг/сут в три приема, 
длительность терапии –  до 12 нед.

Технология имеет значение
Авторы обзоров, посвященных терапевтическому исполь-

зованию гинкго билоба, справедливо отмечают, что препараты 
из одного растительного сырья, произведенные по разным тех-
нологиям, не могут быть биоэквивалентными. Одним из глав-
ных требований, предъявляемых к фитопрепаратам, является 
достаточная биодоступность при пероральном приеме. 

! Новаторским фитофармакологическим продуктом явля
ется препарат Гилоба компании «Мега Лайфсайенсиз». 

Компоненты экстракта гинкго образуют стабильные сфериче
ские комплексы с фосфолипидами –  фитосомы, облегчающие 
усвоение водорастворимых полифенолов при прохождении через 
липидные мембраны кишечного эпителия. Это обеспечивает 
биодоступность гинкголидов и билобалидов 8090% и позво
ляет извлечь максимум пользы из каждой дозы препарата. Одна 
капсула содержит фитосомы, эквивалентные 40 мг экстракта 
гинкго билоба.

К зарегистрированным в Украине показаниям относятся: 
симптоматическое лечение когнитивных расстройств у паци-
ентов пожилого возраста и сопутствующее лечение головокру-
жения и звона в ушах.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Гинкго билоба при шуме в ушах и головокружении
Шум в ушах, головокружение и нарушения равновесия являются частыми неспецифическими 
симптомами заболеваний уха и центральной нервной системы. Пациенты могут предъявлять 
подобные жалобы как семейному врачу или терапевту, так и узким специалистам. Однако 
к специалистам в области вестибулярных расстройств и нарушений слуха пациенты, как правило, 
попадают в последнюю очередь, поэтому основная нагрузка по первичной дифференциальной 
диагностике ложится на плечи неврологов. В связи с этим в неврологической практике востребованы 
простые и доступные методы обследования вестибулярной и слуховой функции, а также 
средства терапии, которые можно безопасно применять ex juvantibus в амбулаторных условиях, 
если специфическую причину симптомов установить не удается. 

ЗУЗУ
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Эффективность амантадина в терапии  
леводопа-индуцированной моторной дискинезии  
на фоне болезни Паркинсона

Существует клиническая потребность в разработке новых методов лечения паци-
ентов с леводопа-индуцированной дискинезией (ЛИД) на фоне болезни Паркинсона 
(БП). Цель  исследования –  оценить эффективность и безопасность амантадина 
(ADS-5102) в дозе 274 мг с пролонгированным высвобождением в терапии ЛИД у па-
циентов с БП.

Методы. В многоцентровом двойном слепом плацебо-контролируемом клиническом 
испытании приняли участие взрослые пациенты с БП (n=121, из них 70 мужчин, средний 
возраст –  64,7 года), у которых в течение ≥1 часа в день наблюдались эпизоды выражен-
ной моторной дискинезии на фоне приема леводопы. Все участники были рандомизи-
рованы на 2 группы: для перорального приема 274 мг ADS-5102 или плацебо 1 р/сут на 
протяжении 25 нед. В качестве первичной точки эффективности было принято изменение 
количества баллов от исходного по Унифицированной шкале оценки дискинезии спустя 
12 нед. Вторичной конечной точкой стал период времени, в течение которого препарат 
для лечения БП не оказывал терапевтического воздействия на двигательные симптомы 
(«off-time» период).

Результаты. По истечении 12 нед среднеквадратичное среднее изменение по Уни-
фицированной шкале оценки дискинезии составило -15,9±1,6 балла в группе приема 
ADS-5102 (n=63) и -8,0±1,6 балла в группе плацебо (n=58) (ОР -7,9; 95% ДИ от -12,5 
до -3,3; р<0,001). «Off-time» период в группе основного лечения и группе плацебо 
уменьшился на 0,6±0,3 ч и увеличился на 0,3±0,3 ч соответственно (ОП -0,9 ч; 95% 
ДИ от -1,6 до -0,2; р=0,02). Неблагоприятные события регистрировались чаще в группе 
активной терапии, чем в группе плацебо, в частности визуальные галлюцинации (23,8 
vs 1,7% соответственно), периферические отеки (23,8 vs 0% соответственно) и голо-
вокружение (22,2 vs 0% соответственно). Нежелательные явления повлекли за собой 
отказ от лечения 13 (20,6%) пациентов, получавших ADS-5102, и 4 (6,9%) больных, 
получавших плацебо.

Выводы. Таким образом, капсулы с замедленным высвобождением амантадина 
(ADS-5102) в дозе 274 мг могут быть эффективным способом лечения ЛИД. Допол-
нительным преимуществом указанной терапии также является сокращение периода 
времени, в течение которого препараты для лечения БП не обеспечивают контроль 
двигательных симптомов. Настоящий препарат –  первый в своем роде, оказывающий 
подобный терапевтический эффект.

Pahwa R., Tanner C. M. et al. ADS-5102 (Amantadine) Extended-Release Capsules 
for Levodopa-Induced Dyskinesia in Parkinson Disease (EASE LID Study). 

A Randomized Clinical Trial. JAMA Neurol. Published online June 12, 2017

Ассоциация цирроза печени с риском развития инсульта: 
результаты когортного исследования

Установлено, что цирроз печени (ЦП) тесно взаимосвязан с внепеченочными ге-
моррагическими и тромбоцитарными процессами, однако его цереброваскулярные 
осложнения все еще остаются не до конца изученными и понятыми. Цель настоящего 
исследования заключалась в изучении влияния ЦП на повышенный риск развития раз-
личных типов инсульта.

Методы. В крупномасштабном ретроспективном когортном исследовании были 
проанализированы медицинские данные 1 618 059 участников программы Medicare 
в возрасте >66 лет, находящихся на амбулаторном или стационарном лечении в период 
с 2008 по 2014 год. Из них у 1% пациентов (n=15 586; средний возраст 74,1±6,9 года, 
46,6% –  женщины) диагностирован ЦП. В качестве первичной конечной точки было 
принято развитие любого типа инсульта, вторичной –  развитие ишемического инсульта 
(ИИ), внутримозгового или субарахноидального кровоизлияний.

Результаты. За средний период наблюдения в 4,3 года 77 268 пациентов были гос-
питализированы по поводу инсульта. Частота развития инсульта в год составляла 2,17% 
(95% ДИ 1,99-2,36) у больных ЦП и 1,11% (95% ДИ 1,10-1,11) в год у пациентов без 
цирроза. Повышенный риск нарушения мозгового кровообращения сохранялся после 
корректировки по демографическим характеристикам и факторам риска развития 
инсульта (ОР 1,4; 95% ДИ 1,3-1,5). Степень ассоциации оказалась выше для внутримоз-
гового (ОР 1,9; 95% ДИ 1,5-2,4) и субарахноидального кровоизлияния (ОР 2,4; 95% ДИ 
1,7-3,5), чем для ИИ (ОР 1,3; 95% ДИ 1,2-1,5).

Выводы. Анализ полученных результатов позволяет сделать вывод, что у паци-
ен тов c ЦП отмечается повышенный риск развития инсульта. Обращает на себя 
внимание и тот факт, что ассоциация ЦП с риском наступления геморрагического 
инсульта носит более выраженный характер в сравнении с вероятностью развития 
ИИ. По мнению ученых, выявленная взаимосвязь, возможно, объясняется возникно-
вением на фоне ЦП смешанной коагулопатии, приводящей как к геморрагическим, 
так и тромботическим осложнениям.

Parikh N. S., Navi B. B. et al. Association Between Cirrhosis and Stroke 
in a Nationally Representative Cohort. JAMA Neurol. Published online 5 June 2017

Эффективность миноциклина при клинически 
изолированном синдроме у пациентов  
с рассеянным склерозом

Миноциклин представляет собой антибиотик тетрациклинового ряда, обладающий 
хорошим профилем безопасности и иммуномодулирующими свойствами. В более ранних 
исследованиях была продемонстрирована эффективность миноциклина у пациентов 
с рассеянным склерозом (РС).

Так, в одном из испытаний с участием пациентов с рецидивирующе-ремиттирующим 
РС терапия миноциклином приводила к сокращению числа очагов поражения головного 
мозга, выявленных во время магнитно-резонансной томографии (МРТ) при контрасти-
ровании гадолинием, на 84% (р=0,03), а в другом исследовании –  на 63% (р=0,08). 

Основываясь на обнадеживающих результатах предыдущих клинических испытаний, 
канадские ученые провели многоцентровое рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование с целью определить, снижает ли миноциклин 
риск прогрессирования РС после первого клинического демиелинизирующего эпизода 
(клинически изолированного синдрома, КИС).

Методы. За период с 2009 по 2013 год к участию в исследовании были привлечены 
пациенты с КИС, имевшим место в течение 180 дней до начала испытания. В общей 
сложности 142 участника (средний возраст 35,8 года, 68,3% –  женщины) прошли ран-
домизацию в 12 клиниках Канады. Участники были случайным образом распределены 
для перорального приема 100 мг миноциклина (n=72) или плацебо (n=70) 2 р/сут на про-
тяжении 24 мес или до момента постановки диагноза РС. В качестве первичной конечной 
точки было принято прогрессирование заболевания (согласно модифицированным ди-
агностическим критериям МакДональда 2005 г.) в течение 6 мес после рандомизации. 
В качестве вторичных –  прогрессирование болезни в течение 24 мес после рандомизации 
и видимые изменения на изображении МРТ через 6 и 24 мес (изменение объема очагов 
поражений в режиме Т2, количества новых очагов в режиме T1 и совокупного числа всех 
имеющихся поражений).

Результаты. Нескорректированный риск прогрессирования РС в течение 6 мес после 
рандомизации в группе плацебо и группе миноциклина составил 61 vs 33,4% соответст-
венно (ОР 27,6%; 95% ДИ 11,4-43,9; р=0,001). После корректировки на исходный объем 
очагов поражений разница в риске прогрессирования заболевания в течение 6 мес после 
рандомизации составляла 18,5% (95% ДИ 3,7-33,3; р=0,01), в то время как различия 
спустя 24 мес не достигли статистической значимости (р=0,06). Нежелательные явле-
ния в виде сыпи, головокружения и изменения цвета эмали зубов (дисколорита) чаще 
регистрировались у пациентов, получавших миноциклин, чем среди участников группы 
плацебо.

Выводы. Таким образом, терапия миноциклином позволяет достоверно замедлить 
прогрессирование заболевания у пациентов после КИС в первые 6 мес терапии, но не 
спустя 2 года лечения.

Metz L. M., Traboulsee A. L. et al. Trial of Minocycline in a Clinically Isolated Syndrome 
of Multiple Sclerosis. N Engl J Med 2017; 376: 2122-2133; 1 June 2017

Распространенность антинейрональных антител  
у больных с эпилепсией неясной этиологии

В настоящее время распространенность аутоиммунной эпилепсии остается в зна-
чительной степени недооцененной. Выявление пациентов с эпилепсией аутоиммун-
ной этиологии играет решающую роль в выборе терапии, поскольку такие больные 
неред ко рефрактерны к стандартному противосудорожному лечению, но могут 
отвечать на иммунотерапию. Цель настоящего исследования заключалась в опреде-
лении распространенности антинейрональных антител среди взрослых пациентов 
с эпилепсией неизвестной этиологии.

Методы. В исследовании участвовали пациенты с впервые возникшим эпилеп-
тическим приступом или установленным диагнозом эпилепсии неясного генеза, 
наблюдающиеся в неврологических отделениях в период с 2015 по 2016 год. Взятые 
у всех участников образцы сыворотки крови проанализировали на наличие антител 
аутоиммунного энцефалита, а также к тиропероксидазе (TPO) и декарбоксилазе глу-
таминовой кислоты 65 (GAD65). В качестве первичной конечной точки было принято 
наличие в сыворотке крови антинейрональных антител.

Результаты. Из 127 участников исследования (68 мужчин и 59 женщин) 15 были 
впоследствии исключены в связи с установлением альтернативного диагноза. В общей 
сложности сывороточные аутоантитела, наличие которых предполагало потенци-
альную аутоиммунную этиологию эпилепсии, были выявлены у 39 (34,8%) больных. 
Более 1 антитела было обнаружено у 7 (6,3%) участников: у 3 (2,7%) –  антитела к TPO 
и комплексу потенциал-зависимых калиевых каналов (VGKCc), у 2 (1,8%) –  к GAD65 
и VGKCc, у 1 больного –  к TPO и GAD65 и у 1 пациента –  антитела к GAD65 и анти-
Hu-антитела. Только 1 аутоиммунный маркер был выявлен у 32 (28,6%) больных. 
Среди 112 пациентов, включенных в исследование, у 15 (13,4%) были обнаружены 
антитела к TPO, у 14 (12,5%) –  к GAD65, у 12 (10,7%) –  к VGKCc (из них у 4 положитель-
ным оказался тест на антитела к богатому лейцином, инактивированному в глиоме 
гену –  LGI1) и у 4 (3,6%) –  антитела к NMDA-рецепторам. Даже после исключения из 
анализа пациентов с антителами к TPO и низким титром антител к GAD65, наличие 
других аутоантител достоверно указывало на аутоиммунную этиологии эпилепсии 
у 23 (20,5%) больных.

Исследователи отметили, что определенные клинические особенности течения 
эпилепсии, такие как вегетативная дисфункция, нейропсихиатрические изменения, 
вирусный продромальный период, фацио-брахиальные дистонические приступы 
или лицевая дискинезия и мезиальный височный склероз, выявленные в ходе МРТ, 
тесно коррелируют с серопозитивностью. Серопозитивные пациенты были более, 
чем больные с эпилепсией неустановленной этиологии, склонны к благоприятному 
клиническому исходу, а именно к сокращению частоты эпилептических приступов или 
их отсутствию –  15 из 23 (65,2%) vs 24 из 89 (27,0%) соответственно (ОШ 4,8; 95% ДИ 
1,8-12,9; p=0,002). Сокращение частоты приступов у серопозитивных пациентов было 
ассоциировано с использованием иммуномодулирующей терапии.

Выводы. Среди взрослых пациентов с эпилепсией неясного генеза сывороточные 
антинейрональные антитела, указывающие на аутоиммунную этиологию заболевания, 
выявляются у меньшего числа больных. Однако определенные в ходе проведенного 
исследования клинические характеристики участников могут быть использованы 
для идентификации пациентов, у которых присутствие неврологических аутоантител 
наиболее вероятно.

Dubey D., Alqallaf A. et al. Neurological Autoantibody Prevalence 
in Epilepsy of Unknown Etiology. JAMA Neurol. 2017; 74 (4): 397-402

Подготовила Дарья Коваленко
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Региональный образовательный курс EAN
27 апреля в г. Одессе при поддержке департамента здравоохранения Одесского городского совета 
(ОГС) и Одесского национального медицинского университета проходил образовательный курс 
Европейской академии неврологии (EAN) под руководством главного внештатного невролога 
департамента здравоохранения ОГС, Одесского областного клинического медицинского центра, 
представителя Европейской федерации невропатологов в Украине, кандидата медицинских наук 
Лилии Аркадьевны Звягиной. Целями данного курса являлись обсуждение многих клинических 
неврологических аспектов, предоставление актуальной информации и содействие международным 
исследованиям и клиническому сотрудничеству. Курс лекций на высоком уровне провели лекторы 
из Австрии, Франции и Украины.
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Профессор Eugen Trinka (г. Зальцбург, 
Австрия) представил доклад, в кото-
ром осветил вопросы, касающиеся 
терапии впервые диагностированной 
эпилепсии.
Докладчик затронул проблему диф-
ференциальной диагностики эпилеп-
сии, отметив, что ошибочный диагноз 
эпилепсии выставляется после первого 
припадка в 4,6-30% случаев. Это влечет 
за собой не только психологическую 
травму, но и ряд неоправданных соци-

альных и медицинских мероприятий (лишение водительских 
прав, терапия противоэпилептическими препаратами –  ПЭП), 
которые ограничивают возможности пациента и ухудшают ка-
чество его жизни. Пациенты при этом не получают адекватной 
терапии заболевания, вызвавшего приступ (например, син-
копе кардиального происхождения), а ненужная терапия ПЭП 
приводит к развитию тяжелых побочных эффектов. Между 
тем диагностика и фенотипирование первого приступа эпи-
лепсии –  довольно сложная задача, которая выходит за рамки 
возможностей неотложной неврологии.

Дифференциальную диагностику эпилептического припадка 
следует проводить с синкопе и психогенными псевдоэпилепти-
ческими приступами; диагностический процесс должен вклю-
чать определение типа припадка и эпилептического синдрома, 
а также выяснение причины его развития и распознавание синд-
ромов, требующих хирургического лечения.

Профессор Trinka обратил внимание на то, что главная цель 
лечения эпилепсии –  свобода от приступов –  достигается путем 
использования патогенетических подходов к ограничению раз-
вития эпилепсии (антиэпилептогенез). При этом врач должен 
применять максимально индивидуализированный подход в слу-
чае, если на первом этапе лечение оказалось малоэффективным. 
Показано, что контроль заболевания при использовании моно-
терапии достигается только у половины пациентов (Retrospective 
cross sectional single centre study. Glasgow, 1984-1997), а повыше-
ние дозы позволяет улучшить результаты дополнительно у 10-
20% пациентов. Оптимальным подходом при подборе терапии 
является следующий: при неэффективности монотерапии повы-
шается доза или назначается альтернативный препарат; если эти 
меры не обеспечивают необходимого результата, то назначается 
комбинированное лечение с использованием ПЭП с разными 
механизмами действия.

При этом терапию следует подбирать с учетом синдрома, 
возраста, пола, этиологии эпилепсии и наличия коморбидных 
состояний. Важным требованием к ПЭП является хороший 
профиль переносимости и простота в использовании.

Докладчик сделал краткий обзор современных ПЭП, при-
меняющихся в лечении эпилепсии, отметив, что препаратами 
выбора у пациентов с впервые диагностированной фокальной 
эпилепсией являются новые ПЭП –  ламотриджин и левети-
рацетам. Одним из наиболее эффективных средств при гене-
рализованных эпилептических синдромах, включая детскую 
абсансную эпилепсию, ювенильную абсансную эпилепсию, 
ювенильную миоклоническую эпилепсию, эпилепсию с гене-
рализованными тонико-клоническими судорогами при про-
буждении, остается вальпроевая кислота,  препараты которой 
применяются для лечения эпилепсии уже 50 лет и до сих пор 
востребованы в клинической практике.

Профессор Louise Tyvaert (Франция) 
в своей лекции попыталась ответить 
на вопрос: возможна ли отмена ПЭП 
у больных эпилепсией со стойкой ре-
миссией без припадков? Четких реко-
мендаций по отмене ПЭП нет, влияние 
на течение заболевания не изучено, 
и при принятии решения следует тща-
тельно взвесить факторы «за» и «про-
тив». Вероятность благоприятного ис-
хода отмены ПЭП выше, если:
– припадков не было более двух лет;

– контроль припадков достигается низкой дозой препарата;
– отсутствуют предыдущие неудачные попытки отмены;
– нормальные результаты неврологического обследования;
– нормальные результаты электроэнцефалографии (ЭЭГ);
– имеет место первичная генерализованная эпилепсия.
К факторам, ассоциирующимся с более высоким риском 

рецидива, относятся:
– более старший возраст и позднее начало болезни;
– специфические синдромы (ювенильная миоклоническая 

эпилепсия);
– фокальная эпилепсия;
– атипичные фебрильные судороги в анамнезе;
– сочетание нескольких видов припадков;
– умственная отсталость;

– патологическая картина при нейровизуализации;
– патологические признаки на ЭЭГ;
– комбинированная терапия.
Если все же принято решение отменять терапию, то необ-

ходимо постепенно снижать дозу (от 2 мес до 1 года), в зависи-
мости от периода полувыведения препарата (например, фени-
тоин, бензодиазепин, фенобарбитал следует отменять в течение 
6-12 мес). В случае комбинированного лечения отмена препа-
ратов должна проводиться по одному. В течение всего периода 
отмены необходим регулярный контроль ЭЭГ.

Во второй части лекции профессор Tyvaert прокомментиро-
вала результаты ряда исследований, в которых сравнивались 
эффективность, безопасность и переносимость представителей 
первых и последних поколений ПЭП. Согласно данным двой-
ного слепого рандомизированного исследования прием карба-
мазепина с контролируемым высвобождением по сравнению 
с леветирацетамом при сопоставимой эффективности контроля 
припадков (73%) гораздо чаще ассоциировался с тошнотой, голо-
вокружением, сыпью, но достоверно реже с депрессией и бессон-
ницей (M. J. Brodie et al., 2007). Повышение уровней печеночных 
ферментов после применения эсликарбазепина регистрировалось 
в 4 раза реже по сравнению с карбамазепином (E. Ben-Menachem 
et al., 2016). Согласно данным последнего сетевого метаана-
лиза бриварацетам, габапентин, габапентин-ER и леветирацетам 
достоверно реже отменялись по сравнению с другими ПЭП; 
перампанел, ламотриджин, прегабалин, тиагабин и зонисамид 
продемонстрировали промежуточные показатели толерантности, 
а эсликарбазепин, лакосамид, окскарбазепин и топирамат имели 
самые высокие показатели отмены (G. Zaccara et al., 2017).

В целом в сравнительных исследованиях новые ПЭП демон-
стрируют лучшую или схожую эффективность по сравнению 
с традиционными препаратами и в основном более высокую 
безопасность или отличный (иной) профиль побочных эф-
фектов. Имеющиеся на сегодня данные об особенностях ПЭП 
предоставляют возможность более точно подобрать препарат 
в соответствии с индивидуальной переносимостью и коморбид-
ностью, а также во многих случаях получить дополнительный 
терапевтический эффект и повысить качество жизни пациента.

Заведующий кафедрой неврологии, нейро
хирургии и психиатрии Ужгородского на
ционального университета, доктор меди
цинских наук Михаил Михайлович Орос 
посвятил свое выступление проблеме 
коморбидности депрессии и эпилепсии.
Докладчик обратил внимание слуша-
телей на более высокую распростра-
ненность депрессивных расстройств 
у пациентов с эпилепсией по сравне-
нию с пациентами, имеющими другие 
хронические заболевания (Blum et al., 

2008). Частое сочетание этих заболеваний обусловлено нали-
чием общих механизмов развития (роль гиппокампальных отде-
лов головного мозга), и это подтверждает тот факт, что депрес-
сивные расстройства часто выступают предикторами развития 
эпилепсии. Кроме того, установлена эффективность вагости-
муляции в лечении как фармакорезистентных форм эпилепсии, 
так и тяжелых форм депрессии, а также известно, что некоторые 
ПЭП успешно применяются в терапии биполярной депрессии.

Развитие депрессии при эпилепсии может происходить и 
в результате специфической медикаментозной терапии. Из-
вестно наличие эпилептогенного эффекта у многих антидеп-
рессантов и депрессогенного –  у некоторых ПЭП. Кроме того, 
у больных с депрессивной симптоматикой чаще наблюдается 
резистентность к ПЭП и меньший эффект от хирургического 
лечения эпилепсии. Поэтому у пациентов с сочетанием де-
прессии и эпилепсии важно тщательно продумать выбор пре-
паратов и схему лечения с целью снижения рисков развития 
выше указанных побочных эффектов антидепрессантов и ПЭП. 
При назначении комбинации ПЭП следует подбирать препа-
раты с различными механизмами действия для достижения 
максимальной широты спектра действия (с целью лучшего 
контроля приступов и лучшей переносимости) и исключения 
суммации побочных эффектов. Примером может служить ком-
бинация леветирацетама и вальпроата, в случае использования 
которой частота отмены из-за побочных эффектов не превы-
шает 4,8% (E. Belousova et al., 2011). 

Докладчик отметил, что ведение пациентов с эпилепсией 
и депрессией затруднено из-за того, что не все врачи обладают 
достаточным опытом в области диагностики и лечения эпилеп-
сии, психотических и аффективных расстройств, а также из-за 
отсутствия комплаенса и неприятия пациентами психиатриче-
ского диагноза.

Подготовила Дарья Коваленко
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Эпилепсия
Л.Б. Марьенко, д. мед. н., кафедра 
неврологии, Львовский национальный 
медицинский университет им. Данила Галицкого

Научное заседание по проблемам эпилепсии 
началось с дебатов относительно правомер-
ности установления диа гноза эпилепсии и на-
чала лечения после первого эпилептического 
приступа. A. Guekht (Российская Федерация) 

отстаивала мнение о целесообразности такого подхода, по-
скольку в исследованиях доказано, что первый зарегистри-
рованный приступ в половине случаев не является действи-
тельно первым, а риск возникновения следующего приступа 
составляет от 23 до 71%. Кроме того, лечение целесообразно 
сразу назначать пациентам с детскими эпилептическими эн-
цефалопатиями, абсансной эпилепсией. Докладчик подчерк-
нула, что необходим дальнейший поиск биомаркеров повто-
рения приступов. Противоположное мнение высказал W. 
Theodore, утверждавший, что в настоящее время отсутствуют 
четкие критерии отбора пациентов, которым следует назна-
чать лечение после первого приступа. Кроме того, установле-
ние диагноза эпилепсии и последующее лечение (в котором, 
возможно, нет необходимости) приводит к ряду негативных 
последствий: стигматизации пациентов, неоправданным за-
тратам на препараты,невозможности управлять транспорт-
ными средствами и т.д.

Дебаты между Joanna Jedrzejczak (Польша) и Manjari 
Tripathi (Индия) касались возможности диагностики пси-
хогенных неэпилептических приступов (psychogenic non-
epileptic seizures  – PNES) только путем оценки поведения 
пациента без сопутствующей записи электроэнцефало-
граммы (ЭЭГ). Распространенность PNES составляет от 
2 до 33 случаев на 100 тыс. населения, особенно в возрасте 
20-30 лет. 10% таких пациентов также имеют и эпилептиче-
ские приступы. Ошибочный диагноз у пациентов с PNES 
устанавливается в 20-26% случаев из-за недостаточно каче-
ственного изучения анамнеза и гипердиагностики патоло-
гических изменений на ЭЭГ. Докладчики привели примеры 
установления возможного, вероятного и подтвержденного 
диагноза PNES на основании клинической картины и прин-
ципов дифференциальной диагностики с эпилептическими 
приступами.

***
Недостаточно изученным остается профиль гормональных 

побочных эффектов некоторых новых противоэпилепти-
ческих препаратов (ПЭП). Этот вопрос особенно актуален 
в аспекте женского репродуктивного здоровья. M. Bosak 
и D. WlochKopec (Польша) представили результаты иссле-
дования концентрации половых гормонов у 20 женщин ре-
продуктивного возраста с эпилепсией, которые длительно 
принимали монотерапию ПЭП. Ни одна из пациенток не 
страдала эндокринными расстройствами до включения 
в исследование и не принимала других препаратов, кото-
рые могли бы повлиять на гормональный фон. 10 женщин 
принимали леветирацетам, 10 – ламотриджин как мини-
мум 2 года. Концентрации эстрадиола, тестостерона, дегид-
роэпиандростерона (DHEA) и глобулина, связывающего 
половые гормоны (SHBG), определяли в фолликулярную 
фазу, уровень прогестерона – в лютеиновую фазу менстру-
ального цикла. Уровни эстрадиола у всех женщин оставались 
в пределах нормы. У 5 пациенток (25%) отмечены изме-
нения уровня тестостерона: повышение в четырех случаях 
(2 – на фоне леветирацетама и 2 – на фоне ламотриджина), 
снижение – в одном случае. Концентрация DHEA увеличи-
лась у 5 женщин (2 – на фоне леветирацетама и 3 – на фоне  
ламотриджина). Повышение SHBG отмечали у 4 женщин 
(2 – на фоне  леветирацетама и 2 – на фоне  ламотрид-
жина). Уровень прогестерона снижался у 9 (45%) пациенток 
(6 – на фоне  леветирацетама и 3 – на фоне ламотриджина). 
В целом любые гормональные отклонения были обнаружены 
у 10 (50%) участниц исследования (6 – на фоне леветираце-
тама и 4 – на фоне ламотриджина). Эти предварительные 
данные указывают на  то, что лечение женщин с эпилепсией 
новыми ПЭП может влиять на уровни половых гормонов.

 Когнитивные нарушения и деменция
Д.Н. Храмцов, к. мед. н., ассистент кафедры 
неврологии, руководитель инсультной 
службы Университетской клиники Одесского 
национального медицинского университета

Многие доклады конгресса, посвященные 
проблемам диагностики и лечения когни-
тивных нарушений и деменции, содержали 

практически важные сообщения. Ознакомление с опытом 
зарубежных коллег – это всегда возможность внести что-то 
новое в нашу клиническую практику.

Профессор Amos Korczyn (Израиль) в своем выступлении 
призвал рассмотреть проблему болезни Альцгеймера (БА) 
с новых позиций. Хотя БА считается заболеванием, это скорее 
синдром, и маловероятно, что атака на апоптоз или накоп-
ление β-амилоида может ее вылечить или предотвратить про-
грессирование. Вероятно, старческое слабоумие является 
результатом сочетания нескольких процессов, работающих 
по-разному у каждого человека. Эпидемиологические иссле-
дования выявили множество факторов риска «старческого 
слабоумия типа Альцгеймера», многие из которых поддаются 
коррекции. Борьба с эпидемией слабоумия должна вестись 
путем агрессивных действий против его факторов риска, и эта 
битва должна начаться в середине жизни, а не в старости.

***
Умеренные когнитивные нарушения (УКН) считаются про-

межуточным состоянием между нормальным старением мозга 
и деменцией. Несовершенство диагностических критериев 
УКН и неопределенность стратегии ведения таких пациентов 
заставляют искать новые возможности скрининга и раннего 
вмешательства. A. Batzicosta (Греция) обратил внимание на 
диагностическую роль расстройств сна у пациентов с УКН. 
По мнению автора, бессонница может служить дифференци-
ально-диагностическим признаком, позволяющим отличить 
когнитивное снижение при нормальном старении от УКН 
с риском перехода в деменцию. Принимая во внимание, что 
диагноз УКН основывается на результатах нейропсихоло-
гического тестирования, можно оценить вклад нарушений 
сна в происхождение когнитивного дефицита. Данную точку 
зрения автор подкрепляет систематическим обзором опубли-
кованных по этой теме работ с 2006 по 2016 г. Доказано, что 
расстройства сна более часто выявляются у пациентов с УКН, 
чем у здоровых лиц пожилого возраста. Более того, лечение 
инсомнии может отсрочить переход УКН в деменцию. Тем 
не менее взаимоотношения расстройств сна и когнитивных 
нарушений остаются малоизученными и могут стать перспек-
тивной темой для новых научных работ.

J. Crawford (Великобритания) предложил еще один способ 
ранней диагностики деменции – определение нарушений 
ингибиторного контроля саккадических движений глазных 
яблок. По результатам полного нейропсихологического обсле-
дования 18 пациентов с ранней деменцией и 18 здоровых по-
жилых лиц контрольной группы, 33% участников соответство-
вали статистическим критериям Crawford и Garthwaite (2005) 
для «сильной» диссоциации между когнитивными функциями 
и ингибиторным контролем движений глаз. В ходе лонги-
тудинального наблюдения участников исследования было 
установлено, что дефект ингибиторного контроля проявлялся 
за 12 мес до того, как когнитивный дефицит достиг уровня де-
менции по результатам мини-теста психического статуса (Mini 
Mental State Examination – MMSE). Таким образом, снижение 
ингибиторного контроля движений глаз начинается задолго 
до явного дефицита памяти и других когнитивных функций.

В области лечения БА большое внимание привлекают воз-
можности, связанные с комбинированной терапией. Иссле-
дователи V. Kapetivadze и соавт. (Грузия) сравнивали эффектив-
ность терапии БА ингибиторами холинестеразы – донепезилом 
или галантамином – в комбинации с антагонистом NMDA-
рецепторов мемантином. Авторы сделали выводы, что добав-
ление мемантина эффективно стабилизировало когнитивные 
функции больных на четвертом месяце и аффективную сферу 
на восьмом месяце терапии в подгруппе донепезила, а также 
достоверно улучшало оценки по батарее тестов лобной дис-
функции (FAB) на четвертом месяце в подгруппе галантамина.

Генетическое тестирование в менеджменте 
головной боли

А.И. Кальбус, к. мед. н., кафедра неврологии 
и офтальмологии, ГУ «Днепропетровская 
медицинская академия МЗ Украины»

Конгресс CONy-2017 традиционно был 
ярким, интересным, емким. Множество воп-
росов, множество ответов и снова множество 
вопросов… Неврология не стоит на месте, 

прогресс науки впечатляет, окрыляет, дает надежду.
Очень интересными были доклады, посвященные проб-

леме лечения и профилактики мигрени. В одной из новых 

НЕВРОЛОГІЯ
КОНГРЕС

11-й Всемирный конгресс
по противоречиям в неврологии

23-26 марта, г. Афины, Греция
World Congress on Controversies in Neurology (CONy) – 
один из самых интересных международных 
научных форумов, привлекающий внимание 
неврологов, психиатров, психологов и многих 
других специалистов. Концепция мероприятия 
предусматривает обсуждение противоречивых 
гипотез, пробелов в фундаментальных знаниях и 
клинических подходах, новых экспериментальных 
методов ранней диагностики и лечения 
труднокурабельных заболеваний нервной системы. 
Рассказать о наиболее интересных материалах 
конгресса, представленных в рамках постерной 
сессии, мы попросили членов украинской 
делегации конгресса.
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теорий развития мигрени доказана значительная роль 
CGRP-рецепторов. Известный специалист из Дании в 
области изучения цефалгий Messoud Ashina осветил пред-
варительные результаты ряда клинических исследований 
по изучению эффективности антагонистов и моноклональ-
ных антител к указанным рецепторам для профилактики 
и купирования приступов мигрени. По мнению доктора 
Ashina, именно за этой группой препаратов будущее в 
лечении мигрени: некоторые из них потенциально могут 
избавить человека от приступов мигрени на 6-8 мес и 
больше, что особенно актуально для пациентов с хро-
нической мигренью. Доктор Christian Lampl из Австрии 
считает наоборот: данные препараты слишком «молоды» 
для их массового использования, ведь отдаленные послед-
ствия их применения на сегодня не известны. Более того, 
по мнению доктора Lampl, в настоящее время на рынке 
представлено достаточно много эффективных препаратов 
для купирования и профилактики приступов мигрени, 
по доступным ценам с хорошо известными побочными 
эффектами.

Дискуссии в ходе конгресса еще раз про де мон стри ро-
вали, что медицина дуалистична по своей сути и не предо-
ставляет универсальных рецептов и подходов к лечению 
заболеваний. Разные точки зрения заставляют думать, 
не останавливаться на месте, искать и находить ответы. 
Именно этим интересен конгресс CONy.

***
Нерешенной проблемой неврологии является кластер-

ная головная боль (КГБ) – первично нейроваскулярное 
расстройство с доказанным наследственным характером. 
В развитии заболевания установлена роль полиморфизма 
rs2653349 гена рецепторов гипокретина-2 (HCRTR2), отно-
сящихся к орексиновой системе возбуждающих нейропеп-
тидов. Более редкая аллель А этого гена связана с меньшей 
восприимчивостью к развитию КГБ. Также установлено, 
что полиморфизм rs5443 гена GNB3, кодирующего серото-
нинергические рецепторы 5-HT, ассоциируется с положи-
тельным терапевтическим ответом на триптаны. Носители 
мутантной аллели Т лучше отвечают на терапию трипта-
нами, чем носители гомозиготы С:С.

M. Papasavva и соавт. (Греция) изучали распределение 
указанных полиморфизмов в случайной выборке 1464 не-
родственных жителей. Варианты полиморфизма rs2653349 
распределились следующим образом: G:G – 77,8%; 
G:A – 20,3%; A:A – 1,9%. Встречаемость дикой аллели G, 
определяющей предрасположенность к КГБ, составила 
92,3%, а протективной аллели А – всего 7,7%. По дан-
ным других исследований, в европейской популяции 
распространенность аллели А достигает 18,4%. Муж-
чины в 2 раза чаще являются гомозиготами по протектив-
ной аллели А, чем женщины. Варианты полиморфизма 
rs5443 распределились следующим образом: С:С – 44,8%; 
С:Т – 41,9%; Т:Т – 13,3%. Встречаемость дикой аллели С, 
определяющей резистентность к триптанам, составила 
70,0%, что согласуется с данными других европейских ис-
следований. Таким образом, генотипирование может дать 
важную информацию для оценки прогнозирования течения 
КГБ и эффективности терапии.

Депрессия и коморбидность
A. Paraschakis и соавт. (Греция) провели систематический 

обзор и метаанализ рандомизированных плацебо-контроли-
руемых исследований (РКИ) эффективности антидепрес-
сантов у пациентов с депрессивными расстройствами после 
черепно-мозговых травм. В обзор включили четыре РКИ, 
опубликованных с 1990 по ноябрь 2016 г. Во всех четырех 
работах применяли селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина – циталопрам и сертралин. Отсутствие 
терапевтического ответа реже наблюдалось в группах актив-
ной терапии по сравнению с плацебо (отношение шансов 
0,42; 95% доверительный интервал, ДИ 0,15-1,17), хотя эти 
различия не были статистически достоверными (р=0,10). 
Подгрупповой анализ исследований, в которых были до-
ступными данные о средних оценках по шкале депрессии 
Гамильтона и различиях между группами активной терапии 
и плацебо до и после лечения, показал, что объединенная 
средняя разница уменьшилась с 2,11 (95% ДИ от -1,25 до 
5,46) до -2,36 (95% ДИ от -5,59 до 0,87) в пользу терапии 
антидепрессантами. Статистическая достоверность этих 
изменений была пограничной (р=0,06). Доказательств ге-
терогенности или предвзятости исследований, включенных 
в обзор, не получено. Авторы сделали вывод об эффектив-
ности циталопрама и сертралина в терапии посттравмати-
ческой депрессии.

O. Valentina и соавт. (Албания) изучали распространен-
ность депрессии и тревоги среди пациентов, перенесших 
инсульты. Психосоциальные работники университетской 
неврологической клиники (г. Тирана, Албания) наблюдали 
186 пациентов с диагнозом ишемического инсульта в тече-
ние 4-12 мес после выписки. В результате критериям боль-
шой депрессии через 4 мес соответствовали 28% больных, 
а депрессия меньшей выраженности была диагностирована 
у 12% участников. Гендерные и возрастные различия были 
несущественными. 43% мужчин и 31% женщин имели также 
ассоциированные тревожные расстройства. Через 12 мес 
42% мужчин и 26% женщин все еще находились в состоя-
нии депрессии. Эти данные еще раз обращают внимание на 
роль инсульта в структуре причин тревожно-депрессивных 
расстройств, актуальность ранней диагностики и терапев-
тического вмешательства у данной категории неврологи-
ческих больных.

Болезнь Паркинсона (БП) и двигательные нарушения
В.И. Пашковский, заведующий отделением 
неврологии № 1 Днепропетровской  
областной клинической больницы 
им. И.И. Мечникова, врач-невролог  
высшей категории

Исследователи S.M. Choi и соавт. из Юж ной 
Кореи обратили внимание на высокую рас-

пространенность такого немоторного проявления БП, как 
болевой синдром. Обследовав 161 пациента, авторы устано-
вили наличие хронической боли у 120 из них (74,5%). Самой 
распространенной была мышечно-скелетная боль, за ней по 
частоте выявления следовали радикулярные/нейропатические 
болевые синдромы, дистоническая и центральная боль. Неза-
висимо от типа боли все пациенты отметили низкое качество 
жизни по опроснику PDQ-39 с достоверными отличиями 
от подгруппы больных без болевых синдромов. Многовари-
антный регрессионный анализ показал, что высокие оценки 
по PDQ-39 связаны с возрастом дебюта БП, баллом по шкале 
UPDRS-II, оценкой по шкале депрессии Бека и оценкой ин-
тенсивности боли по визуальной аналоговой шкале. Авторы 
заключили, что боль наряду с депрессией, сниженной повсе-
дневной активностью и ранним дебютом БП ассоциируется 
с ухудшением качества жизни пациентов независимо от типа 
болевого синдрома.

Прогресс в изучении патогенеза БП постепенно прибли-
жает нас к доклинической диагностике этого заболевания. 
Возможность диагностировать патологию за несколько лет 
до критического истощения дофаминергических нейронов 
нигростриарной системы (<70%) и манифестации двигатель-
ных симптомов открывает многообещающие перспективы 
ранней превентивной терапии. М.В. Угрюмов (Институт био
логии развития им. Н.К. Кольцова РАН (ИБР РАН), Российская 
Федерация) сделал интересный доклад на эту тему. Ученый 
отметил, что биомаркеры, определяемые у пациентов с кли-
нически явной БП, необязательно характеризуют доклини-
ческую стадию заболевания. Отдельные био маркеры имеют 
низкую специфичность, что заставляет искать комбинации 
(батареи) биомаркеров для повышения достоверности резуль-
татов и удорожает диагностику. Вместо этого ученый пред-
лагает новый подход – провокативные тесты. В настоящее 
время коллектив лаборатории нейрофизиологии ИБР РАН 
проводит валидизацию этой методики в экспериментальных 
исследованиях. На мышиной модели доклинической стадии 
БП удалось вызвать транзиторные двигательные симптомы 
путем введения обратимого ингибитора синтеза дофамина 
(Г.Р. Хакимова, Е.А. Козина, М.В. Угрюмов и др., 2016).

М.В. Угрюмов также доложил результаты исследования 
механизмов нейропластичности при БП. Известно, что данная 
патология длительное время компенсируется стимуляцией 
функциональной активности оставшихся дофаминергических 
нейронов и повышением чувствительности целевых нейронов 
к дофамину. Кроме дофаминергических аксонов, восходящих 
из черной субстанции, стриатум содержит внутренние недо-
фаминергические нейроны, которые экспрессируют один из 
ферментов синтеза дофамина – тирозингидроксилазу или 
декарбоксилазу ароматических L-аминокислот. На MPTP-
модели БП у мышей российские исследователи впервые про-
демонстрировали, что 1) внутренние моноэнзиматические 
нейроны стриатума способны кооперативно продуцировать 
дофамин в условиях патологии, но не у здоровых животных; 
2) пропорция дофамина, синтезированного этими нейронами, 
возрастает по мере прогрессирования БП. Авторы исследова-
ния считают, что кооперативный синтез дофамина в условиях 
дофаминергической деафферентации стриатума является 
компенсаторной реакцией и одним из ключевых механизмов 
нейропластичности, сдерживающих развитие БП.

Доклад украинских ученых Т.И. Насонова (Нацио наль
ная медицинская академия последипломного  обра зо ва ния 
им. П.Л. Шупика), Н.П. Ткачук, В.А. Гриб (ИваноФранков ский 
национальный медицинский уни верситет) был посвящен тера-
пии синдрома беспокойных ног (СБН) у пациентов с диабе-
тической полинейропатией (ДПН). Эти два состояния имеют 
много общих симптомов: неприятные ощущения жжения, 
«ползания мурашек», судороги в нижних конечносях, которые 
могут исчезать во время движений ногами. Целью исследо-
вания была оценка эффективности агониста дофаминовых 
рецепторов прамипексола у пациентов с ДПН, резистент-
ной к стандартной терапии. Обследовали 84 пациента с са-
харным диабетом 2 типа, осложненным ДПН. 25 пациентов 
(29,76%) соответствовали критериям диагноза СБН. В пер-
вой группе (n=13) применяли габапентин с титрацией дозы 
до 2400 мг в сутки, во второй группе (n=12) – прамипексол 
в дозе 0,750 мг 1 раз в сутки. Пациентов опрашивали до лече-
ния и через 30 дней с оцениванием качества жизни по шкале 
СБН. Оценки социального функционирования составили 
в среднем 9,51±0,05 балла до лечения. После курса терапии 
в первой группе показатель улучшился до 18,21±0,12 балла 
(р=0,05). В группе прамипексола положительная динамика 
была более существенной – 21,51±0,11 балла (р=0,05). Рас-
стройства сна до начала лечения беспокоили всех пациентов 
(15,21±0,14 балла по шкале СБН). В первой группе оценки 
улучшились до 19,03±0,17 балла (р=0,05), во второй группе 
отмечено достоверное улучшение (26,15±0,18 балла; р<0,05). 
Авторы считают, что у пациентов с ДПН, которые не отвечают 
на терапию габапентином, следует заподозрить СБН и назна-
чить им специфическую терапию прамипексолом.

Подготовил Дмитрий Молчанов

NEUR-PUB-052017-029 ЗУЗУ
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Раннее вмешательство в течение психоза: 
роль современных антипсихотиков

По материалам V Национального конгресса неврологов, 
психиатров и наркологов Украины (16-17 марта, г. Харьков)

Проблема оказания помощи больным с психозами остается одной из самых актуальных 
в современной психиатрии. Хорошо известны тяжелые социальные последствия прогредиентных 
психотических расстройств – безработица, изоляция, личностная дезадаптация и стигматизация. 
Несмотря на прогресс психофармакотерапии и курс на деинституализацию психиатрических 
сервисов, эти проблемы характерны даже для развитых стран с высоким доходом на душу населения, 
таких как США и Швеция (P. Harvey et al., 2009).

Заместитель директора по научной ра
боте ГУ «Институт неврологии, пси
хиатрии и наркологии НАМН Укра
ины», руководитель отдела неврозов 
и пограничных состояний, доктор ме
дицинских наук, профессор Наталия 
Александровна Марута охарактери-
зовала современное состояние проб-
лемы с точки зрения оптимального 
момента для терапевтического вме-
шательства.

С 1990-х годов получила развитие концепция раннего вме-
шательства в психоз для улучшения медико-социальных исхо-
дов, которая подразумевает выделение допсихотической ста-
дии расстройства, или так называемой стадии сверхвысокого 
риска психоза –  ultra-high-risk state (P. McGory et al., 1991, 2007, 
2010). К базовым диагностическим критериям сверхвысокого 
риска психоза относят сложности распределения внимания, 
интерференцию мыслей, экспрессивность речи, расстрой-
ства абстрактного мышления, нестабильные идеи отношения, 
фиксированность на внешних деталях (J. Klosterkotter et al., 
2011). При этом перечисленные «продромальные» проявления 
остаются неспецифическими и не достигают степени выражен-
ности по критериям диагностики психотических расстройств. 
Данная диагностическая категория под названием «синдром 
ослабленного психоза» (attenuated psychosis syndrome) включена 
в руководство по диагностике и статистическому учету психи-
ческих заболеваний DSM-V и запланирована в 11-м пересмотре 
Международной классификации болезней (МКБ).

Начало лечения на стадии сверхвысокого риска психоза 
теоретически как нельзя лучше соответствует концепции ран-
него вмешательства, хотя мнения экспертных групп о целесо-
образности такого подхода различаются, особенно в вопросах 
начала психофармакотерапии. Тем не менее эксперты Евро-
пейской психиатрической ассоциации (EPA, 2015) считают, 
что психологическая, в частности когнитивно-поведенческая 
терапия (КПТ), так же, как и фармакотерапия, способна пред-
отвратить или по крайней мере отсрочить первый психотиче-
ский эпизод у взрослых пациентов, имеющих статус «высокий 
риск развития психоза». У таких пациентов рекомендуется 
применять пошаговую модель вмешательства с постепенным 
усилением. КПТ рекомендуется как метод первой линии. 
При недостаточной эффективности психотерапия должна 
дополняться назначением антипсихотика второго поколения 
в низкой дозе, если присутствуют «ослабленные» психотиче-
ские симптомы с минимальным или отчетливо сниженным 
инсайтом или прерывистые психотические симптомы с нарас-
тающей частотой. Из наиболее привлекательных препаратов 
по профилям метаболических и неврологических побоч-
ных эффектов рассматриваются кветиапин и арипипразол 
(R.S. Rahn, W. W. Fleischhacher, H. Boter, 2008).

Вместе с тем в рекомендациях ЕРА показано, что имеющихся 
данных о ценности критерия «клинически высокий риск пси-
хоза» для прогнозирования и оценки эффективности психологи-
ческих и фармакологических вмешательств у детей и подростков 
недостаточно, чтобы оправдать эти профилактические меры.

На практике сохраняет актуальность консервативный 
подход, в рамках которого антипсихотические препараты не 
назначают до тех пор, пока состояние пациента не соответ-
ствует критериям психотических расстройств. Первый пси-
хотический эпизод –  это та стадия, на которой большинство 
пациентов попадают в поле зрения психиатров, и благоприят-
ный момент для начала психофармакотерапии. Выраженный 
терапевтический эффект в этой ситуации достигается на низ-
ких дозах антипсихотиков. Это доказано в многочисленных 
работах, стоит упомянуть лишь классическое исследование 
EUFEST. Также известно, что антипсихотики обеспечивают 
высокую эффективность купирования продуктивной симп-
томатики в острой фазе психоза, но различаются по спектру 
побочных эффектов, а также влиянию на негативные и когни-
тивные симптомы психоза. Именно переносимость во многих 
случаях определяет психосоциальные исходы заболевания 
после купирования острого психотического эпизода. Многие 
пациенты не соглашаются с необходимостью продолжать 
прием антипсихотика после достижения ремиссии. Нару-
шение режима лечения повышает риск обострения в 4 раза. 
А приверженность к лечению в большинстве случаев опреде-
ляется переносимостью препарата.

Согласно современным представлениям типичные и ати-
пичные антипсихотики имеют схожий механизм купирова-
ния продуктивной симптоматики –  антагонизм к дофамино-
вым рецепторам подтипа D

2
. Атипичность определяется до-

полнительными рецепторными взаимодействиями, в первую 
очередь сродством к серотониновым рецепторам подтипа 
5-НТ

2А
. Рецепторный профиль определяет и спектр побоч-

ных эффектов, индивидуальный для каждого препарата.
Современным представителем атипичных антипсихотиков 

со сложным рецепторным профилем является кветиапин. 
Сродство к рецепторам 5-НТ

2А
 у него выражено в большей 

степени, чем к D
2
-рецепторам. При этом кветиапин не свя-

зывается с бензодиазепиновыми и М-холинорецепторами, 
что определяет отсутствие антихолинергических побочных 
эффектов (как у типичных антипсихотиков) и отрицатель-
ных эффектов, характерных для бензодиазепинов. Кроме 
того, благодаря быстрой диссоциации с D

2
-рецепторами 

кветиапин редко вызывает экстрапирамидные симптомы.
В 16-недельном многоцентровом рандомизированном иссле-

довании сравнивались эффекты терапии шизофрении квети-
апином в дозе 600 мг/сут (n=22), оланзапином в дозе 15 мг/сут 
(n=16) и рисперидоном в дозе 5 мг/сут (n=12). По итогам 8 нед 
терапии в группе кветиапина общая оценка по шкале позитив-
ных и негативных симптомов шизофрении PANSS улучшилась 
на 31%, в группах оланзапина и рисперидона –  на 25 и 21% со-
ответственно. Эти данные подтверждают сопоставимую эффек-
тивность трех атипичных антипсихотиков в короткие сроки.  
Однако при этом наблюдались существенные различия пере-
носимости. Экстрапирамидные побочные эффекты (включая 
акатизию) возникали чаще в группе рисперидона по сравнению 
с остальными группами. У пациентов, которые принимали 
оланзапин, чаще наблюдали прибавку массы тела. Авторы за-
ключили, что кветиапин так же эффективен при шизофрении, 
как рисперидон и оланзапин, но отличается более благоприят-
ным профилем переносимости (E. Sacchetti et al., 2004).

Особенностью кветиапина является выраженное прямое 
влияние на негативные симптомы шизофрении. Согласно 
данным метаанализа четырех рандомизированных контроли-
руемых исследований (РКИ) терапия кветиапином в дозах 
150-750 мг/сут (n=953) по сравнению с плацебо (n=153) 
достоверно улучшала оценки по шкале негативных симпто-
мов SANS. Размер эффекта кветиапина по сравнению с пла-
цебо составил 1,96. Улучшение негативной симптоматики на 
44,2% было обусловлено прямым действием кветиапина и на 
47,5% объяснялось его влиянием на позитивную симптома-
тику, а также хорошей переносимостью (R. Tandon, 2004).

Антидепрессивный эффект кветиапина, опосредован-
ный антагонизмом к серотониновым рецепторам, успешно 
применяется в терапии биполярного расстройства, которое 
наряду с шизофренией является официальным показанием 
этого антипсихотика. По данным метаанализа четырех РКИ 
(A.H. Young et al., 2013), 8-недельная терапия кветиапи-
ном в дозах 300 и 600 мг приводила к ремиссии биполярной 
депрессии 2 типа у 62-65% пациентов при низкой частоте 
инверсии фаз (1,3-3,3%).

Преимущества терапевтического эффекта кветиапина 
особенно ярко проявляются при переводе с других анти-
психотиков. Так, при переключении с галоперидола или 
рисперидона на кветиапин значительно уменьшаются ака-
тизия и экстрапирамидные побочные эффекты, а также 
гиперпролактинемия. При переключении с оланзапина 
терапия кветиапином компенсирует прибавку массы тела 
и дислипидемию (P.F. Buckley, C.U. Corell, 2008).

Выводы
Вмешательства на стадии высокого риска психоза могут 

снизить вероятность его развития. Однако пока это остается 
темой для научных исследований. В рутинной практике 
самый благоприятный момент для начала психофармако-
терапии –  это первый эпизод психоза. Современные ати-
пичные антипсихотики с благоприятным профилем без-
опасности, такие как кветиапин, являются основой ведения 
пациентов с острым психозом и создают предпосылки для 
улучшения долгосрочных социальных исходов.

Подготовил Дмитрий Молчанов
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КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

Переносниками борелій є іксодові 
кліщі, серед яких основним вважають 
Ixodes dammini (рис. 1). Спонтанна ін-
фікованість кліщів бореліями може стано-
вити від 5-10 до 70%. У високоендемічних 
райо нах борелії знаходять у травній системі 
90% кліщів роду Ixodes. У західному регіоні 
України носіями борелій є в середньому 
17,2% кліщів.

Природний резервуар борелій –  олені, 
гризуни, а серед домашніх тварин –  кози, 
собаки, кішки. Зараження відбувається 
наприкінці весни та влітку, коли іксодові 
кліщі в стадії німфи проявляють високу 
біологічну активність. Весняно-літня се-
зонність зараження прив’язана в ендеміч-
них зонах України до кінця квітня-липня 
та до вересня-жовтня, що відповідає 
двом пікам активності кліщів у природі. 
Крім трансмісивного шляху, зараження 
можливе аліментарним шляхом (спожи-
вання козячого молока та інших молоч-
них продуктів без термічної обробки), 
контактним шляхом (через мік ротравми 
на поверхні шкіри при видаленні та роз-
чавленні зараженого кліща, а також при 
потраплянні фекалій кліща на шкіру 
з нас тупним втиранням під час розчісу-
вання –  шлях контамінації). При бореліоз-
ній інфекції вагітних можливе внутрішнь-
оутробне інфікування плода трансплацен-
тарно, що нерідко призводить до загибелі 
плода та мертвонародження. Описано 
випадки смерті новонароджених через 
декілька годин після народження в ре-
зультаті вродженої патології серця, кро-
вовиливів у мозок. Також вважають, що 
бореліоз може бути причиною токсикозу 
у вагітних.

Інкубаційний період становить від 
3 до 32 днів залежно від шляху зараження, 
в середньому –  7-14 днів. Фактори ризику –  
відвідування зон пасовищ, лісових масивів, 
паркових зон і скверів. Епідеміологія хво-
роби Лайма надзвичайно широка: захво-
рювання поширене на території Північної 
Америки, Європи, Азії, Північної Африки 
й Австралії. У США щороку реєструють 
16-18 тис. первинних випадків бореліозу, 
які посідають друге місце після ВІЛ-інфек-
ції. Захворюваність на кліщовий бореліоз 
(хворобу Лайма) у різних країнах світу ста-
новить від 10 до 50 випадків і більше на 
100 тис. населення щорічно, а в ендеміч-
них районах Європи, наприклад у Австрії, 
Словенії, захворюваність може досягати 
до 100 випадків на 100 тис. населення. 
У Швеції антитіла до антигенів борелій 
виявляли у 26% жителів ендемічних зон. 
Ареал кліщових бореліозів надзвичайно 
широкий, у сучасній епідеміології прий-
нято термін «Lyme Belt» (пояс хвороби 

Лайма), він «оперізує» земну кулю в схід-
ній півкулі між 15 і 50° північної широти, 
а в західній півкулі –  між 30 і 65° північної 
широти. Природні вогнища прив’язані пе-
реважно до лісових ландшафтів помірного 
кліматичного поясу й пов’язані з широко-
листяними, змішано-широколистяними 
та південно-тайговими формаціями рос-
линності.

В Україні про перші випадки захво-
рю вання стало відомо в 1994 році, а офі-
цій ну реєстрацію захворювання ведуть 
із 2000 року. Частота уражень нервової си-
стеми (нейробореліоз) становить від 10 до 
40%. У західному регіоні України в близько 
16% пацієнтів неврологічних стаціонарів 
виявлено позитивні титри протибореліоз-
них антитіл (О.М. Зінчук, 2009). Важливо 
відзначити, що захворюваність на нейро-
бореліоз у 2-4 рази вища, ніж на весняно-
літній кліщовий енцефаліт, який спричи-
няють нейротропні віруси, котрі також 
переносять іксодові кліщі. Великий полі-
морфізм клінічних проявів захворювання 
призводить до того, що хворі зазвичай 
звертаються до різних спеціалістів –  дер-
матолога, кардіолога, ревматолога й дуже 
рідко до інфекціоніста. Недостатність 
знань у багатьох лікарів про особливості 
перебігу хвороби не дають змоги своєчасно 
діагностувати цю патологію, проводити 
адекватне лікування, запобігати переходу її 
в хронічні форми. Особливо це стосується 
уражень нервової системи.

У патогенезі захворювання виділяють 
три послідовні стадії розвитку патологіч-
ного процесу:

– стадія локальної інфекції;
– стадія гематогенної дисемінації;
– стадія органних уражень (суглоби, нер-

вова система, серце, скелетні м’язи, шкіра).
Стадія локальної інфекції характери-

зується розмноженням борелій у ділянках 
вхідних воріт і розвитком тут запально-
алергічних змін шкіри у формі папули, 
мігруючої еритеми, регіонарного лімфа-
деніту (рис. 2).

У наступній стадії борелії потрапляють 
у судинне русло з розвитком гематогенної 

дисемінації, при цьому також можливе 
поширення збудника лімфогенно та пе-
риневрально. Через 1-2 міс борелії прони-
кають у різні тканини та органи, де вони 
тривало персистують і зумовлюють роз-
виток клінічних проявів поліорганного 
ураження.

У клінічній картині захворювання виді-
ляють три стадії без чіткого розмежування 
симптоматики та часу появи.

На I стадії хвороби патогномонічною оз-
накою є мігруюча еритема кільцеподібної 
форми з просвітленням у центрі розмірами 
до 15-20 см, що виникає після папули на 
місці укусу кліща та, як правило, не викли-
кає неприємних відчуттів у хворого, тому 
часто проходить непоміченою.

Симптомокомплекс I стадії включає ре-
гіональну лімфаденопатію, помірний голов-
ний біль, запаморочення, порушення сну, 
субфеб рильну температуру, інколи артралгії, 
міалгії, катаральні явища, біль у горлі, жи-
воті. Всі ці симп томи маскують хворобу й 
часто є причиною діагностичних помилок. 
Еритема зазвичай зникає протягом 3-4 тиж.

Ознаки II стадії виникають на 4-6-му 
тижні. На цій стадії ураження нервової 
сис теми (нейробореліоз) часто виходять 
на перший план, і їх частота становить від 
10 до 70%. Найчастіше нейроборе ліоз спо-
стерігають у дітей та підлітків до 15 років, 
а також у дорослих віком від 25 до 45 років. 
Важливо зазначити, що нейробореліоз 
формується переважно в структурі II та 
нерідко III стадії захворювання, а також 
те, що захворюваність на нейробореліоз 
у 2-4 рази вища, ніж на класичний вірус-
ний кліщовий енцефаліт.

На початку захворювання ураження нер-
вової системи має переважно запальний ха-
рактер. У міру прогресування дедалі більш 
явними стають прояви дегенеративних 
змін у нервовій тканині. Це відображається 
в певній етапності появи неврологічної 
симп томатики: 1) поява корінцевого болю 
в середньому через 10-15 днів після розвитку 
мігруючої еритеми; 2) виникнення іншої 
неврологічної симптоматики в середньому 
через 40 днів після формування еритеми 
(в інтервалі від 0 до 150 днів).

Нерідко можливий розвиток периферич-
них парезів, що виникають зазвичай упро-
довж 1,5 міс від початку захворювання. 
Приблизно у 8% хворих у гострому періоді 
виникають прояви ураження м’яких моз-
кових оболонок (головний біль, нудота, 
повторна блювота, гіперестезії, світлобо-
язнь, болючість під час рухів очних яблук 
і в м’язах шиї). При люмбальній пункції 
в таких хворих відзначають підвищення 
тиску ліквору, помірний лімфоцитарний 
плеоцитоз, зростання вмісту білка й глю-
кози. В окремих випадках нейробореліоз 
починається з ураження черепних нервів, 
прогресуючої вестибулопатії й психо-
органічного синдрому.

Отже, серед уражень нервової сис-
теми при нейробореліозі чітко виділяють 
такі основні синдроми: серозний менін-
гіт, нерідко в поєднанні з енцефалітом 
(менінгоенцефаліт); краніальна невро па-
тія; полірадикулоневропатія. Усі ці син-
д  роми можуть спостерігатись як ізольо-
вано, так і в різноманітних поєднаннях. 
Інколи можна виокремити паралітичний 
синдром ураження периферичної нервової 
системи, але він, як правило, рідко буває 
ізольованим.

Менінгіт як самостійна форма нейро-
бореліозу частіше зустрічається як типова 
форма ураження нервової системи в дітей 
та підлітків. Характерними є помірний лім-
фоцитарний плеоцитоз (200-300 лім фоцитів 
у 1 мкл), збільшення вмісту білка до 3 г/л 
у спинномозковій рідині, нормальний або 
дещо знижений уміст глюкози, своєрідна 
клінічна дисоціація менінгеальних симпто-
мів: симптоми Брудзинського та Керніга 
часто не виявляються чи непостійні на тлі 
помірної ригідності потиличних м’язів, го-
ловного болю, нудоти, блювоти, фотофобії.

Серед краніальних невропатій у дітей 
найчастіше виявляють ураження лицевого 
нерва, нерідко двобічне. Вважають, що бо-
реліозна інфекція може бути причиною 
до 30% парезів лицевого нерва в дітей та 
підлітків. Прогноз перебігу прозопарезів 
сприятливий, і повне відновлення функ-
ції м’язів настає через 1-1,5 міс. Ураження 
лицевого нерва в більшості випадків про-
тікає без порушення слуху та сльозотечі, 
що вказує на його ураження дистальніше 
відходження барабанної струни. Також 
уражаються окорухові нерви, рідше –  нерви 
бульбарної групи. До цього часу в літера-
турі немає даних про втягнення в патоло-
гічний процес нюхових нервів.

Полірадикулоневропатія супровод-
жується корінцевим болем інтенсивного 

М.І. Пітик, д. мед. н., професор, кафедра неврології та нейрохірургії, ВДНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Кліщовий бореліоз (хвороба Лайма) у дітей: 
особливості ураження нервової системи, 
діагностика, лікування та профілактика

М.І. Пітик

Рис. 1. Іксодовий кліщ

Рис. 2. Шкірні прояви І стадії бореліозу:  
А –  папула; Б –  мігруюча еритема

А

Б

Кліщовий бореліоз –  інфекційне мультисистемне трансмісивне природно-вогнищеве захворювання.  
Назва «хвороба Лайма» походить від містечка Старий Лайм (штат Коннектикут, США), в якому в 1975 році було 
зареєстровано спалах рецидивного артриту в 39 дітей у поєднанні з мігруючою еритемою, а також симптомами 
ураження нервової системи та кардіальними розладами після укусів кліщів. Справедливо зазначити, що первинні 
шкірні прояви у вигляді кільцевидної мігруючої еритеми описав шведський лікар Арвід Афцеліус у 1904 році 
в опублікованій праці «Eritema Chronica Migrans». За його спостереженнями, кільцевидна еритема виникала 
в місці присмоктування кліща й поширювалася ексцентрично на значні ділянки шкіри. Важливо зауважити, 
що ступінь тяжкості бореліозу не залежить від місця локалізації еритеми, її розмірів і форми. У 20% випадків 
вона є єдиним початковим проявом хвороби. Еритема нерідко супроводжувалася подальшим розвитком 
менінгоенцефаліту й радикуліту, що вперше відзначили G. Garin і G. Buyadoux іще в 1922 році. У 40-х роках 
ХХ століття в Німеччині A. Bannwarth докладно описав перебіг менінгіту, поєднаного з ураженням краніальних 
нервів, у хворих із мігруючою еритемою. Цей клінічний синдром дістав назву «синдром Баннварта», хоча його 
етіопатогенез тривалий час залишався нез’ясованим. І лише в 1982 році американський дослідник W. Burgdorfer 
відкрив збудника хвороби Лайма –  спірохету роду Borrelia, яка є грам-негативним анаеробним мікроорганізмом, 
що паразитує на рівні клітини, і дістала офіційну назву Borrelia burgdorferi. Родову назву збудник отримав на честь 
французького мікробіолога А. Borrel, котрий досліджував цей різновид спірохет. Патогенними для людини є також 
описані пізніше Borrelia garinii та Borrelia afzelii.

Продовження на стор. 38.
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НЕВРОЛОГІЯ
КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

гострого чи підгострого характеру частіше 
в поперековому відділі, який часто поси-
люється в нічний час і досягає максимуму 
через кілька днів; часто розвиваються 
асиметричні парези кінцівок із сухожил-
ковою арефлексією, порушенням чутли-
вості (парестезії, гіпо- чи гіперестезії) пе-
реважно в нижніх кінцівках із поступовим 
відновленням функції, інколи неповним, 
протягом 2-3 міс. У літературі з’являються 
повідомлення про клінічні прояви нейро-
бореліозу у вигляді синдрому Гієна-Барре. 
Найтиповішим неврологічним проявом пе-
риферійного ураження в Європі є синд ром 
Garin-Bujadoux-Bannwahrt (менінгоради-
кулоневрит, який спостерігають у 65-75% 
хворих на нейробореліоз при гострому та 
підгострому перебігу). Головні його ознаки 
проявляються у вигляді тріади: інтенсив-
ний корінцевий біль, периферичні парези, 
менінгіт із лімфоцитарним плеоцитозом. 
Цей варіант трап ляється головним чином 
у людей старшої вікової групи.

У 10% хворих розвивається гострий 
або підгострий енцефаліт із переваж-
ним ураженням білої речовини, частіше 
перивентрикулярно, з формуванням 
пара- чи тетрапарезів, тазових розладів, 
екстра пірамідних, мозочкових порушень, 
епілептичних припадків, часто –  астено-
вегетативного синдрому та інших проявів 
вегетативної дисфункції.

У II стадії також розвиваються ураження 
інших органів та систем: серцево-судинної 
системи (міокардит, що супроводжується 
аритміями, перикардит, панкардит); 
опорно-рухового апарату (артралгічний 
синдром із мігруючим болем у великих суг-
лобах, артритичний синдром –  синовіїт, 
тендиніт, тендовагініт, міозит); шкірних 
проявів (лімфоцитома у вигляді синьо-чер-
воного вузлового інфільтрату мочки вуха чи 
в ділянці соска).

У III стадії нейробореліозу неврологічні 
порушення набувають тривалого чи перси-
стуючого характеру (до 6-12 міс) у вигляді 
хронічного прогресуючого енцефаліту чи 
енцефаломієліту. Симптоми можуть не-
ухильно наростати й відображають бага-
товогнищеве ураження нервової системи: 
псевдобульбарний синдром, мозочкові та 
екстрапірамідні порушення, епілептичні 
припадки. У ході нейровізуалізації за до-
помогою магнітно-резонансної томогра-
фії (МРТ) виявляють перивентрикулярні 
та кортикальні вог нища в білій речовині, 
що потребує диференціації з процесами 
демієлінізації (рис. 3).

Описано також випадки розвитку енце-
фалопатій переважно з когнітивними роз-
ладами (порушення пам’яті, уваги), афек-
тивними й астенічними проявами, пору-
шеннями формули сну. На цій стадії також 
можуть виникати дистальна сенсорна чи 
сенсомоторна полінейропатія з больовим 
синдромом, розвитком млявих парезів та 
атрофій м’язів дистальних відділів кінці-
вок, особливо нижніх, ураження лицевого 
нерва, симптоми ве гетативної дисфункції 
різного рівня. У III стадії нерідко спостері-
гають розвиток хронічного артриту з ура-
женням частіше колінних суглобів, рідше 
залучаються гомілково-стопні, променево-
зап’ясткові та фалангові суглоби. Типовим 
шкірним проявом ІІІ стадії є хронічний 
атрофічний акродерматит із переважною 
локалізацією на розгинальних поверхнях –  
поступове наростання атрофії шкіри, під-
шкірної клітковини.

Резидуальна стадія (постлаймський 
синдром) характеризується м’язовим 
болем, загальною слабкість, швидкою 
втомлюваністю, когнітивними пору-
шеннями.

Поліморфізм клінічних проявів зумов-
лює складність діагностики нейробореліозу. 
Насамперед треба підозрювати цю пато-
логію у хворих із менінгітами, менінгоен-
цефалітами, краніальними нев ропатіями, 
радикулоневритами, плекситами, особливо 
в ендемічних регіонах і під час весняно-літ-
нього сезону. Має велике значення оцінка 
шкірних проявів, пов’язаних з укусами 
кліщів. Вагомим є те, що в більшості ви-
падків хворі не пам’ятають факту укусу 
кліща чи не нада ють цьому значення, тому 
оцінюванню анамнезу хвороби треба при-
діляти особливу увагу. Важливо пам’ятати, 
що приблизно в 10-15% випадків під час 
укусів кліщів людина заражається одно-
часно кліщовим енцефалітом і бореліозом, 
що може призводити до більш тяжкого пе-
ребігу обох захворювань, і розпізнати такі 
випадки можна лише використовуючи спе-
цифічні методи дослідження. На території 
України практично всі вогнища кліщового 
бореліозу й кліщового енцефаліту є поєд-
наними.

Критерії вірогідного діагнозу хвороби 
Лайма:

1. У пацієнта розвивається типова клі-
щова мігруюча еритема у вигляді кільця 
розміром не менш як 5 см із просвітленням 
у центрі, в ендемічних регіонах і у відповід-
ному сезоні;

2. За відсутності типової клінічної кар-
тини –  наявність одного чи кількох типо-
вих нижченаведених синдромів за умови 
лабораторного підтвердження бореліозної 
інфекції:

• ураження нервової системи у вигляді 
серозного менінгіту, енцефаліту, менінго-
радикуліту, полірадикулоневриту, нев риту 
черепних нервів;

• ураження суглобів за типом моно- чи 
олігоартриту рецидивного чи хронічного 
характеру;

• міокардит (перикардит) із порушен-
ням провідності за типом атріовентрику-
лярної блокади 2 чи 3 ступеня;

• поодинока лімфоцитома мочки вуха 
чи соска грудної залози;

• хронічний атрофічний акродерматит.
Диференційної діагностики потре бують:
• гострі гарячкові стани на підґрунті 

сис темних захворювань сполучної тка-
нини, гематологічної патології, вірусних 
і бактеріальних інфекцій;

• розсіяний склероз;
• радикулопатії різного рівня;
• менінгоенцефаліти іншої етіології;
• цереброваскулярні розлади.

На перший план виступають такі ди-
ференційні критерії, як епідеміологічний 
анамнез, мігруюча еритема як патогно-
монічний маркер, поліморфний характер 
клінічної картини, негативні результати 
серологічних досліджень на інші інфекції, 
дослідження специфічних маркерів на бо-
реліоз у лікворі –  виявлення ДНК борелій 
методом полімеразної ланцюгової реакції.

Лікування передбачає обов’язкове про-
ведення етіотропної терапії, незалежно від 
стадії, варіанта й тяжкості перебігу захво-
рювання, особливо ранньої адекватної 
етіо тропної терапії в перші 10 днів хвороби.

У І стадії: перорально доксицикліну 
гідрохлорид 100 мг 2 рази на добу, амок-
сицилін 500 мг 3 рази на добу, цефурок-
сим 500 мг 2 рази на добу. Тривалість курсу 
лікування –  від 14 до 28 днів. Дітям віком 
до 8 років призначають амоксицилін усе-
редину по 30-40 мг/кг на добу в 3 прийоми.

У ІІ стадії перевагу надають паренте-
ральному введенню антибіотиків, пере-
важно застосовують пеніциліни: бензил-
пеніцилін 500 тис. Од внутрішньом’язово 
8 разів на добу протягом 14 днів.

При менінгоенцефалітах разова доза 
пеніциліну збільшується до 2-3 млн Од 
залежно від маси тіла й знижується до 
500 тис. Од після нормалізації спинно-
мозкової рідини. При неефективній по-
чатковій терапії та розвитку дисемінації 
антибіотики вводять внутрішньовенно 
протягом 2-3 тиж: цефалоспорини третьо го 
покоління у вікових дозах.

При хронічному перебігу хвороби Лайма 
перспективним є використання антибіоти-
ків пеніцилінового ряду пролонгованої дії: 
бензатину бензилпеніци лін у дозі 2,4 млн 
Од 1 раз на тиждень протягом 3 тиж.

У цілому головну увагу треба звертати 
на тривалість лікування: при гострому 
пере бігу –  14-21 день, при підгострому –  
21-28 днів, при хронічному –  28 і більше 
днів.

При лікуванні хвороби в пізній період 
(хронічний нейробореліоз, хронічний 
атрофічний акродерматит) використо-
вують цефтріаксон у дозі 2 г 1 раз на добу 
протягом 4 тиж.

Системне лікування нейробореліозу 
включає судинні, метаболічні препарати, 
антиоксиданти, діуретики, глюкокорти-
костероїди, аналгетики; у період рекон-
валесценції –  ноотропи, вітаміни групи 
В і РР, плазмаферез, гіпербарична окси-
генація, фізіотерапія, масаж, лікувальна 
фізкультура.

Прогноз сприятливий у разі своєчас-
но го ефективного лікування. Проте як що 
не провести антибіотикотерапію в перші 
10 днів, то ймовірність дисемі нації та пер-
систенції борелій зростає у 2-3 рази. Без 
етіотропного лікування хвороба прогресує, 
переходить у хронічну форму. Інколи в разі 
успішної антибактеріальної терапії частина 
хворих може скаржитися на головний біль, 
міалгії, артралгії, швидку втомлюваність, 
які, ймовірно, зумовлені аутоімунними 
процесами та можуть бути скореговані не-
стероїдними протизапальними препара-
тами. Диспансерне спостереження триває 
протягом 2 років. Контрольні серологічні 
дослідження проводять через 3, 6, 12, 18, 
24 міс після завершення курсу лікування.

Профілактику спрямовано на зниження 
ризику присмоктування кліща (репеленти, 
спецодяг) і проведення санітарно-освітньої 
роботи серед населення в природних осе-
редках інфекції. Важливо знати, що кліщі 
відчувають прокормителів у середньому за 
5 м і активно переслідують їх 3-4 м. У лю-
дини вони присмоктуються найчастіше 
в ділянці шиї, грудної клітки, пахвинних 
складок, де шкіра тонка й має багате кро-
вопостачання. У дітей частим місцем при-
смоктування кліща є волосиста частина 
голови. Темно-коричневий кліщ із твердим 
невеличким тілом (дещо більше від голівки 
булавки) дуже схожий на кірочку чи шмато-
чок бруду на шкірі, тому на нього часто не 
звертають уваги. Оскільки до складу слини 
кліща входять анестезувальні речовини, 
його прикріплення залишається непомі-
ченим, і лише через 12-24 год у місці укусу 
виникає свербіж. Ця обставина часто зу-
мовлює запізнілі виявлення кліща та його 
видалення.

Належної уваги потребує дотримання чіт-
кої професійної тактики під час видалення 
кліща: перший спосіб –  захопити кліща пін-
цетом або пальцями, обгорнутими чистою 
марлею, якомога ближче до його ротового 
апарату та видалити його обережними лег-
кими коливальними рухами в боки; другий 
спосіб –  нитку зав’язують у вузол якомога 
ближче до хоботка кліща, розтягнувши 
кінці нитки в боки, кліща видаляють, підтя-
гуючи його вверх та уникаючи різких рухів. 
Після видалення кліща шкіру в місці при-
смоктування обробляють розчином йоду 
чи спиртом. Якщо під час видалення кліща 
відірвалася його голівка, яка залишилася 
в шкірі, її видаляють стерильною голкою. 
Після цього оператору необхідно належно 
помити руки з милом, оскільки через ранки 
й мікротріщини на руках збудник (борелії) 
можуть потрапити в його організм.

Обов’язковим і ефективним є спосіб 
антибіотикопрофілактики з урахуванням 
паразитолого-мікробіологічних показни-
ків згідно з розробленими протоколами; 
зокрема, після присмоктування інфіко-
ваного кліща невідкладним є пер оральне 
застосування доксицикліну протягом  
3-5 днів (амоксицилін, азитроміцин).

Специфічна профілактика –  вакцинація 
в нашій країні ще не посідає належного 
місця. За кордоном, зокрема в США, лі-
цензовані до використання дві монова-
лентні вакцини (Smith Kline Beecham, 
Велика Британія). Вакцинацію проводять 
триразово протягом року: друга –  через мі-
сяць, третя –  через рік після першої. Після 
перших двох вакцинацій досягається рі-
вень захисту в 50%, після третьої –  80%. 
Стовідсоткового захисту досягти не 
вдається. Вакцинації підлягають тільки 
жителі ендемічних районів із високою 
вірогідністю зараження бореліозом, віком 
від 15 до 70 років.

Отже, проблема бореліозу, зокрема ура-
ження нервової системи при цій патоло-
гії, є надзвичайно актуальною й потребує 
проведення постійної санітарно-освітньої 
роботи серед населення, формування висо-
кої настороженості лікарів до цієї патології 
в ендемічних районах, удосконалення ме-
тодів діагностики та лікувально-профілак-
тичних заходів.

ЗУЗУРис. 3. МРТ-картина ураження головного мозку при бореліозі

М.І. Пітик, д. мед. н., професор, кафедра неврології та нейрохірургії, ВДНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Кліщовий бореліоз (хвороба Лайма) у дітей: особливості ураження 
нервової системи, діагностика, лікування та профілактика

Продовження. Початок на стор. 37.
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Новые возможности нейропротекторной терапии 
при острой церебральной недостаточности

Нейропротекция является одним из перспективных направлений в лечении как острых нарушений 
мозгового кровообращения (ОНМК), так и черепно-мозговых травм (ЧМТ). Поэтому на каждом научном 
неврологическом форуме уделяется большое внимание возможностям данного вида лечения.  
Не стала исключением и XIX Международная конференция «Возрастная стратегия профилактики, 
терапии и реабилитации в неврологии» (25-27 апреля, г. Трускавец).

Собственным опытом примене-
ния комплексной нейрометабо-
лической терапии при острой 
церебральной недостаточности 
(ОЦН) различного генеза поде-
лился членкорреспондент НАМН 
Украины, доктор медицинских наук, 
профессор Владимир Ильич Черний.
Докладчик отметил, что в патоге-
незе любой ОЦН главную роль иг-
рает формирование ишемичес кого 

каскада, обусловленное активацией внутриклеточных 
ферментов, усилением свободнорадикального окис-
ления и развитием оксидантного стресса. В результате 
возникает реакция местного воспаления, что ведет к эн-
дотелиальной дисфункции и нарушению проницаемо-
сти гематоэнцефалического барьера.

Исследователи связывают активность определенных 
участков коры головного мозга (ГМ), которая фикси-
руется посредством электроэнцефалографии (ЭЭГ), 
с функционированием различных медиаторных сис-
тем центральной нервной системы (ЦНС) –  холинер-
гической, адренергической, дофаминергической и др. 
Возможность воздействия на эти системы означает 
возможность влияния на патологические процессы, 
запускающиеся в ГМ при ОНМК и ЧМТ.

Профессор В.И. Черний сообщил о результатах соб-
ственных исследований, в ходе которых оценивали 
нейрометаболические эффекты препарата этилметил-
гидроксипиридина сукцинат (Армадин) и возмож-
ности коррекции холинергической недостаточности 
с помощью препарата холина альфосцерат (Ренейро) 
у пациентов с ОЦН различного генеза (ОНМК, ЧМТ). 
Оценку осуществляли методом количественной ЭЭГ. 
Для определения уровня холинергической активности 
ГМ исследовали показатели абсолютной спектральной 
мощности ЭЭГ в диапазоне 6-7,5 Гц.

В первое исследование были включены 88 пациентов, 
а во второе –  60 пациентов с тяжелой степенью нару-
шения сознания по шкале Глазго (сопор и кома I-II). 
Препарат Ренейро применяли в дозе 1000 мг/сут на 
200 мл физиологического раствора внутривенно (в/в) 
капельно в течение 10 дней; Армадин –  на протяжении 
14 дней с постепенным увеличением дозы от 50 до 400 мг  
на физиологическом растворе в/в капельно.

При менен ие Арма д и на в м и н и ма л ьной дозе  
(50-100 мг) обеспечивало восстановление адекватного 
уровня активации серотонин- (24-25 Гц) и дофамин-
ергической (11-12 Гц) систем при снижении напря-
женности фу нк ционировани я а дренерги ческ и х  
(4-5 Гц) структур ЦНС. Увеличение дозы Армадина 
до 150-400 мг способствовало «включению» новых 
уровней адаптации и стресс-лимитирующих реакций 
в пораженном участке ГМ при ОЦН за счет актива-
ции диэнцефальных структур. Применение Армадина 
повышает шансы на сокращение сроков пребывания 
в отделении нейрохи рургической интенсивной терапии 
(ОНИТ) до 8-10 суток, тогда как в группе сравнения срок 
пребывания в ОНИТ превышал 14 суток.

Так же при выраженных нарушениях модулиру-
ющих систем мозга на нескольких уровнях даже 
минимальная доза Ренейро (1000 мг/сут) вызывала 
значимую активацию холинергической системы 
(ХС), особенно на подкорковых уровнях (гиппокамп, 
хвостатое и базальное ядра). При этом доза Ренейро 
1000 мг/сут является безопасной при исходной гипер-
активации ХС, так как не приводит к увеличению 
уровня абсолютной спектральной ЭЭГ-мощности 
в диапазоне 6-7,5 Гц. Действие Ренейро  дозозависи-
мое: нейропротекторный эффект обеспечивается при 
внутримышечном (в/м) введении Ренейро 1000 мг/сут, 
пробуж дающий эффект –  Ренейро в/в медленно вво-
дят до 4000 мг/сут за 2-4 инъекции.

Следует отметить, что совместное применение пре-
паратов Армадин и Ренейро обеспечивало уменьшение 

выраженности нарушений сознания при ОЦН и способ-
ствовало более быстрому восстановлению двигательных 
и когнитивных функций.

Современным методам цереб-
ра льной нейропро текции при 
ишеми ческом инсульте (ИИ) 
посвя т и ла свое выст у п лен ие  
доцент кафедры неврологии № 1  
Национальной медицинской акаде
мии последипломного образования 
им. П. Л. Шупика, доктор меди
цинских наук Татьяна Ивановна 
Насонова.

Ежегодно 18,5 тыс. украинцев становятся инвалидами 
из-за перенесенного ИИ. При этом в мировой популя-
ции 25% всех случаев инсульта развиваются в возрасте 
до 65 лет, что свидетельствует об «омоложении инсульта» 
(M. S. Phipps et al., 2011). Перенесенный инсульт часто 
сопровождается развитием когнитивных и психо-
эмоциональных нарушений, которые замедляют вос-
становление нарушенных неврологических функций, 
приводят к стойкой потере трудоспособности и социаль-
ной дезадаптации, повышают риск повторного инсульта 
и смерти. Поэтому важной является оптимизация лече-
ния пациентов с инсультами как в остром, так и в восста-
новительном периоде.

Стратегия лечения ИИ включает несколько важных на-
правлений, одним из которых является нейропротекция.

Нейропротекторы оказывают позитивное влияние 
на различные церебральные нейротрансмиттерные 
сис темы (дофамин-, ацетилхолин-, норадреналин- и  
серотонинергическую), в результате чего обеспечива-
ется более быстрый и выраженный регресс постинсульт-
ных когнитивных расстройств. Так, ХС тесно взаимо-
действует с дофамин-, глутамат- и ГАМК-эргической 
системами, что обеспечивает сохранение нормального 
уровня сознания, двигательной активности, эмоцио-
нального поведения и памяти.

К современным нейропротекторам относятся такие 
препараты, как Армадин (этилметилгидроксипи-
ридина сукцинат) и Ренейро (холина альфосцерат),  

комбинированное применение которых способствует 
восстановлению утраченных при ИИ как неврологи-
ческих, так и когнитивных функций. Механизмы дей-
ствия Армадина направлены на защиту и восстановле-
ние нейронов, нормализацию энергетического обмена 
в нейронах и улучшение синаптической межнейро-
нальной передачи. Эффективность Армадина в лече-
нии ИИ подтверждается результатами его применения 
в клинической практике и в исследованиях. Докладчик 
ознакомила слушателей с результатами собственного 
исследования эффективности Армадина при лечении 
пациентов с ИИ. Динамика неврологической симптома-
тики у больных оценивалась по шкале инсульта Нацио-
нальных институтов здоровья США (NIHSS  –  National 
Institutes of Health Stroke Scale) в основной и контроль-
ной группах на 5-7-й и 20-21-й день от начала лечения. 
В результате показано достоверно большее уменьшение 
выраженности гемипареза и гипестезий у пациентов, 
получавших Армадин. Кроме того, в основной группе 
наблюдалась нормализация показателей липидного 
обмена, что, как известно, вносит существенный вклад 
в снижение сердечно-сосудистого риска. Следует от-
метить, что в остром периоде инсульта максимальная 
суточная доза Армадина составляет 800 мг; препарат 
вводится в/в капельно или в/м 2-3 р/сут, при этом оп-
тимальный инъекционный курс терапии составляет 
10-14 дней с последующим переходом на пероральные 
формы – таблетки Армадин лонг 300 и 500 мг. Рекомен-
дуется применение пероральных форм Армадин лонг 
курсом 20-40 дней в дозе 500-600 мг/сут.

Ренейро способствует восстановлению мембраны 
нейронов как субстрат для синтеза фосфатидилхо-
лина (предшественника мембранных фосфолипидов 
и миелина); улучшает синаптическую передачу за счет 
образования ацетилхолина; усиливает церебральный 
кровоток путем ингибирования процессов апоптоза, 
некроза и воспаления.

Таким образом, включение препаратов Армадин  
и Ренейро в комплексную терапию ОНМК и ЧМТ 
уменьшает степень инвалидизации таких больных 
благодаря более быстрому регрессу неврологического 
и когнитивного дефицита. Использование возможно-
стей, связанных с применением этих препаратов, будет 
способствовать сокращению затрат на реабилитацию 
пациентов, более быстрому и полному восстановлению 
их трудоспособности и социальной адаптации.

Подготовила Людмила Онищук ЗУЗУ
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Миорелаксанты при боли в спине:  
мировой опыт и принципы рационального выбора

Патологически повышенный тонус скелетных мышц, обозначаемый термином «спастичность», –  
один из самых распространенных неврологических синдромов. Его причиной являются 
патологические состояния и травмы, которые затрагивают a-мотонейроны спинного мозга, 
центральные мотонейроны коры головного мозга, пирамидные или экстрапирамидные пути 
и подкорковые центры, регулирующие тонус скелетной мускулатуры. Спастичность может 
наблюдаться при рассеянном склерозе, инсультах, церебральном параличе, черепно-мозговых  
и спинальных травмах, нейродегенеративных заболеваниях. Выраженность варьирует от легкого 
напряжения определенной группы мышц до постоянного болезненного спазма, приводящего  
к развитию контрактур, грубых нарушений осанки и движений.

Кроме того, мышечный спазм возникает при неспе-
цифической мышечно-скелетной патологии, такой как 
спондилиты, спондилоартроз (остеохондроз) и миофас-
циальный болевой синдром в рамках нозологических 
форм «боль в шее» и «боль в нижней части спины». Счи-
тается, что рефлекторная мышечная ригидность в данном 
случае носит защитный характер –  предотвращает избы-
точные движения в поврежденном или воспаленном су-
ставе. Однако длительный спазм приводит к нарушению 
кровообращения в соответствующих мышцах и суста-
вах, образованию триггерных точек в мышечной ткани, 
посы лающих ноцицептивные импульсы в центральную 
нервную систему (ЦНС). Замыкается порочный круг 
«боль –  мышечный спазм –  боль», и острый миофасци-
альный синдром становится хроническим.

В развитии и прогрессировании спастичности этио-
логия заболевания играет незначительную роль, более 
важное значение приобретают локализация и размеры 
поражения ЦНС. Поэтому лечение синдрома спастич-
ности основывается скорее на индивидуальных потреб-
ностях пациента, чем на специфике основного заболе-
вания. На основании эмпирического опыта и данных 
доказательной медицины для облегчения мышечного 
спазма при неврологических заболеваниях и скелетно-
мышечных болевых синдромах применяются препараты 
с миорелаксирующим эффектом.

Миорелаксанты формально относятся к разным фар-
макологическим группам и существенно различаются по 
механизмам действия и профилям побочных эффектов. 
Так, баклофен, бензодиазепины и габапентин действуют 
как агонисты тормозного нейромедиатора гамма-ами-
номасляной кислоты (ГАМК), но с преимущественным 
влиянием на разные отделы ЦНС. Клонидин и тизани-
дин являются агонистами a

2
-адренорецепторов. Мио-

релаксирующий эффект толперизона связывают преи-
мущественно со стабилизацией нейрональных мембран 
посредством блокады входящего натриевого тока, что 
приближает его по механизму действия к местному ане-
стетику лидокаину (E. Chang et al., 2013).

В связи с высокой распространенностью скелетно-
мышечных болевых синдромов, в частности неспеци-
фической боли в спине, практические аспекты приме-
нения миорелаксантов для лечения данной категории 
пациентов приобретают особую медико-социальную 
значимость.

Миорелаксанты в рекомендациях  
по лечению боли в спине

В экспертных рекомендациях по лечению острой боли 
в спине миорелаксанты занимают стабильную позицию 
альтернативы нестероидным противовоспалительным 
препаратам (НПВП) или второго ряда после неэффек-
тивности НПВП без каких-либо предпочтений по выбору 
конкретного препарата.

Недавно были изданы обновленные рекомендации Амери
канской коллегии терапевтов (American College of Physicians, 
ACP) по неинвазивному лечению острой, подострой и хро
нической боли в нижней части спины (A. Qaseem, T. J. Wilt, 
R.M. McLean et al. Annals of Internal Medicine, 2017; 166 (7): 
514530).

Эксперты констатировали достаточно убедительные до-
казательства эффективности миорелаксантов при острой 
боли в спине в сроки от 2 до 7 дней. По данным система-
тического обзора рандомизированных контролированных 
исследований (РКИ), выполненного в рамках Кокранов-
ского сотрудничества, миорелаксанты обеспечивают досто-
верный умеренный эффект с уменьшением выраженности 
боли по крайней мере на 2 балла, или 30%, по 11-балльной 
рейтинговой шкале (M.W. van Tulder et al., 2003).

По данным этого же метаанализа, доказательства низ-
кого качества указывают на отсутствие различий между 
миорелаксантами в отношении клинических исходов у дан-
ной категории больных. Другими словами, нет данных, 
позволяющих выделить более эффективные и менее эф-
фективные препараты данной группы.

Американские эксперты считают недостаточными 
доказательства эффективности миорелаксантов в ком-
бинации с НПВП по сравнению с монотерапией НПВП 
и рекомендуют делать выбор между НПВП и миорелак-
сантами с учетом индивидуальных механизмов развития 
болевого синдрома, предпочтений и профилей риска 
пациентов. 

Например, если при обследовании пациента обнару-
живается пальпаторная болезненность мышц или уда-
ется локализовать триггерные точки, нажатие на кото-
рые вызывает боль в отдаленных группах мышц, назна-
чение миорелаксанта является рациональным выбором. 
Также миорелаксанты могут быть удачной альтернати-
вой НПВП у пациентов с высоким риском развития 
желудочно-кишечных или почечных осложнений.

Применение миорелаксантов при хронической боли 
в спине считается необоснованным на основании ряда 
исследований, не продемонстрировавших преимуществ 
перед плацебо (R. Casale, 1988; H.G. Pratzel, R.G. Alken, 
S. Ramm, 1996).

Европейские рекомендации по лечению острой неспецифи
ческой боли в спине в первичной практике (M.W. van Tulder, 
A. Becker, T. Bekkering et al. Eur. Spine J. 2006; 15 (Suppl. 2): 
S169S191) несколько отличаются от американских.

Рекомендуется рассмотреть возможность назначения 
короткого курса терапии одним из миорелаксантов само-
стоятельно или в комбинации с НПВП, если начальная 
терапия парацетамолом или НПВП не облегчает боль 
(в рекомендациях АСР парацетамол как вариант старто-
вой терапии давно не рассматривается, а при обновлении 
в 2017 г. исключили и ацетаминофен в связи с отсутствием 
доказательств эффективности).

! В европейских рекомендациях из миорелаксан-
тов перечислены тизанидин, циклобензаприн, 

дантролен, карисопродол, баклофен, орфенадрин 
и диазепам. Три систематических обзора, включив-
шие 24 РКИ с участием в общей сложности 1662 па-
циентов, предоставили доказательства эффективно-
сти этих препаратов по сравнению с плацебо (S. Bigos 
et al., 1994; D. Henry et al., 1996; M.W. van Tulder et al., 
1997).

Критерий выбора –  безопасность

В американских и европейских рекомендациях отсут-
ствуют критерии выбора конкретного миорелаксанта. 
Качественных прямых сравнительных исследований не 
проводилось. Более того, эффективность и безопасность 
некоторых препаратов ставились под сомнение в связи 
с дефицитом убедительной доказательной базы по ряду 
показаний и ростом числа сообщений о побочных эф-
фектах.

Так, в 2013 г. Европейское агентство по лекарственным 
средствам (EMA) было вынуждено пересмотреть пока-
зания к применению толперизона на основании данных 
постмаркетингового мониторинга побочных эффектов 
в Германии, где стали чаще регистрировать реакции 
гиперчувствительности на введение этого популярного 
миорелаксанта. Комитет EMA по лекарственным сред-
ствам для применения у человека (СНМР) повторно 
проанализировал доказательную базу и данные лекар-
ственного мониторинга. С 1995 г. частота всех побочных 
реакций на толперизон составила 0,02/100 тыс. паци-
енто-дней, а частота реакций гиперчувствительности 
(включая крапивницу, диспноэ, ангионевротический 
отек и анафилактический шок) –  0,01/100 тыс. паци-
енто-дней. За все время не было зафиксировано ни 
одного фатального случая, однако 10% всех реакций 
гиперчувствительности были расценены как угрожаю-
щие жизни. Механизм этого явления до конца не ясен. 
Согласно одной из гипотез, структурная схожесть тол-
перизона с лидокаином объясняет возможность образо-
вания гаптеновых метаболитов, которые способны акти-
вировать иммунную систему посредством ковалентной 
модификации протеинов.

! Основываясь на результатах анализа безопас ност и, 
а также данных повторного анали за исследований эф-

фективности толперизо на при синдромах мышечной спа-
стичности, входящих в европейские показания, CHMP за-
ключил, что риск развития реакций гиперчувствительности 
выше, чем считалось раньше, и что убедительно доказанная 
польза от применения толперизона в пероральной форме 
перевешивает риск только по одному показанию –  симпто-
матическое лечение постинсультной спастичности у взро-
слых. Что касается инъекционной формы толперизона, 
особенно популярной при кратко срочной терапии острых 
болевых синдромов, то эксперты CHMP проголосовали за 
отзыв регистрационных свидетельств по всем показаниям.

Тизанидин как альтернатива  
для украинских пациентов

Альтернативным миорелаксантом для широкого примене-
ния в неврологической практике является тизанидин, кото-
рый зарегистрирован и в США, и в Европе и поэтому отве-
чает жестким требованиям к эффективности и безопасности, 
предъявляемым Управлением по контролю качества продук-
тов питания и лекарственных средств США (FDA) и EMA. 
Этот имидазолиновый a

2
-агонист устраняет спазм скелетных 

мышц посредством усиления пресинаптического ингибиро-
вания мотонейронов спинного мозга. В основе механизма 
действия лежит подавление высвобождения возбуждающих 
аминокислот (в первую очередь глутамата) в спинальных 
вставочных нейронах, регулирующих функциональное со-
стояние мотонейронов (O. Simon, A.P. Yelnik, 2010). Корот-
кий период полувыведения (3-5 ч) диктует необ ходимость 
частого приема, обычно через каждые 6-8 ч, для достижения 
устойчивого противоболевого эффекта. С другой стороны, 
тизанидин не влияет на нейромышечную передачу, поэтому 
для него не характерно такое побочное действие, как посто-
янная мышечная слабость (E. Chang et al., 2013).

Наиболее частые побочные эффекты тизанидина –  это 
седация, артериальная гипотензия и сухость во рту. Седа-
тивный эффект может быть преимуществом при лечении 
пациентов с острой спастической болью, нарушающей сон. 
Тизанидин может облегчать засыпание и улучшать отдых, 
приближая выздоровление (S. See, R. Ginzburg, 2008).

Обычное дозирование тизанидина –  2-4 мг 3 раза в сутки, 
начиная с 2 мг для минимизации побочных эффектов. Мак-
симальная суточная доза –  до 36 мг.

Тизанидин входит в американские и европейские реко
мендации по терапии острой боли в спине с убедительной 
доказательной базой. В уже упоминавшийся кокрановский 
метаанализ M.W. van Tulder и соавт. (2003) вошли три ис-
следования высокого качества с участием 560 пациентов, 
которые продемонстрировали, что тизанидин в комби-
нации с аналгетиками обеспечивает достоверное сниже-
ние мышечного тонуса и улучшение результатов лечения 
по сравнению с монотерапией аналгетиками.

Показания к назначению тизанидина:
– болезненный мышечный спазм, связанный со статичес-

кими и функциональными нарушениями позвоночника (шей-
ный и поясничный синдромы), а также после хирургических 
операций (например, по поводу грыжи межпозвонкового диска);

– спастичность, обусловленная неврологическими забо-
леваниями (рассеянный склероз, хроническая миелопатия, 
дегенеративные заболевания спинного мозга, инсульт);

– спастичность вследствие повреждений головного 
и спинного мозга.

Выводы

• Миорелаксанты не следует рассматривать в качестве те
рапии первой линии неспецифических мышечноскелетных 
болевых синдромов, таких как боль в спине, однако у опреде
ленных пациентов их назначение может быть рациональной 
альтернативой НПВП, например, при наличии факторов риска 
НПВПгастропатии, нефропатии и при обнаружении признаков 
болезненного мышечного спазма.

• В остальных случаях миорелаксанты могут назначаться 
после неэффективной терапии НПВП или в сочетании с НПВП.

• Миорелаксанты следует применять только при острой боли 
в спине, максимум в течение 2 нед.

• Нет прямых доказательств того, что один миорелаксант эф
фективнее другого, однако постмаркетинговые данные об увеличе
нии частоты реакций гиперчувствительности с 2013 г. ограничивают 
применение препаратов толперизона, особенно его инъекционной 
формы. Альтернативой с оптимальным соотношением эффективно
сти и безопасности для украинских пациентов является тизанидин.

Подготовил Дмитрий Молчанов ЗУЗУ
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НЕВРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Доктор медицинских наук, про
фессор кафедры неврологии 
Львовского национального меди
цинского университета им. Да
нила Галицкого, руководитель 
Львовского областного противо
эпилептического центра Лидия 
 Борисовна Марьенко в ходе сво-
его выступления представила 
доклад «Эпилепсия: начинать 

лечение, когда уверен в диагнозе».
– Согласно новому клиническому определению 

(ILAE, 2014) эпилепсия –  это заболевание мозга, 
которое определяется любым из следующих состо-
яний: 1) по меньшей мере два неспровоцированных 
(или рефлекторных) приступа, которые происходят 
с интервалом ≥24 ч; 2) один неспровоцированный 
(или рефлекторный) приступ и вероятность следу-
ющих приступов, сопоставимая с общим риском 
рецидива (≥60%) в ближайшие 10 лет у пациентов 
после двух неспровоцированных приступов; 3) ди-
агноз синдрома эпилепсии (в детской неврологии).

Следует отметить, что в большинстве случаев 
риск рецидива неизвестен, однако если у пациента 
имеется патология, создающая стойкую склонность 
к неспровоцированным припадкам, и риск реци-
дива сопоставим с таковым у пациентов, перенесших 
два неспровоцированных приступа (общеприня-
тый критерий эпилепсии), то постановка диагноза 
эпилепсии уже после первого припадка является 
обоснованной.

Для того чтобы использовать на практике новое 
определение, необходимо четко понимать, что первым 
приступом, как правило, считают генерализованный 
тоникоклонический припадок. При этом важно от-
ветить на два вопроса: 1) имело ли место очаговое на-
чало приступа (аура); 2) наблюдались ли предыдущие 
пароксизмальные нарушения, которые остались вне 
зоны внимания врача (простые очаговые припадки, 
эпизоды нарушения сознания и т.д.).

Американские эксперты рекомендуют инфор-
мировать пациентов с первым неспровоцирован-
ным припадком о том, что в отсутствие лечения 
риск повторных приступов в ближайшие 2 года дос-
таточно высок (21-45%) и что факторами риска 
являются предшествовавшее поражение мозга, 

 эпилептоформная электроэнцефалограмма (ЭЭГ), 
выявление значимой патологии на магнитно-резо-
нансной томограмме (МРТ), ночные приступы. В ре-
комендациях Американской академии неврологии 
и Американского общества эпилепсии (AAN/ASE, 
2015) также указывается, что ранняя противоэпи-
лептическая терапия, начатая после первого неспро-
воцированного приступа, снижает риск развития 
повторных припадков в первые 2 года по сравнению 
со стратегией отсроченного лечения (после возник-
новения второго приступа).

Профессор Л.Б. Марьенко привела несколько 
клинических случаев, требовавших ответа на воп-
рос о наличии диагноза эпилепсии в соответствии 
с новым определением. Так, у пожилого пациента 
(65 лет) с первым неспровоцированным судорож-
ным приступом, возникшим через 6 мес после ише-
мического инсульта (то есть за пределами периода 
острого симптоматического приступа –  7 дней), 
следует диагностировать эпилепсию и констатиро-
вать высокий риск повторного припадка (>60%). 
Диагноз эпилепсии был также установлен у 18-лет-
ней пациентки после двух неспровоцированных 
приступов с интервалом в 1 год, что соответствует 
и старому, и новому определению эпилепсии. По-
ложительный ответ на вопрос о наличии рефлек-
торной эпилепсии был дан и в ситуации, когда два 
приступа с интервалом в 3 дня развились у 6-летнего 
мальчика во время видеоигр со вспышками света. 
Основанием для установления диагноза в соответст-
вии с новым определением эпилепсии стало выявле-
ние на ЭЭГ стойкой судорожной готовности в ответ 
на вспышки света.

Диагноз эпилепсии был установлен также у 70-лет-
ней пациентки с двумя неспровоцированными присту-
пами в 15 и 70 лет. Основанием для этого служат новые 
критерии диагноза заболевания, однако если удастся 
установить, что причины этих двух приступов были 
разными, диагноз эпилепсии может быть снят.

Докладчик отметила, что при подозрении на эпи-
лептическую природу приступов следует проводить 
дифференциальную диагностику с психогенными 
неэпилептическими припадками, конвульсивными 
синкопами, паническими атаками, парасомниями, 
транзиторной ишемической атакой, пароксизмальной 
дистонией.

Решение о начале лечения необязательно следует 
сразу за установлением диагноза: его необходимо 
принимать индивидуально, с учетом предпочтений 
пациента, соотношения польза/риск и доступных 
вариантов терапии. Согласно Унифицированному 
клиническому протоколу по ведению пациентов 
с эпилепсией 2014 года однозначный выбор в пользу 
начала применения противоэпилептических препа-
ратов (ПЭП) после первого эпилептического при-
падка осуществляется при дебюте заболевания с эпи-
лептического статуса, установлении одной из форм 
идиопатической генерализованной эпилепсии или 
одной из злокачественной форм эпилепсии детского 
возраста. Целесообразным является назначение те-
рапии в ситуациях, когда существует высокая веро-
ятность неполучения своевременной медицинской 
помощи при следующем эпилептическом приступе; 
предусматриваются травмоопасные приступы или 
приступы в социально активное время; а также при 
наличии эпилептиформной активности на интерик-
тальной ЭЭГ.

Взаимосвязи эпилепсии с нев-
ротическими и  депрессив-
ными расстройствами был по-
священ доклад доктора меди
цинских наук, профессора Андрея 
 Евгеньевича Дубенко (ГУ «Ин
ститут неврологии, психиатрии 
и наркологии НАМН Украины», 
г. Харьков).
Лектор отметил, что к факторам, 

способствующим возникновению и поддержанию 
невротических расстройств у пациентов с эпилеп-
сией, относятся: 1) длительно текущие, недиагно-
стированные и нелеченные простые немоторные 
эпилептические припадки; 2) изменения личности 
(паранойяльные, шизоидные, истеричные, психа-
стенические); 3) стигматизация больных; 4)  влияние 
ПЭП на эмоционально-волевую сферу; 5) длитель-
ное наличие побочных эффектов противосудорож-
ной терапии; 6) психологическая и социальная 
дез адаптация пациентов с эпилепсией. Что касается 

Неврология –  одна из наиболее захватывающих и многогранных медицинских наук, и это каждый 
раз подтверждают насыщенные программы научных форумов, которые ежегодно проходят в разных 
городах Украины. В неврологии на смену одним,  уже решенным проблемам тотчас приходят 
другие, которые рассматриваются с точки зрения последних технических инноваций и достижений 
фармакологии. В связи с этим конгрессы и конференции, посвященные вопросам диагностики 
и лечения неврологических заболеваний, всегда поражают разнообразием докладов. Участники 
таких мероприятий принимают активное участие в оживленных и захватывающих дискуссиях, 
и к исходу дня их внимание не ослабевает. 6-8 апреля в г. Киеве состоялась Международная 
конференция «Достижения неврологии». Доклады, мастер-классы, видеопрезентации, дискуссии, 
объединенные в отдельные научные секции по различным разделам неврологии, вызвали большой 
интерес участников конференции.

Достижения неврологии: 

№ 2 • Червень 2017 р. 
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депрессивных расстройств у этих  больных, то деп-
рессию при эпилепсии вряд ли можно считать 
 сугубо реактивной или невротической, поскольку 
патогенетические механизмы ее возникновения, 
по-видимому, имеют общие патогенетические звенья 
с эпилептическим процессом. Наиболее часто встре-
чающимся атипичным аффективным расстройством 
при эпилепсии является хронический интермитти-
рующий межприпадочный дисфорический синдром. 
Дисфорические состояния, как правило, сопровож-
даются не только раздражительностью и вспыш-
ками агрессии, но и суицидальными настроени-
ями. Частота суицидов среди больных эпилепсией 
в несколько раз выше таковой в общей  популяции, 
поэтому пациенты часто требуют назначения анти-
конвульсантов с антидепрессивным действием 
(но не перевода на них при контроле приступов). 
При этом антидепрессанты желательно назначать 
только при максимально достижимой компенсации 
эпилепсии, а препаратами выбора среди них явля-
ются селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) и, по-видимому, мелатонинер-
гические средства. Для коррекции поведения можно 
рассмотреть использование нейролептиков. Кроме 
того, необходимо помнить о возможном депрессо-
генном эффекте некоторых ПЭП (фенобарбитала, 
фенитоина, витабатрина, клоназепама), а также 
о том, что применение многих ПЭП приводит к де-
фициту фолиевой кислоты и, как следствие, к раз-
витию депрессивной симптоматики.

На сегодняшний день проблемам развития комор-
бидной депрессии и пароксизмальных невротических 
расстройств у пациентов с эпилепсией уделяется не-
достаточно внимания, что приводит к ятрогенным 
последствия и значительному ухудшению качества 
терапевтической помощи этим больным. Существует 
острая необходимость в разработке четких диагно-
стических критериев невротических расстройств при 
эпилепсии, а также протоколов их лечения.

«Мозг и диабет: взгляд психи-
атра» –  с таким докладом  выступил 
доктор медицинских наук, профес
сор Олег Созонтович Чабан (отдел 
психотерапии и психосоматической 
медицины Украинского научно 
исследовательского института су
дебной психиатрии и наркологии 
МЗ Украины, г. Киев).
– С учетом того, что распро-

страненность сахарного диабета (СД) в популяции 
в настоящее время приобретает характер эпидемии, 
актуальность нарушений и состояний, связанных 
с этим заболеванием, постоянно увеличивается. 
Сегодня при ведении пациента с СД врач должен 
сосредоточить свое внимание не только на уровне 
сахара в крови и назначении гипогликемической 
терапии, но и на других, не менее важных пробле-
мах, оказывающих влияние не только на качество, 
но и продолжительность жизни данных больных. 
Уже стандартным стало назначение пациентам с СД 
2 типа лекарственных средств, влияющих на сер-
дечно-сосудистых риск, например статинов, ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента 
(особенно при наличии артериальной гипертензии 
и почечной дисфункции). Органами-мишенями 
при СД 2 типа являются не только сердце и со-
суды, но и головной мозг. Об этом свидетельствуют 
данные, демонстрирующие повышенную распро-
страненность психических, когнитивных и парок-
сизмальных расстройств в популяции пациентов 
с СД. Установлено, что  длительное течение СД 

 ассоциируется с  нейронными потерями и ухудше-
нием когнитивно-мнестических функций, причем 
СД 2 типа характеризуется более высоким риском.

Среди механизмов развития психических и когни-
тивных нарушений при СД выделяют этиологический 
(влияние методов лечения или осложнений, которые 
в качестве дистресса запускают психологическую дез-
адаптацию); триггерный (когда имеется склонность 
к психическим расстройствам и СД как психотравма 
активирует готовность); патопластический; сенсиби-
лизирующий (СД снижает стрессоустойчивость, новые 
стрессы способствуют психическим нарушениям). 
У пациентов с СД  встречаются различные по степени 
тяжести психические и когнитивные нарушения –  

от общих невротических и легких депрессивных/тре-
вожных расстройств до трансовых расстройств. Под-
бор терапии осуществляется в зависимости от степени 
тяжести нарушений. Однако оптимальным подходом 
является настороженность в отношении этих состо-
яний и назначение превентивной терапии с включе-
нием нейромодуляторов, влияющих на пластическую 
функцию мозга.

Профессор кафедры неврологии 
№ 1 Национальной медицинской 
академии последипломного обра
зования им. П.Л. Шупика, доктор 
медицинских наук Татьяна Нико
лаевна Слободин (г. Киев) предста-
вила доклад, в котором раскрыла 
проблему психоневрологических 
проявлений электролитных на-
рушений, в частности дефицита 

магния. Известно, что магний участвует в важнейших 
процессах в нервной системе, влияя на кальцийзави-
симую передачу импульсов в нервных окончаниях; 
на синтез и распад нуклеиновых кислот, белков, фос-
фолипидов; на структуру транспортной РНК. Магний 
оказывает ингибирующее влияние на ренин-ангио-
тензиновую систему и симпатическую иннервацию, 
усиливает натрийурез посредством активации проста-
циклина, играет важную роль в выбросе эндотелина, 
повышенный уровень которого способствует выра-
женной локальной вазоконстрикции в зоне ишемиче-
ского риска. Дефицит магния в организме может быть 
обусловлен стрессом, гипокалорийной диетой, гипо-
динамией и другими факторами, неизменно сопро-
вождающими жизнь современного человека. К числу 
причин также следует отнести гиперпаратиреоз, бере-
менность и прием некоторых  препаратов (диуретиков, 
ингибиторов протонной помпы, антидепрессантов 

группы СИОЗС, бисфосфонатов, противогрибковых 
и слабительных средств, цитостатиков). В свою оче-
редь, нейрональный дефицит магния приводит к раз-
витию состояний, существенно ухудшающих качество 
жизни и работоспособность человека, –  к инсомниям, 
мигрени, апатии, кластерной головной боли, агрес-
сивному поведению, депрессиям. Более того, могут 
возникать и более серьезные проблемы. Например, 
терапия антидепрессантами без коррекции дефицита 
магния может привести к возникновению жизнеугрожа-
ющих аритмий (W. Vierling et al., 2013; H.G. Classen et al., 
2012). В связи с этим в повседневной неврологической 
и терапевтической практике у пациентов с вышеуказан-
ными состояниями следует проявлять настороженность 
в отношении наличия нейронального дефицита магния 
и в процессе диагностического поиска использовать 
данные не только анамнеза и клинической картины, 
но и лабораторных исследований (анализ сыворотки 
крови и ее форменных элементов; анализ мочи с нагру-
зочным тестом с сульфатом магния). В случае установ-
ления дефицита магния для его коррекции пациентам 
следует назначить препараты магния. Не следует также 
забывать о диетических рекомендациях. Соя, орехи, 
какао, гречневая и овсяная крупы, сухофрукты, фасоль, 
пшено, жирные сорта морской рыбы, морковь и  свекла –  
все эти продукты непременно следует включать в по-
вседневный рацион любого человека, особенно при 
наличии дефицита магния.

Большая секция была посвящена проблемам диаг-
ностики и лечения двигательных расстройств, вклю-
чая болезнь Паркинсона (БП). Здесь следует отметить  
блес тящие доклады профессора Хейнца Рейхманна 
(Германия), в которых он изложил современные взгляды 
на патогенез и лечение БП, а также выступления укра-
инских ученых, представивших сложные клинические 
случаи с видеопрезентациями.

Организаторы конференции продемонстрировали 
приверженность к мульдисциплинарному подходу 
в решении проблем в области диагностики и лечения 
неврологических заболеваний, пригласив к участию 
в мероприятии специалистов в области не только пси-
хиатрии, но и ортопедии и травматологии. Большой 
интерес врачей вызвали выступления ортопедов-трав-
матологов, наглядно продемонстрировавших некото-
рые диагностические тесты, применяемые у пациентов 
с патологией суставов.

Секции по ведению пациентов с рассеянным скле-
розом, нейровоспалительными и аутоиммунными за-
болеваниями, по лечению боли –  кажется, что на кон-
ференции не осталось тем, которым бы не успели уде-
лить внимание. Полный зал и аплодисменты после 
выступлений докладчиков стали лучшей наградой 
организаторам мероприятия. Подробное освещение 
докладов, прозвучавших на конференции, читайте 
на страницах этого выпуска газеты.

Подготовила Наталья Очеретяная

от профилактики до реабилитации 

ЗУЗУ
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Нейропротекція в комплексній 
реабілітації при органічних ураженнях 
головного мозку:  
досвід польських колег

Президент і керівник 
Польського центру 
функціональної ре
абілітації «Votum» 
(м. Краків) Павел 
Адамкевич  поді-
лився досвідом від-
новного лікування 
та реабілітації па-
цієнтів після інсуль-
тів і черепно-мозко-
вих травм (ЧМТ). 

Доповідач розповів про застосування 
концепції Bobath у нейрореабілітації. 
Концепція Bobath є проблемно-орієн-
тованим підходом до оцінки й лікування 
пацієнтів із порушеннями рухових функ-
цій і постурального контролю внаслідок 
ураження центральної нервової системи. 
Обґрунтування цієї концепції засновано 
на сучасних знаннях про управління 
рухом, моторне навчання, нервову та 
м’язову пластичність, а також на знанні 
біомеханічних особливостей людини та 
її рухів. Клінічна реалізація концепції 
Bobath передбачає застосування індиві-
дуального набору втручань. Концепція 
прагне до 24-годинного міждисциплі-
нарного підходу до ведення пацієнта, 
коли сам хворий, його родина, всі члени 
мультидисциплінарної команди (невро-
лог, реабілітолог, психолог, фізіотерапевт, 

логопед) працюють разом для досягнення 
поставлених цілей. Фармакологічне ліку-
вання після інсультів і ЧМТ спрямоване 
на корекцію метаболічних процесів, які 
відбуваються в пошкодженій мозковій 
тканині. Серед нейропротекторів, з яким 
польські фахівці мають досвід роботи, 
лектор зазначив холіну альфосцерат (пре-
парат Гліатилін). Холіну альфосцерат є 
донором холіну, з якого утворюється 
ацетилхолін, і по передником для син-
тезу фосфатидилхоліну – основного 
компонента клітинних мембран. Аце-
тилхолін є критично необхідним нейро-
медіатором для реалізації всіх когнітив-
них функцій (пам’яті, мислення, уваги), 
тому Гліатилін передусім відзначається 
виразними прокогнітивними ефектами, 
а також як регулятор рівня свідомості. 
Гліатилін захищає від пошкодження 
нейрональні мембрани, підвищує рівень 
свідомості, сприяючи виходу з коми 
(«пробуджувальний ефект»), підтримує 
альтернативні способи спілкування до 
відновлення мови. Багаторазово дове-
дено його позитивний вплив на функції 
пам’яті, уваги, мислення та засвоєння 
нової інформації. Підвищення здатно-
сті до навчання та активувальний ефект 
важливі для залучення пацієнта до участі 
в реабілітаційних програмах.

Т. Мандат і співавт. під керівництвом 
професора Я.К. Підгорського в невроло-
гічній клініці WAM (м. Варшава) протягом 
2000-2001 років проводили дослідження 
ефектів холіну альфосцерату в пацієнтів 

із ЧМТ різного ступеня тяжкості –  гост-
ри ми субдуральними гематомами, муль-
тифокальним забиттям головного мозку, 
струсом головного мозку. Покращення 
відзначали в 96% випадків (рис. 1). Пока-
за но, що лікування Гліатиліном істотно 
підвищувало ефективність реабілітацій-
них заходів і сприяло швидшому віднов-
ленню мови, когнітивних функцій і мо-
торики. Як зауважив лектор, фармаколо-
гічна нейропротекція створює необхідне 
підґрунтя для активації процесів нейро-
пластичності, на яких базуються всі ме-
тоди фізичної реабілітації –  рання мобілі-
зація, ерготерапія, Bobath-терапія тощо.

Загадки посттравматичного  
головного болю

Завідувач кафедри 
неврології, нейро
хірургії та психіат
рії Ужгородського 
національного уні
верситету, доктор 
медичних наук Ми
хайло Михайлович 
Орос здійснив ціка-
вий розбір клініч-
ного випадку, на 

якому продемонстрував  труд нощі дифе-
ренційної діа гностики цервікокраніалгії.

Пацієнтка 56 років звернулася зі скар-
гами на періодичний пульсуючий біль 
голови в потилиці, в лівій руці, шиї та 
скроні, частіше однобічний, що супро-
воджується епізодами головокружіння, 
нудоти, осцилопсії, часто з фотофобією. 
Тривалість нападу –  від кількох годин до 
2 діб, частота –  1-2 рази на місяць.

Анамнез хвороби. Вважає себе хворою 
протягом року. Неодноразово лікува-
лася в невролога, оториноларинголога, 
мануального терапевта та травматолога. 
Прийом бетагістину ефекту не давав. 
Є нетривалий ефект від нестероїдних 
протизапальних препаратів (НПЗП), 
напади болю та головокружіння знімає 
парентеральними аналгетиками.

Анамнез життя. Росла та розвивалася 
в нормальних умовах. Має троє дітей, 
роди природні. Перенесена пневмонія 
у 23 роки, хронічний холецистит. По-
трапила в дорожньо-транспортну при-
году 1,5 року тому (зі слів, без наслід-
ків). У молоді роки страждала на мігрень 
без аури, після менопаузи періодично 
відзначала незначний головний біль.

Неврологічний статус. Вогнищевої симп-
томатики не виявлено. Виявлено болючі 
точки в м’язах шиї, спини та верхніх кін-
цівок, але без іррадіації болю.

Параклінічні обстеження (загальний 
ана ліз крові та аудіометрія) відхилень 
від норми не виявили. Рентгенографія 
в боко вій проекції та магнітно-резонансна 
томографія шиї структурної патології не 
виявили.

Попередній діагноз –  цервікокраніалгія, 
або цервікогенний головний біль (ЦГБ). 
Але що послужило його причиною?

Лектор нагадав діагностичні критерії 
ЦГБ (за F. Antonaci, 2001):

1. Однобічний головний біль без зміни 
сторони болю.

2. Біль спричиняють: різкі рухи в шиї, 
незручне положення шиї та голови, зов-
нішній тиск на шию й потилицю; біль 
обмежує рухи в шиї.

3. Епізодичні болі різної інтенсивності 
та тривалості.

4. Відсутній пульсуючий характер болю, 
біль помірний.

5. Біль починається з шиї й поширю-
єть ся на скроню та чоло.

6. Блокади з використанням місцевих 
анестетиків можуть привести до зник-
нення болю.

7. Характерні різні вегетативні супут-
ники нападу болю: нудота, набряк, по-
червоніння обличчя, головокружіння, 
фоно- та фотофобії, нечіткість контурів 
предметів у іпсилатеральному бічному 
полі зору.

Існують також діагностичні критерії 
ЦГБ Міжнародного товариства з вив-
чення головного болю (IHS, 2004), які за 
змістом дуже схожі, але додатково міс-
тять критерій зникнення болю протя-
гом 3 міс після того, як було проведено 
успішне лікування захворювання чи 
пошкодження шийних структур, розці-
неного як причина болю.

Як правило, джерелом цервікогенного 
болю є структури шийного відділу хребта, 
а саме добре іннервована задня поз-
довжня зв’язка. Механізм її подразнення 
пов’язаний з особливостями біомеханіки 
шиї: під час повороту голови виникає 
обертальний момент навколо передньої 
частини міжхребцевого диска, тоді як 
задня його частина перерозтягується та 
може пошкоджуватися.

За характеристиками та локалізаціями 
ЦГБ може імітувати специфічні больо ві 
синдроми, такі як мігрень і тригемі-
нальна невралгія. Це пояснюється взає-
модією перших трьох спинномозкових 
нервів (C1-C3) із трійчастим нервом на 
рівні ядер спінального трійчастого тракту. 
Тому ЦГБ рідко має якусь одну визна-
чену локалізацію. Якщо біль відчувається 
лише в потиличній ділянці, то він спри-
чинений подразненням потиличного 
нерва.

Для лікування ЦГБ із різною ефектив-
ністю застосовують мануальну терапію, 
лікувальну фізкультуру, черезшкірну елек-
тростимуляцію нервів, блокаду великого 
потиличного нерва, введення кортикосте-
роїдів у суглоб С2-С3, радіочастотну ней-
ротомію, хондропротектори. Лектор на-
голосив на тому, що НПЗП можуть полег-
шувати головний біль, але вони не лікують 
цервікогенну причину болю.

Дещо докладніше лектор прокомен-
тував можливості застосування хондро-
протекторів, до яких належать препарати 
глюко за міну/хондроїтину й препарати  
неомилюваних сполук авокадо та сої 
(Піаскледин). Північноамериканська  
асо ціація ортопедів заявляє про їхню 

Міжнародна конференція «Досягнення неврології» 
(6-8 квітня, м. Київ). Майстер-класи
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ефек тивність за даними багатьох дослід-
жень при різних суглобових синдромах 
від 5 до 10%, і про це слід повідомляти 
пацієнтів. Інше питання: що безпеч-
ніше –  НПЗП чи хондропротектори? Па-
цієнта можна запевнити, що лікування 
Піаскледином буде безпечним. Окрім 
того, на відміну від НПЗП, Піаскледин 
має доведені трофічні властивості –  підви-
щує експресію факторів росту хрящової 
й кісткової тканини. При цьому пригні-
чується низка прозапальних цитокінів 
і молекул пошкодження хрящової тка-
нини –  інтерлейкіни 1, 6 та 8, колагеназа, 
стромелізин, простагландин Е

2
. Отже, те-

рапія Піаскледином сприяє від нов ленню 
балансу катаболічних і анаболічних про-
цесів у хрящовій тканині, що може засто-
совуватися в терапії артропатій різного 
походження. Зазначені механізми дії зу-
мовлюють власний протибольовий ефект 
препарату.

У відкритому рандомізованому дослід-
женні Н.А. Шостака та Н.Г. Правдюка 
(2008) вивчали ефективність і безпечність 
препарату Піаскледин 300 у комбінації 
з НПЗП порівняно з НПЗП у двох па-
ралельних групах пацієнтів із хронічним 
болем у нижній частині спини, що був 
пов’язаний зі спондилоартрозом. На тлі 
комбінованої терапії з використанням 
Піаскледину спостерігали зменшення 
виразності больового синдрому, який 
пацієнти оцінювали за візуальною ана-
логовою шкалою. Протибольовий ефект 
зростав у міру збільшення тривалості 
прийому препарату. З третього місяця 
лікування достовірне зменшення болю 
відзначали лише в групі комбінованої те-
рапії, а на шостому місяці виразність болю 
була практично в 3 рази меншою в групі 
Піаскледин + НПЗП порівняно з групою, 
де застосовували лише НПЗП (рис. 2). 
Клінічну ефективність відзначено у 89,2% 
хворих: у них значно знизилися показ-
ники болю в спині, покращився функ-
ціональний стан хребта, що поєднувалося 
з доброю переносимістю препарату.

Повертаючись до розгляду клінічного 
випадку, лектор зазначив, що скарги та 
результати обстеження пацієнтки не за-
довольняють діагностичним критеріям 
ЦГБ. Для цього типу болю не типовий 
пульсуючий характер, про який говорить 
пацієнтка. Рухи шиї, за словами хворої, 
не посилюють біль. До того ж, незважа-
ючи на різноманітні методи лікування, 
больовий синдром не зник протягом 
3 міс, і пацієнтка зазначає, що хворіє вже 
протягом року.

Зрештою можна було запідозрити міо-
фасціальний синдром (МФС) –  варіант 
неспецифічного м’язово-скелетного болю 
з тригерними точками в м’язах і фасціях 
шиї. Він є причиною близько половини 
всіх випадків ЦГБ. Типові локалізації три-
герних точок –  у m. ster no cleidomastoideus, 
верхній частині трапецієвидного м’яза, 
косих м’язах шиї. Для кожної групи м’язів 
описано характерні патерни іррадіації 
болю в різні ділянки голови.

Діагностичні критерії МФС поділя-
ють на «великі» (обов’язкові) та «малі» 
(додаткові).

До великих критеріїв належать:
– скарги на регіональний біль;
– наявність тугого тяжу в м’язі при 

паль пації;
– ділянки підвищеної чутливості 

в межах тяжу;
– характерний патерн відображеного 

болю чи розладів чутливості (парестезій);
– обмеження обсягу рухів;
Малі критерії (можуть змінюватися, 

але необхідна наявність хоча б одного 
з трьох):

– виникнення болю чи розладів чутли-
вості під час стимуляції (пальпації) три-
герних точок;

– локальне м’язове скорочення під час 
пальпації тригерних точок;

– зменшення болю при розтягненні 
м’яза чи при ін’єкції в тригерну точку.

Проте діагноз МФС також відкинули, 
тому що наявна симптоматика не відпо-
відала обов’язковим критеріям. Хвора 
скаржиться на регіональний біль, але не 
виявлено спастичного тяжу в м’язах під час 
пальпації. Знайдено болючі точки в м’язах 
шиї, спини та верхніх кінцівок, але немає 
характерного для МФС патерну іррадіації 
болю.

Розглядали також синдром Barre-Lieou 
(«шийна мігрень»), що, як вважалося 
раніше, виникає при подразненні вертеб-
ральної артерії. Це застарілий діагноз, 
правомірність якого ставлять під сумнів 
експерти IHS. У експериментальних до-
слідженнях показано, що вертебральна 
артерія дуже слабо реагує на електрости-
муляцію вертебрального нерва Франка 
(N. Bogduk et al., 2008) і на введення вазо-
активних речовин (G.N. Lambert et al., 
1984). Тобто якщо немає значної механіч-
ної компресії вертебральної артерії, то 
будь-яке її подразнення не зумовлює по-
рушень мозкового кровообігу.

Із даних анамнезу звертає на себе 
увагу те, що пацієнтка вважає себе хво-
рою протягом року, а 1,5 року тому пере-
нес ла ДТП. Тому є всі підстави пов’язати 
симптоми з хлистовою травмою шиї. 
Це різновид гострої травми, яка спричи-
няє миттєве перерозтягнення в м’язах, 
зв’язках, сухожиллях, нервах та інших 
структурах шиї внаслідок раптового не-
очікуваного імпульсу, який викликає 
ривок голови спочатку назад (гіперек-
стензія), а потім уперед (гіперфлексія). 
Хлистова травма шиї типова для незнач-
них ДТП при поштовху нерухомого ав-
томобіля ззаду, а також для деяких видів 
спорту (бокс, дзюдо, карате, регбі).

Довготривалі прогнози щодо часто ти 
виникнення й тяжкості розладів, по в’я-
заних із хлистовою травмою, дуже неод-
нозначні. За даними A.L. Young і співавт., 
лише 12% людей, які перенесли хлистову 
травму, залишаються безсимптомними 
протягом 10 років. Відсутні чітке визна-
чення синдрому, радіологічні критерії 
та специфічна терапія. Спочатку травма 
може бути не поміченою. Кілька діб три-
ває «світлий проміжок». Згодом можуть 
спостерігати різноманітні симптоми. 
Описано також пізній синдром хлистової 
травми, який розвивається через кілька 
місяців.

R. Ferrari і співавт. (2005) вивчали час-
тоту різних симптомів у осіб, які пере-
несли хлистову травму в ДТП, а також 
окремо в жінок і чоловіків. Найбільш 
стійким і повторюваним виявився біль 
у шиї чи в плечі (100%), за ним –  голов-
ний біль, на який дещо частіше скаржи-
лися жінки (86,1 проти 78,4% у чоло-
віків). Цікаво, що після хлистової травми 
шиї багато учасників дослідження почали 
скаржитися на біль у попереку (62-65%). 
Інші симптоми (парестезії в кінцівках, 
запаморочення, нудота, дзвін у вухах) 
траплялися з частотою менше 50% і прак-
тично однаково в чоловіків і жінок.

Тривалість симптомів та ймовірність 
хронізації наслідків хлистової травми 
визначається комплексною взаємодією 
біологічних, психосоціальних, економіч-
них, юридичних факторів (можливість 
отримати страхове відшкодування).

Стратегія лікування передбачає усу-
нення гострого нападу болю та профілак-
тику хронізації больового синдрому й 
психоемоційних розладів. Для фармако-
терапії застосовують аналгетики, НПЗП, 
опіоїди, інші препарати зі знеболюваль-
ним ефектом (міорелаксанти, триптани 
при мігренозному характері болю).

Для фізіотерапії цервікокраніалгії ви-
користовують холодні та гарячі комп-
реси, електронейростимуляцію, гідроте-
рапію, комірець Шанца (не більш як на 
7 днів для уникнення хронізації), пост-
ізометричну релаксацію, ін’єкції в три-
герні точки, остеопатію (але мануальну 
терапію протипоказано!). Пацієнту слід 
рекомендувати рухати шиєю як зазвичай, 

наскільки це можливо для запобігання 
закріпленню больової поведінки.

Профілактика хлистової травми по-
лягає в правильному регулюванні під-
голівників у автомобілі: верхній край під-
голівника має бути на 6 см нижче маківки 
голови; сидіння слід регулювати таким 
чином, щоб підголівник був якомога 
ближче за головою. За даними амери-
канських авторів, які досліджували різні 
аспекти хлистової травми, три з чотирьох 
підголівників мають неоптимальне по-
ложення відносно голови, тому не запо-
бігають травмі шиї, хоча спеціально для 
цього призначені.

Цілком імовірно, що больовий синд-
ром у пацієнтки з клінічного прикладу 
являє собою віддалені наслідки хлистової 
травми шиї. Прицільна рентгенографія 
С1-С2-сегментів виявила асиметрію між 
зубом і латеральними масами атланта, 
а також асиметрію просторів міжхребце-
вих суглобів, що підтверджує наявність 
травми. Проте не можна виключити  

й ко морбідність із мігренню, на що вказує 
згадування про напади мігрені в молодо-
сті. Характеристики болю та тривалість 
нападів цілком укладаються в діагно-
стичні критерії мігрені. Тобто, можливо, 
в цьому випадку легка травма шиї (яка 
минула непоміченою для пацієнтки) стала 
тригерним фактором для поновлення 
мігренозних атак. Тому для усунення на-
падів обґрунтовано застосування трип-
танів, а для лікування наслідків травми –  
фізіотерапевтичних методів.

Отже, цей клінічний приклад демон-
струє, що причина ЦГБ не завжди оче-
видна, клінічна картина може нагадувати 
специфічні цефалгії, не виключено 
співіснування двох і більше механізмів 
розвитку та хронізації больового синд-
рому, в тому числі з віддаленими наслід-
ками травм, які здавалися пацієнту не-
значними.

Підготував Дмитро Молчанов ЗУЗУ

Рис. 2. Ефективність лікування препаратом Піаскледин у комбінації з НПЗП  
пацієнтів із хронічним болем унаслідок спондилоартрозу
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Завідувач кафедри 
неврології та нейро хі
рургії ІваноФранків
ського національ ного 
медичного універ си
те ту, доктор ме дич
них наук, професор 
Вікторія Анатоліївна 
Гриб висвітлила су-
часні підходи до діаг-
ностики й лі ку вання 
вірусних енцефалітів, 

спираючись на останні настанови –  аме-
риканські (2014), британські (2012) та авс-
тралійсько-новозеландські (2015), а також 
вітчизняні клінічні протоколи (2007). Насам-
перед доповідач нагадала основні (обо в’яз-
кові) клінічні критерії діагнозу «енцефаліт» –  
це змінений психічний статус, який включає:

– зниження рівня свідомості;
– сонливість або зміну поведінки та/або 

особистості, які тривають не менш як 24 год.
До малих критеріїв належать:
1) лихоманка ≥38°C, яка тривала в межах 

72 год зміни особистості чи свідомості;
2) генералізовані чи парціальні епілеп-

тичні напади, які пов’язані з цими змінами;
3) поява (нової, якщо була стара) вогни-

щевої неврологічної симптоматики;
4) плеоцитоз ліквору ≥5/мм3;
5) зміни паренхіми мозку за даними маг-

нітно-резонансної томографії (МРТ), які на-
водять на думку (описуються) як енцефаліт 
(нові стосовно попередніх даних або ті, що 
описуються як гострий процес);

6) відхилення від норми на електро-
енцефалограмі, що може узгоджуватися 

з енцефалітом і не може бути віднесене 
до іншої патології.

Наявність двох із перерахованих малих 
критеріїв і присутність обов’язкових кри-
теріїв указують на можливий енцефаліт, 
трьох або більше малих критеріїв –  на ймо-
вірний або вірогідний енцефаліт. При цьому 
найбільш очікувані симптоми енцефаліту, 
такі як головний біль, лихоманка, плеоцитоз, 
можуть бути відсутніми в пацієнта.

Відомо близько 100 інфекційних аген-
тів, які можуть зумовлювати енцефаліт, але 
перші місця в усьому світі посідають віруси 
герпесу 1, 2, 3 типів та ентеровіруси (Коксакі 
й ECHO). Обов’язковим стандартом лабо-
раторної діагностики відповідно до зазначе-
них іноземних настанов є виявлення ДНК 
герпес-вірусів (типів 1-6) у крові, лікворі та 
інших матеріалах методом полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР), оскільки при деяких 
типах герпетичного енцефаліту існує досить 
ефективна противірусна терапія. Цей аналіз 
в ідеалі мають виконувати в перші 3 год після 
надходження хворого, його чутливість і спе-
цифічність >95%. 

Вітчизняний клінічний протокол надання 
медичної допомоги хворим на герпетичний 
енцефаліт (Наказ Міністерства охорони 
здоров’я України № 487 від 17.08.2007 р.) пе-
редбачає негайне призначення противірус-
ної терапії ацикловіром при підозрі на гер-
петичний енцефаліт, навіть до проведення 
нейровізуалізації та отримання результатів 
вірусологічного дослідження. Тільки при 
лабораторному виключенні герпетичної 
природи захворювання противірусну те-
рапію припиняють. На сьогодні ацикловір  

залишається препаратом із найбільш доведе-
ною ефективністю при герпетичному енце-
фаліті та входить до всіх відомих клінічних на-
станов. Тривалість лікування внутрішньовен-
ним ацикловіром становить 14-21 день, потім 
іще 10 днів пероральної терапії. Рішення про 
припинення лікування приймають за резуль-
татами контрольної пункції –  за позитивної 
ПЛР ацикловір призначають іще на 7 днів 
внутрішньовенно.

Доповідач наголосила, що в багатьох ви-
падках енцефаліту немає можливості ефек-
тивної ерадикації інфекції. Ідентифікація 
збудників (окрім вірусів герпесу) має зна-
чення для прогнозу, потенціалу профілак-
тики, але не для вибору етіотропної терапії. 
Тому дедалі більшої популярності набуває 
імуномодулююча терапія із застосуванням 
людського імуноглобуліну. Він діє лише на 
позаклітинні віруси й, окрім того, чинить 
низку інших ефектів: нейтралізує активова-
ний комплемент, зменшує активність проза-
пальних цитокінів –  інтерлейкіну-1, фактора 
некрозу пухлини-a, γ-інтерферону тощо.

Імунотерапія поки що не входить до на-
станов і протоколів, але в тяжких випадках 
допомагає зрушити процес у бік одужання. 
Найбільше повідомлень зроблено щодо 
застосування внутрішньовенного імуно-
глобуліну при ентеровірусному (EV71) ен-
цефаломієліті та хронічній ентеровірусній 
інфекції (L.Y. Chang, 2004; S.M. Wang, 2006; 
Y.S. Zhang, 2010), є дані про його ефектив-
ність при енцефаліті, спричиненому вірусом 
герпесу 1 типу (Ramakrishna et al., 2011). На-
разі у Великій Британії триває фінансоване 
Оксфордським університетом багатоцент-
рове дослідження ефективності раннього 
застосування внутрішньовенного людського 
імуноглобуліну при лікуванні енцефалітів 
у дітей (NCT02308982).

В Україні людський імуноглобулін для вну-
трішньовенного введення представлено пре-
паратами Біовен і Біовен моно віт чиз  няного 
виробника ТОВ «БІОФАРМА ПЛАЗМА». 
На прикладі цих препаратів доповідач роз-
глянула розрахунок дози. Рекомендована 
доза –  0,4-0,8 г/кг маси тіла на добу. Ці пре-
парати випускають у флаконах по 50 мл із 5% 
(Біовен моно) та 10% розчином (Біовен) 
і вмістом діючої речовини 2,5 і 5 г відповідно. 
Якщо маса тіла хворого –  60 кг, добова доза 
становить 24 г (60 кг × 0,4 г). У разі викорис-
тання флаконів із 10% розчином потрібно 
240 мл розчину, тобто 5 флаконів.

Завідувач відділення 
неврології № 1 Дніпро
петровської об ласної 
к л і н і ч н о ї  л і к а р н і 
ім. І.І.  Мечникова 
В а д и м  І в а н о в и ч 
 Пашковський закцен-
тував увагу слухачів 
на деяких важливих 
моментах діагностики 
та лікування вірусних 
енцефалітів і деталі-

зував підходи до лікування деяких їхніх форм 
на клінічних прикладах.

Доповідач зазначив, що ПЛР доцільно 
виконувати одночасно в трьох лабораторіях, 
оскільки ДНК вірусу може бути присутньою 
не в усіх зразках. В Україні наразі така мож-
ливість практично не доступна. Крім того, 
ПЛР високовартісна, тому в світі активно 
впроваджують більш доступний і не менш 
інформативний альтернативний метод –  іму-
ноферментний аналіз для виявлення спе-
цифічних імуноглобулінів (IgM, IgG) у крові 
та лікворі до певних агентів. Основне в цьому 
методі –  визначення імуноглобулінового ін-
дексу (інтратекальний синтез імуноглобулінів 
або просто порушення гематоенцефаліч-
ного бар’єра), а також визначення динаміки 
титру імуноглобулінів. Метод уже увійшов 

до деяких національних стандартів (наприк-
лад, у Австрії та Швейцарії). За умови оці-
нювання титрів у динаміці він має 98% спе-
цифічність і 92% чутливість. Застосовують 
також ПЛР для виявлення РНК ентеровірусів, 
але через високу вартість аналізу це не має 
практичного сенсу, оскільки специфічної те-
рапії не розроблено. В усіх випадках у разі 
підозри на енцефаліт показано дослідження 
на ВІЛ-інфекцію.

Ще два напрями терапії енцефаліту, 
окрес лені в усіх настановах, –  це боротьба 
з набряком мозку та судомним синдромом. 
Австралійсько-новозеландський консен-
сус допускає застосування кортикостероїдів 
(в американських рекомендаціях не зазна-
чені). Їхня доказова база при вірусних енце-
фалітах слабка, але на практиці їх застосо-
вують, зважаючи на той факт, що вогнище 
запалення лише на 10-20% є зоною вірусного 
ураження паренхіми, а на 80-90% має вто-
ринне походження (набряк, імунокомпе-
тентне, зокрема аутоімунне, ушкодження).

Частина доповіді В. І. Пашковського вклю-
чала описи клінічних випадків.

Перший випадок у пацієнтки віком 
27 років відзначився швидким, протягом 
2 днів, прогресуванням від ознак респіратор-
ної інфекції (катаральні явища, температура 
тіла 37,6°C) до грубої неврологічної симпто-
матики та пригнічення свідомості (кома I). 
Характерною ознакою з малих критеріїв 
діагностики енцефаліту був генералізований 
епілептичний напад. На МРТ – ознаки по-
ширеного вентрикуліту. В аналізі ліквору –  
незначне підвищення вмісту білка (1,1 г/л), 
цитоз 78×106. При ПЛР ліквору виявлено 
РНК вірусів кишкової групи. Імунофермент-
ний аналіз ліквору також виявив зростання 
титру IgM та IgG до вірусу групи Коксакі.

Зважаючи на відсутність специфічного 
лікування при інфекції, зумовленій РНК-
вмісними вірусами, й те, що стан пацієнтки за-
грожував життю, крім симптоматичного ліку-
вання (боротьби з набряком мозку) та ін’єкцій 
дексаметазону (8 мг 2 рази на добу) було прий-
нято рішення розпочати внутрішньо венне 
введення людського імуноглобуліну. Засто-
совували Біовен моно по 5 мл 5% розчину на 
1 кг маси тіла протягом 3 днів із позитивним 
результатом –  пацієнтка повністю одужала.

У другому випадку було діагностовано гер-
петичний енцефаліт за характерною МРТ-
картиною (ураження полюса скроневої 
частки мозку) та результатами ПЛР ліквору 
(виявлено ДНК вірусу герпесу 1 типу). Допо-
ві дач зазначив, що клінічною особливістю 
енцефаліту цієї етіології є повільне нарос-
тання симптоматики без явищ лихоманки та 
інтоксикації. Когнітивні та поведінкові пору-
шення часто стають приводом для консуль-
тації психіатра. МРТ відіграє важливу роль 
у діагностиці герпетичного енцефаліту: харак-
терним є білатеральне асиметричне залучення 
лімбічної системи, середньої частини скроне-
вої частки, її полюса, кори острівця, нижньої 
частини лобної частки (у вигляді «метелика»). 
При цьому потиличні частки, мозочок і ба-
зальні ганглії до зони деструкції не потрап-
ляють. Специфічна МРТ-картина пов’язана 
з особливостями проникнення вірусу гер-
песу до черепної коробки периневральними 
просторами трійчастого чи нюхового нервів. 
Терапія ацикловіром та внутрішньовенним 
імуноглобуліном виявилася ефективною.

Також було представлено клінічні прик-
лади успішного застосування внутрішньо-
венного імуноглобуліну в комплексному 
лікуванні цитомегаловірусного енцефаліту, 
при енцефалітах, спричинених вірусами 
Епштейна-Барр і вітряної віспи.

Отже, з’являється дедалі більше даних 
щодо ефективності імунотерапії внутрішньо-
венним імуноглобуліном при вірусних енце-
фалітах різного походження. За відсутності 
етіотропного лікування з доведеною ефектив-
ністю в багатьох випадках саме імунотерапія 
дає надію на подолання гострого запального 
процесу та одужання пацієнта.

Підготував Дмитро Молчанов
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НЕВРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Вірусні енцефаліти: нові можливості діагностики та імунотерапії
За матеріалами міжнародної конференції «Досягнення неврології» (6-7 квітня, м. Київ)

Ведення хворих із підозрою на енцефаліт залишається актуальною проблемою неврологічної практики  
у зв’язку з об’єктивними труднощами ранньої діагностики й відсутністю високоефективної етіотропної терапії для 
більшості збудників, унаслідок чого смертність від цього захворювання сягає 20%. У рамках конференції вітчизняні 
фахівці обговорювали сучасні можливості покращення діагностики енцефаліту, роль противірусної  
та імуномодулюючої терапії.
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ДО ОБГОВОРЕННЯ МЕДИЧНОЇ СПІЛЬНОТИ
Урядовий вісник: про проблеми та шляхи їх вирішення

Результатом засідання Комітету з питань охорони 
здоров’я (далі – Комітету), яке відбулося 15 березня, стало 
схвалення важливих для медичної галузі рішень.

Законопроект № 2309а-д: за півкроку до мети
На фінішну пряму вийшли народні депутати в об-

говоренні фінальної редакції законопроекту про ав-
тономізацію медичних закладів (№ 2309а-д). Наразі 
найбільш суперечливим залишається положення щодо 
можливості закладів охорони здоров’я (ЗОЗ) прова-
дити діяльність, не пов’язану з медичним обслугову-
ванням, зокрема здавати приміщення лікарні в оренду 
(для навчальних баз вищим навчальним закладам; для 
відкриття аптечних пунктів, продовольчих магазинів, 
банкоматів, перукарень і т.  п.).

На думку голови Комітету Ольги Вадимівни Бого-
молець, її заступника Олега Степановича Мусія, члена 
Комітету Сергія Петровича Мельничука (нещодавно 
народний депутат С. П. Мельничук (Радикальна партія 
Олега Ляшка) увійшов до складу Комітету; наразі кіль-
кість членів Комітету становить 14.  – Прим. авт.), ЗОЗ по-
винні виконувати суто лікувально-діагностичну функцію.  
«Наразі в лікарнях дійсно є вільні приміщення, що не ви-
користовуються. Разом з тим у державі бракує 450 хоспісів, 
реабілітаційних установ, центрів паліативної допомоги. 
Якщо приміщен ня буде передано під комерційну діяль-
ність, обладнати в них медичні відділення після цього вже 
не вдасться»,  – попередила О. В. Богомолець.

Діаметрально протилежну точку зору висловили за-
ступник голови Комітету Ірина Володимирівна Си-
соєнко, члени Комітету Костянтин Володимирович 
Яриніч і Олексій Миколайович Кириченко: обов’язково 
слід забезпечити можливість провадження діяльно-
сті, не пов’язаної з медичним обслуговуванням, адже 
це вписується в нову концепцію реформування системи 
охорони здоров’я і є зручним для хворих, особливо якщо 
ЗОЗ розташовано за містом. «Контролюючу функцію 
здійснюватимуть спостережні ради, громадськість, тому 
неможливо навіть припустити перетворення частини 
лікарні, приміром, у казино чи дискотеку. Зробити 
такий крок органам місцевої влади не дозволять люди, – 
переконана І. В. Сисоєнко. – Та варто пам’ятати, що 
лікарні – власність громад. І оскільки країна тримає 
курс на децентралізацію, чому ми з Києва маємо роз-
повідати, що їм робити з власним майном?».

Якщо ж непрофільну діяльність буде дозволено 
на законодавчому рівні, варто чітко визначити обме-
ження (лімітувати максимально можливу площу оренди 
до 5-10%, сформувати перелік дозволених видів діяль-
ності і т.  п.), аби уникнути корупційної складової, неза-
конної забудови на території лікарень тощо.

Відбулася досить тривала й бурхлива дискусія і щодо 
інших поправок до законопроекту (обсягу надання 
ЗОЗ платних послуг; виключення зі сфери дії Закону 
України «Про публічні закупівлі» закупівлі послуг 
з медичного обслуговування (за механізмом системи 
ProZorro передбачається лише один переможець тен-
деру, що є неприпустимим щодо медичної сфери); попе-
редження ризиків приватизації ЗОЗ тощо). Однак члени 
Комітету продемонстрували готовність брати до уваги 
аргументи опонентів, здатність іти на компроміси та ба-
жання працювати конструктивно.

Очік ується, що найближчим часом депутатам 
вдасться узгодити остаточну редакцію законопроекту.

«З миру по нитці»
Пропозицію про внесення змін до Податкового ко-

дексу України (ПКУ) щодо збору на відшкодування 
коштів на лікування за кордоном учасників АТО 
(р. № 4443) та до Бюджетного кодексу України стосовно 
відшкодування коштів на лікування учасників АТО 
за кордоном (р. № 4445) озвучив С. П. Мельничук. Допо-
відач назвав необхідність прийняття рішення вимогою 
сьогодення і зазначив, що нововведення стосувати-
меться лише фізичних осіб.

Нагадаємо, ідея авторів законодавчої ініціативи поля-
гає в тому, щоб доповнити перелік загальнодержавних 
податків і зборів (п. 9.1 ст. 9 ПКУ) 1% збором за пере-
каз коштів в іноземній валюті за межі України, розмір 
якого перевищує 1000 неоподатковуваних мінімумів 
доходів громадян (наразі це 17 тис. грн), а суму збору 
спрямувати до спеціального фонду держбюджету і ви-
користовувати його виключно на компенсацію вартості 
лікування та реабілітації за кордоном учасників АТО.

Відповідно до інформації, яка міститься в поясню-
вальній записці, ця ініціатива не стосується оплати ви-
трат на лікування в медичних закладах іншої держави, 
на транспортування хворих, пов’язаних зі смертю гро-
мадян за кордоном (транспортні витрати та витрати 
на поховання), переказів, що здійснюються на підставі 
вироків, рішень, ухвал і постанов судових, слідчих 
та інших правоохоронних органів, переказів, що здій-
снюються громадянами в разі виїзду за кордон на по-
стійне місце проживання, оплати витрат на навчання, 
а також переказів коштів, отриманих як оплата праці 
нерезидентами в Україні, пенсії, аліменти.

«Протягом минулого року в країнах НАТО проліко-
вано 450 учасників АТО. На сьогодні в Україні функ-
ціонує 4 трастові фонди, що мають адекватне фінансове 
забезпечення. У 2016 р. на психологічну реабілітацію 
бійців було виділено 50 млн грн, однак їх не вдалося 
використати через відсутність адекватних законодавчих 
механізмів. Саме це, а не дефіцит коштів, є ключовою 
проблемою», – запевнила О. В. Богомолець.

Категорично проти нової ініціативи виступила за
ступник голови Комітету Тетяна Анатоліївна Донець: 

«Це подвійне оподаткування, яке ставить людей в аб-
солютно нерівні умови: виходить, що вивезти кошти 
готівкою вигідніше, аніж робити грошовий переказ». 
«Ідеологія ініціативи правильна, але шлях її реалізації – 
ні», – підтримав колегу К. В. Яриніч.

Проте аргументи інших членів Комітету, зокрема 
І. В. Сисоєнко, яка зазначила, що слід розглядати зако-
нопроект у розрізі системи охорони здоров’я та концен-
трувати зусилля на максимальному наповненні фондів 
для покриття медичних витрат, сприяли досягненню 
компромісу: ініціатива отримала схвалення профіль-
ного Комітету.

Інвестиції як шлях до розвитку та вдосконалення
Одностайно члени Комітету підтримали в першому 

читанні законопроект К. В. Яриніча про внесення змін 
до ПКУ щодо сприяння інвестиційним проектам з ви-
робництва лікарських засобів та медичних виробів 
(р.  № 4508) та про внесення змін до пункту 4 розділу 
ХХI «Прикінцеві та перехідні положення» Митного ко-
дексу України щодо сприяння інвестиційним проектам 
з виробництва лікарських засобів та медичних виробів 
(р. № 4509).

Ними передбачається ліберальне оподаткування під-
приємств, які реалізують інвестиційні проекти у сфері 
виробництва ліків та медичних виробів. Передбачається 
встановити податок на прибуток на рівні:

• 0% – протягом перших 5 років діяльності;
• 8% – з 5-го по 10-й рік реалізації проекту;
• 18% – через 10 років від початку роботи.
Для застосування вказаних ставок податку підпри-

ємство повинно виконати кілька умов:
1. Надати інвестиції для реалізації проекту, загальний 

розмір яких не менше суми, еквівалентної 15 млн євро.
2. Створити ≥200 нових робочих місць.
3. Забезпечити рівень оплати праці найманих робіт-

ників ≥2,5 мінімальних зарплат.
4. Дохід підприємства, отриманий від реалізації інве-

стиційного проекту, повинен становити не менше 75% 
загальної суми доходу звітного періоду.

Законопроект передбачає звільнення протягом 
10  років від податку на додану вартість та ввізного мита 
операцій з ввезення на територію України обладнання 
для випуску медичних виробів і ліків за умови, що вони 
використовуватимуться для власного виробництва.

«Мета законопроекту – не ухиляння від сплати подат-
ків, а покращення інвестиційного клімату та розвиток 
вітчизняних фармацевтичних підприємств», – наголо-
сив К. В. Яриніч. У відповідь на пропозицію представ-
ників МОЗ щодо спрощення вимог, зокрема зниження 
інвестиційного порога до 10 млн євро та кількості нових 
робочих місць до ≥100, він зазначив: «Коригування вка-
заних параметрів можливе до другого читання».

Підготувала Ольга Радучич

Кабінет Міністрів України затвердив 
межі госпітальних округів 11 областей 
та м. Києва

Уряд затвердив склад госпітальних окру
гів 11 областей та м. Києва, забезпечивши 
«зелене світло» регіонам для створення гос
пітальних рад, округів, 5річного страте
гічного планування та залучення інвестицій 
у медичну галузь.

«Регіони, які першими почали реформи 
та стратегічно дивляться на розвиток мережі 
медичних закладів, добре розуміють, що 
виграють, і якісно підготуються до впро-
вадження страхової медицини. Я перекона-
ний, вони першими отримають підтримку 
уряду у фінансуванні та залученні інвестицій 

і на медичну інфраструктуру, і на ремонт доріг 
для доїзду до лікарень. Ті області, де не вдалося 
дійти згоди щодо меж госпітальних округів, 
повинні зробити все можливе, аби провес ти 
ефективну дискусію, ухвалити рішення і при-
ступити до наступного етапу – планування. 
Якщо цей шлях не буде пройдено, їм дове-
деться взяти на себе відповідальність перед 
громадами за їх медичне забезпечення. У гро-
мади є вибір: почати впорядковувати та мо-
дернізувати медичні заклади, формувати 
нові маршрути пацієнтів, наводити лад у га-
лузі або ж залишити все так, як є. Проте слід 
пам’ятати, що перехід на оплату за медичну 
послугу зробить утримання малопотужних 
та неефективних лікарень «непідйомним» для 
місцевих бюджетів»,  – зазначив заступник 
міністра охорони здоров’я Павло Ковтонюк.

Округи формувалися на підставі ухваленої 
КМУ постанови № 932 «Про затвердження 

Порядку створення госпітальних округів» 
з урахуванням територіальних особливо-
стей областей (географічні, шляхи сполу-
чення) для забезпечення доступу до високо-
якісної медичної допомоги. Усі проекти 
пройшли цикл дискусій на місцевому рівні 
та затвердження в Міністерстві охорони 
здоров’я (МОЗ) на відповідність вимогам 
постанови.

Визначити, які медичні заклади входити-
муть до того чи іншого округу, повинні го-
спітальні ради. Вони розроблятимуть плани 
розвитку госпітального округу та сформують 
мережу з детальним переліком закладів, що 
входять до госпітального округу. МОЗ надасть 
їм оновлені вимоги до лікарень І та ІІ рівнів.

Проекти документів решти регіонів пе-
ребувають у процесі підготовки. Окремі об-
ласті (Вінницька, Черкаська, Кіровоградська, 
 Миколаївська) відкликали попередньо подані 

до МОЗ пропозиції, а проекти 3 областей – 
Львівської, Волинської, Сумської – повернуті 
на доопрацювання, оскільки не відповідають 
затвердженим постановою № 932 критеріям.

Склад госпітальних округів затверджено 
в таких областях:

• Дніпропетровська – 5;
• Житомирська – 4;
• Запорізька – 5;
• Київська – 4;
• Луганська – 3;
• Полтавська – 4;
• Рівненська – 3;
• Тернопільська – 4;
• Херсонська – 4;
• Хмельницька – 3;
• Чернігівська – 4;
• м. Київ – 1.

Підготувала Ольга Радучич ЗУ



?  Вікторіє Анатоліївно, нагадайте: що яв
ляють собою статини як потуж ний фар
макологічний засіб протидії атероскле
розу та зниження ризику інсультів?

– Статини є інгібіторами ферменту 
раннього етапу синтезу холестерину (ХС) 
у печінці –  ГМГ-КоА-редуктази. Зни-
ження рівня ХС –  їхній найочевидніший 
і найвідоміший ефект, хоча не єдиний і не 
основний з точки зору втручання в патоге-
нез серцево-судинних захворювань (ССЗ). 
Статини чинять антиагрегантну, антиок-
сидантну, протизапальну дію, покращують 
функцію судинного ендотелію, стабілізу-
ють атеросклеротичні бляшки, запобіга-
ючи їх пошкодженню та тромбоутворенню. 
Клінічні випробування статинів почалися 
на початку 1990-х років. Скандинавське 
дослідження 4S із вторинної профілактики 
ішемічної хвороби серця було першим мас-
штабним проектом доказової медицини, 
який радикально змінив ставлення кліні-
цистів до терапії дисліпідемій. Основним 
результатом дослідження стало зниження 
під впливом терапії симвастатином показ-
ника загальної смертності на 30% і сер-
цево-судинної –  на 42% за середній період 
спостереження 5,4 року. Сприятливий 
ефект лікування спостерігали незалежно 
від вихідного рівня ХС, статі й віку хворих. 
Таких переконливих доказів ефективності 
гіполіпідемічної терапії не вдавалося до-
сягти раніше жодним із методів впливу на 
атеросклероз.

Згодом ішемічний інсульт входив до 
комбінованих кінцевих точок ефектив-
ності статинів у більшості великих клініч-
них досліджень, які підтвердили значне 
зниження ризику мозкових катастроф. 
Добре відомо, що атеросклероз –  це сис-
темний процес, який може вражати різні 
відділи судинного русла. Залежно від того, 
де раніше виникне критична оклюзія ар-
терії бляшкою та її дестабілізація (розрив, 
тромбоз), атеросклероз може стати причи-
ною й інфаркту, й інсульту. Важко перед-
бачити, що в конкретного хворого відбу-
деться раніше. Тому статини слід розгля-
дати як універсальний засіб для захисту 
від серцево-судинних подій. І не важливо, 
до кого вперше звернувся пацієнт –  кар-
діолога, невролога чи сімейного лікаря. 
У наш час концепцію профілактики ССЗ 
і роль у ній статинів переглядають. Згідно 
з останніми європейськими та американ-
ськими клінічними настановами основою 
для прийняття рішення про призначення 
статинів має бути не рівень ХС як показ-
ник порушеного ліпідного обміну, а за-
гальна величина серцево-судинного ри-
зику, визначена для конкретної особи.

?  Як визначити пацієнтів групи ризику 
в щоденному потоці? Кому показано 
терапію статинами в неврологічній  
прак тиці?

– Розглядати це питання потрібно щодо 
різних когорт пацієнтів –  тих, які мають 
лише фактори ризику інсульту, але не 
мають діагнозу ССЗ, і тих, хто вже переніс 
мозкову подію. Щодо застосування ста-
тинів для вторинної профілактики, тобто 

запобігання повторним інсультам, то слід 
швидше ставити питання, кому не призна-
чити статини (чи має хворий протипока-
зання?), ніж кому їх призначити. Тобто ста-
тини показано абсолютно всім пацієнтам, 
які перенесли інсульт або транзиторну іше-
мічну атаку (ТІА). Терапія статинами може 
сповільнити прогресування атеросклерозу, 
стабілізувати інші бляшки, які вже готові 
стати джерелом гострого тромбозу.

Відповідно до Європейських рекомен-
дацій із профілактики ССЗ (2016) після 
перенесеного інсульту чи ТІА пацієнта ав-
томатично слід зараховувати до групи дуже 
високого ризику повторних судинних подій 
і призначати їм базисні засоби вторинної 
профілактики –  статини й антиагреганти 
(ацетилсаліцилову кислоту –  АСК або кло-
підогрель).

Надання індивідуального плану про-
філактики повторного інсульту та корек-
ції виявлених серцево-судинних факторів 
ризику входить до обов’язкових дій лікаря 
згідно з Уніфікованим клінічним прото-
колом медичної допомоги «Ішемічний 
інсульт» (Наказ Міністерства охорони 
здоров’я України № 602 від 03.08.2012). До 
заходів вторинної профілактики входять 
у тому числі корекція гіперхолестеринемії 
(рекомендації здорового харчування) та 
призначення статинів.

Проте не слід чекати інсульту, коли ре-
зультати додаткових інструментальних 
досліджень указують на наявність розви-
неного атеросклерозу. Приводом для на-
правлення пацієнта на ультразвукове до-
слідження судин шиї та голови можуть бути 
сімейний анамнез раннього атеросклерозу, 
інсультів або інфарктів у родичів молодше 
60 років, наявність інших судинних фак-
торів ризику, ознаки хронічної ішемії мозку, 
які так часто неврологи нашої країни ві-
дображають у діагнозі «дисциркуляторна 
енцефалопатія». Відповідно до тих самих 
Європейських рекомендацій із профілак-
тики ССЗ наявність значних бляшок у сон-
них артеріях за даними ультразвукового 
дослідження є індикатором дуже високого 
ризику судинних подій. Бляшку визнача-
ють як фокальне утворення внутрішньої 
стінки артерії розмірами ≥0,5 мм (або >50% 
просвіту судини) чи будь-яке потовщення 
комплексу інтима-медіа ≥1,5 мм. При-
чинно-наслідковий зв’язок атеросклерозу 
сонних артерій із розвитком атеротром-
ботичних інсультів переконливо доведено 
численними дослідженнями. Отже, в разі 
виявлення каротидного атеросклерозу, 
навіть за відсутності будь-яких скарг, до-
цільно випередити інсульт –  призначити 
відповідну профілактику статинами та 
антиагрегантами. А за наявності грубого 
стенозу з перекриттям 70% і більше про-
світу артерії слід іще й направити пацієнта 
на консультацію до судинного хірурга для 
вирішення питання про оперативне ліку-
вання –  знову ж таки для запобігання ви-
сокоймовірному інсульту.

Численні дослідження (SPARCL, ACAPS, 
CAIUS тощо) продемонстрували, що тера-
пія статинами викликає регрес потовщення 
внутрішньої оболонки сонних артерій та 

асоціюється з покращенням прогнозу. 
А в останніх настановах Американської 
асоціації серця (AHA) й Американської  
асоціації інсульту (ASA) з первинної про-
філактики інсульту (J.F. Meschia, C. Bush-
nell et al., 2014) рекомендовано призначати 
АСК і статини для щоденного прийому всім 
пацієнтам із асимптомним атеросклеротич-
ним стенозом сонних артерій.

Інша група –  особи без явних ССЗ, але 
з окремими факторами ризику та їх різ-
номанітними поєднаннями. Чи показано 
їм статини? У вищезгаданих настановах 
AHA/ASA (2014) надано рекомендації для 
практичного лікаря щодо скринінгу фак-
торів ризику інсульту, які є добре відомими 
й піддаються корекції: артеріальна гіпер-
тензія, паління, цукровий діабет (ЦД), 
дис ліпідемія, захворювання серцево- 
судинної системи, фібриляція передсердь, 
безсимптомний стеноз сонних артерії, сер-
повидноклітинна анемія, гормональна те-
рапія в постменопаузі, оральні контрацеп-
тиви, неправильне харчування, недостатня 
фізична активність, ожиріння. Крім того, 
в настановах приділено увагу й тим фак-
торам інсульту, які докладно поки що не 
охарактеризовані: мігрень, метаболічний 
синдром, зловживання алкоголем, нарко-
манія, апное уві сні, гіпергомоцистеїнемія, 
гіперкоагуляція, запалення й інфекції.

Для полегшення та збільшення точно-
сті оцінки ризику виникнення першого 
інсульту розроблено спеціальні кальку-
лятори судинного ризику, такі як CV Risk 
Calculator. Він доступний онлайн за по-
силанням: http://www.cvriskcalculator.com. 
Для розрахунку індивідуального ризику 
вводять такі дані пацієнта: вік, гендер, 
расо ва приналежність, рівень загального 
ХС, рівень ХС ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ЛПНЩ), систолічний артеріальний 
тиск (АТ), діастолічний АТ, застосовує па-
цієнт гіпотензивні препарати чи ні, дані 
про наявність ЦД, чи є пацієнт курцем.

Калькулятор розраховує 10-річний аб-
солютний ризик виникнення серцево-
судинних подій –  інфаркту чи інсульту 
у відсотках, а також визначає потребу в за-
стосуванні АСК, статинів і гіпотензивної 
терапії згідно з відповідними клінічними 
настановами.

Наприклад, чоловік білої раси віком 
51 рік, у якого показник рівня загального ХС 
становить 4,8 ммоль/л (для введення даних 
у калькулятор слід перевес ти їх у американ-
ський стандарт –  мг/дл: 4,8×38,7=186 мг/дл), 
рівень ХС ліпопро теї нів високої щільності 
(ЛПВЩ) –  1,1 ммоль/л (1,1×38,7=43 мг/дл), 
систолічний АТ –  130 мм рт. ст., діастолічний 
АТ –  90 мм рт. ст.; не застосовує гіпотензивні 
препарати, не має ЦД, курить.

Результати калькуляції такі: 10-річ-
ний ризик виникнення судинних подій 
(інфарк ту, інсульту) становить 8,8%. АСК 
цьому хворому не рекомендовано. Вра-
ховуючи вік (старше 40 років) і високий 
судинний ризик (>7,5%), рекомендовано 
помірно- або високоінтенсивну стати-
нотерапію, не зважаючи на нормальний 
показник рівня загального ХС. Зроблено 
висновок, що АТ погано контрольоване. 

Тому бажано роз почати застосування гіпо-
тензивних засобів, починаючи з тіазидних 
діуретиків або інгібіторів ангіотензинпе-
ретворювального ферменту (ІАПФ), бло-
каторів рецепторів ангіотензину ІІ (БРА) 
чи антагоністів кальцію.

Інший приклад: чоловік білої раси віком 
26 років, у якого показник рівня загаль-
ного ХС становить 6,9 ммоль/л, рівень ХС 
ЛПВЩ –  0,8 ммоль/л, систолічний АТ –  
130 мм рт. ст., діастолічний АТ –  90 мм рт. ст.; 
не застосовує гіпотензивні препарати, 
не має ЦД, курить.

Результати комп’ютерного підрахунку: 
10-річний ризик виникнення інсульту 
для цього респондента становить 6,2%. 
АСК і статини не рекомендовано (незважа-
ючи на дисліпідемію!), що обґрунтовується 
низьким рівнем ризику (<7,5%). Для запо-
бігання ССЗ рекомендовано гіпотензивну 
терапію (тіазидні діуретики, ІАПФ/БРА чи 
антагоністи кальцію).

Американська колегія кардіологів (ACC) 
пропонує інший аналог калькулятора –  
ASCVD Risk Estimator для оцінки ризику 
розвитку первинного атеротромботичного 
інсульту. Він доступний за посиланням: 
http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator. 
Калькулятор наочно демонструє клініцисту 
й пацієнту, в скільки разів можна зменшити 
ризик виникнення інсульту, скорегувавши 
спосіб життя та дисліпідемію статинами. 
До уваги беруть: вік, гендер, расу, показ-
ники загального ХС, ХС ЛПВЩ, рівень 
систолічного АТ, факт застосування гіпо-
тензивних препаратів, наявність ЦД, чи 
хворий курить.

Наприклад, чоловік віком 56 років білої 
раси, показник рівня загального ХС стано-
вить 6,9 ммоль/л (6,9×38,7=270 мг/дл), рівень 
ХС ЛПВЩ –  0,7 ммоль/л (0,7×38,7=27 мг/
дл), систолічний АТ –  140 мм рт. ст.; не за-
стосовує гіпотензивні препарати, не має ЦД, 
не курить.

Калькуляція така: 10-річний ризик ви-
никнення атеротромботичної події, в тому 
числі інсульту, становить 16,2%, упродовж 
життя цей ризик сягає 50%. При корек-
ції факторів ризику, які рекомендуються 
(представлені нижче), 10-річний ризик зни-
жується до 3,9%, а впродовж життя –  до 5%.

Рекомендації: пацієнту пропонується по-
мірно- або високоінтенсивна статинотера-
пія. Дано роз’яснення: дорослим особам 
від 40 до 75 років із ХС ЛПНЩ у межах 70-
189 мг/дл (1,8-4,9 ммоль/л), без ЦД і при-
близним 10-річним серцево-судинним ри-
зиком ≥7,5% слід починати помірно- або й 
високоінтенсивну терапію статинами.

Щодо критеріїв призначення статинів, 
то настанови AHA/ASA з первинної 
профілактики інсульту посилаються на 
раніше видані американські рекоменда-
ції з лікування дисліпідемій (АСС/АНА, 
2013). Залежно від отриманих результатів 
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Роль статинів у профілактиці інсульту:  
розмір користі та ціна зволікання

Щороку від 100 до 120 тис. наших співгромадян уперше переносять мозковий інсульт. Показник захворюваності 
становить 280-290 випадків на 100 тис. населення та перевищує середній показник в економічно розвинених країнах 
Європи – 200 на 100 тис. населення. Унаслідок тяжких інсультів в Україні щорічно помирають від 40  
до 45 тис. осіб, близько 20 тис. стають інвалідами. Лише 10-20% хворих після інсульту повертаються до повноцінного 
життя. Наслідки гострих порушень мозкового кровообігу лягають тяжким економічним тягарем на суспільство. 
Разом із тим добре відомо, що великій кількості мозкових катастроф можна запобігти, застосовуючи на практиці 
комплексну стратегію виявлення та корекції судинних факторів ризику. Зокрема, в ангіоневрології значною мірою 
недовикористовують потенціал терапії статинами, хоча атеросклероз є одним із провідних чинників виникнення 
ішемічного інсульту. Про роль статинів у сучасних стратегіях профілактики інсульту ми розмовляли із завідувачем 
кафедри неврології та нейрохірургії Івано-Франківського національного медичного університету,  
доктором медичних наук, професором Вікторією Анатоліївною Гриб.

В.А. Гриб
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калькуляції 10-річного серцево-судин-
ного ризику пацієнтам, у яких вихідний 
рівень ХС ЛПНЩ перебуває в межах 1,8-
4,9 ммоль/л, рекомендовано:

– якщо 10-річний серцево-судинний 
ризик становить 0-4,9%, статини не при-
значають, але якщо при цьому хворий має 
ЦД, рекомендовано помірноінтенсивну ста-
тинотерапію;

– якщо ризик становить 5,0-7,4% –   
помірноінтенсивна статинотерапія;

– якщо ризик становить ≥7,5% –  високо-
інтенсивна статинотерапія.

?  Що означає інтенсивність терапії ста
тинами і як вона пов’язана з терапев
тичними цілями?

– Встановлено, що зниження сер-
цево-судинного ризику відбувається про-
порційно зниженню рівня ХС ЛПНЩ. 
І саме цей показник є орієнтиром під час 
підбору терапії (але не критерієм, призна-
чати її чи ні!) та доступним індикатором її 
ефективності. Метааналіз мережі дослід-
ників із вивчення гіполіпідемічної терапії 
(Cholesterol Treatment Trialists Collaboration, 
1995) встановив, що на кожний 1 ммоль 
ХС ЛПНЩ відносний ризик основних сер-
цево-судинних подій (до яких належить 
і інсульт) знижується приблизно на 25%, 
а при зниженні на 2 ммоль/л –  на 45%, при-
чому цей профілактичний ефект не зале-
жав від вихідного ризику та наявності ССЗ, 
статі, віку пацієнтів.

Відповідно, сучасна стратегія статино-
терапії ґрунтується вже не на досягненні 
фіксованих цільових рівнів ХС, а на від-
носному зниженні його у відсотках до 
вихідного значення. Вибір препарату та 
дозування визначають середнім очікуваним 
зниженням рівня ХС ЛПНЩ, який може 
забезпечити той чи інший режим терапії 
(табл.).

Високоінтенсивна терапія: щоденне 
застосування статину знижує рівень ХС 
ЛПНЩ ≥50% (аторвастатин 40-80 мг на 
добу, розувастатин 20-40 мг на добу).

Помірноінтенсивна терапія: щоденне 
застосування статину знижує рівень ХС 
ЛПНЩ на 30-50% (аторвастатин 10-20 мг, 
розувастатин 5-10 мг, симвастатин 20-40 мг, 
пітавастатин 2-4 мг, правастатин 40-80 мг, 
ловастатин 40 мг, флувастатин 40 мг).

Низькоінтенсивна терапія: щоденне 
застосування статину знижує рівень ХС 
ЛПНЩ <30% (симвастатин 10 мг, пітава-
статин 1 мг, правастатин 10-20 мг, ловаста-
тин 20 мг, флувастатин 20-40 мг).

?  Отже, якою має бути послідовність дій 
лікаря для вирішення питання, при
значати статини чи ні конкретному па
цієнту?

– Цей алгоритм можна підсумувати так:
1) визначення індивідуального серцево-

судинного ризику пацієнта за а) наявними 
та перенесеними ССЗ або їх еквівалентами 
(ЦД, хронічна ниркова недостатність); 
б) наявними ознаками атеросклеротичного 
ураження судинних басейнів (ультразвукове 
дослідження сонних артерій, коронарна  
ангіографія); 3) калькуляторами ризику для 
пацієнтів без явних захворювань або проявів 
атеросклерозу;

2) визначення вихідного рівня ХС 
ЛПНЩ;

3) визначення доцільності статинотерапії 
згідно з вищевикладеними критеріями;

4) якщо статинотерапію показано –  вибір 
режиму терапії (препарату та дози) залежно 
від вихідного рівня ХС ЛПНЩ і цільового 
відсотка зниження ХС ЛПНЩ, який не-
обхідно досягнути (що визначається на-
явністю ССЗ або величиною 10-річного 
серцево-судинного ризику).

Таким чином, після підрахунку ризику 
виникнення інсульту рекомендовано за-
стосування трьох профілактичних опцій 
(залежно від результатів –  гіпотензивні пре-
парати, статини, антитромботичні засоби), 
ходити пішки на роботу, менше їсти та їсти 
якісно, й у результаті можна очікувати, що 
індивідуальний ризик мозкової катастрофи 
зменшиться на 30-40%. Здавалося б, усе 
просто…

?  Так, але чому ж тоді кількість інсультів 
зростає?

– Причин є багато, вочевидь і соці аль но-
економічна ситуація в країні, і недо лі ки 
системи охорони здоров’я в цілому мають 
значення. Насамперед необхідно сфор-
мувати ставлення лікарів і населення до 
інсульту як до катастрофи, якій можна за-
побігти. Пріоритетним напрямом має бути 
первинна профілактика, що ґрунтується 
на результатах масштабних клінічних до-
сліджень. Вона передбачає підвищення 
обізнаності населення щодо здорового 
способу життя й контроль факторів ри-
зику ССЗ. Тут важливу роль відіграє пози-
ція керівників вищих інстанцій охорони 
здоров’я з організації соціальної реклами 
засобами масової інформації та діяль-
ність первинної ланки, завданням якої є 
скринінг пацієнтів на наявність факторів 
ризику та вміння переконати пацієнта 
змінити своє життя: помірна фізична ак-
тивність, контроль АТ, дисліпідемії з ви-
значенням стану судин шиї та голови,  
діа гностика гіперглікемії тощо.

Зниження захворюваності на інсульт –  це 
реальна мета. За результатами Оксфорд-
ського судинного дослідження (Oxford 
Vascular Study), яке проводили у Великій 
Британії з 1981 по 2004 рік, було встанов-
лено, що при зниженні рівня ХС, досяг-
ненні цільових цифр АТ, уникненні паління 
та вживанні АСК ризик виникнення пер-
шої цереброваскулярної події зменшується 
на 30%. Відповідно до даних дослідження 
MONICA (Multinational Monitoring of 
Trends and Determinants in Cardiovascular 
Diseases –  Багатонаціональний моніто-
ринг тенденцій і факторів, що зумовлю-
ють розвиток серцево-судинної патології), 
зниження смертності від CCЗ на 2/3 у єв-
ропейських країнах зумовлено корекцією 
загальновідомих факторів ризику й лише на 
1/3 –  вдосконаленням терапевтичних під-
ходів. За більш ніж 20-річний період спо-
стереження відзначили зниження частоти 
розвитку інсульту на 40% завдяки впровад-
женню превентивної терапії й популяцій-
ному зниженню впливу факторів ризику.

Ефективність високоінтенсивної терапії 
у хворих із ризиком атеротромботичного 
інсульту було доведено в таких масштабних 
дослідженнях, як ASCOT-LLA, ALLHAT-
LLT, PROSPER, HPS, GREACE, MIRACL, 
LIPID, CARE, WOSCOPS, 4S, і в низці дріб-
ні ших проектів усього за участю 90 тис. па-
цієнтів. Встановлено, що зниження концен-
трації ХС ЛПНЩ на кожні 10% асоціюється 
зі зниженням ризику розвитку первинних 
інсультів на 15,6%.

?  Чому ж статини так і не стали звичним 
інструментом зниження ризику інсультів 
у практиці неврологів?

– Із тих причин, на які можна вплинути, 
я виділила б низьку поінформованість на-
селення й неоднозначне ставлення лікарів 
до профілактичного (й пожиттєвого!) ме-
дикаментозного втручання, особливо щодо 
статинотерапії. Неможливо швидко оцінити 
позитивний вплив статинів, вони не полег-
шують симптоми, їхня користь не очевидна, 
внаслідок чого важко переконати українців, 
звиклих до «курсового» лікування, їх прий-
мати, та ще й постійно. Також відіграють 
роль певні міфи про шкідливість статинів, 
перебільшення ризиків від побічних ефектів. 
За даними вітчизняних фахівців, упродовж 
року близько 50% хворих припиняють при-
йом призначених статинів (Л.А. Міщенко). 
Але ця проблема виникає й у розвинених 
країнах із високим рівнем доходу на душу 
населення та страховою медициною. Отже, 
не лише соціально-економічна ситуація 
є визначальною. За результатами одного 
з опитувань, проведеного у США, з-поміж 
тих, хто припинив лікування, більшість па-
цієнтів не були впевнені в користі цих лікар-
ських засобів (81,7%) та не усвідомлювали їх 
значення для прогнозу (72,5%), а також не 
знали про необхідність їх тривалого засто-
сування (97,7%) (B. McGinnis et al.).

За даними проведеного дослідження 
в рамках науково-дослідної роботи кафедри 
неврології, психіатрії, наркології та медич-
ної психології Тернопільського державного 
медичного університету ім. І.Я. Горбачевсь-
кого (Н.Р. Сохор), при ретроспективному 
аналізі профілактики інсульту у хворих, 
які надійшли до неврологічного стаціонару 
з атеротромботичним інсультом, до виник-
нення інсульту 55,7% пацієнтів отримували 
антиагреганти постійно, 19,7% –  епізо-
дично, 41,8% постійно приймали гіпотен-
зивні засоби, 12,3% –  епізодично. І тільки 
14,8% (!) приймали статини.

Подібне дослідження було проведено на 
базі відділення судинної неврології Івано-
Франківської обласної клінічної лікарні 
з вересня 2015 по червень 2016 року. Ма-
теріали даних ретроспективного аналізу 
25 карт стаціонарних хворих із діагнозом 
«атеротромботичний ішемічний інсульт» 
дали можливість охарактеризувати якість 
первинної профілактики інсульту. Врахо-
вуючи дані дослідження пацієнтів, зок-
ре ма дуплексного дослідження судин шиї, 
ліпідограми, визначений тип інсульту за 
критеріями TOAST, було зазначено, що всі 
хворі мали б отримувати високоінтенсивну 
статинотерапію, що дало б можливість 
уникнути інсульту в 21% випадків, тобто 
в 5 хворих із 25 досліджених. Виявилося, 
що до інсульту помірноінтенсивну (не ви-
сокоінтенсивну!) статинотерапію отри-
мували тільки 3 пацієнти (12%), які мали 
інфаркт міокарда в анамнезі.

Дані цього та інших подібних досліджень 
по всьому світу свідчать про потребу тіс-
нішої та ефективнішої взаємодії між ліка-
рем і пацієнтом для поширення знань та 
усвідомлення необхідності застосування 
статинів.

?  Якою насправді є масштаби проблеми 
побічних ефектів статинотерапії?

– У науковій літературі є досить супереч-
ливі заяви щодо потреби застосування ста-
тинів через їхні побічні дії, але все ж таки 
результати досліджень останніх років пере-
конливо довели переваги від застосування 
статинів у профілактиці інсульту. Най-
частіше обговорюють вплив на функцію 
печінки. Н. Bays і співавт. (2014) вказують 
122 причини асимптомного підвищення 
рівнів печінкових трансаміназ (АСТ, АЛТ). 
Застосування статинів посідає 69-те місце, 
а серед основних причин зазначено кар-
діоміопатію, гіпо- та гіпертиреоз, прийом 
алкоголю, гемохроматоз тощо. Висновки 
метааналізу такі: не існує якихось серйоз-
них обґрунтувань для моніторування рівнів 
АСТ/АЛТ після початку терапії статинами, 
але потрібно брати аналізи на АСТ/АЛТ 
перед їх призначенням. Терапія статинами 

безпечна у хворих із неалкогольною жи-
ровою хворобою печінки та з аутоімун-
ним гепатитом, їх навіть можуть приймати 
хворі з пересадженою печінкою. Проте слід 
пам’ятати про ризики лікарської взаємодії 
з препаратами для лікування вірусних та 
інших інфекцій (гепатиту В, С), що по-
требує зміни дози чи режиму антивірусної 
терапії. Ці взаємодії докладно розписано 
в інструкціях до статинів.

Рабдоміоліз –  остання стадія міопатії, що 
може бути серйозним ускладненням ста-
тинотерапії, якщо вчасно не виявити й не 
лікувати на ранній стадії. Але трапляється 
воно дуже рідко. Міозит є більш пошире-
ним при агресивному зниженні рівня ХС, 
наприклад при подвоєнні звичайних доз 
статинів.

Геморагічний інсульт реєстрували при 
застосуванні статинів із річним ризиком 
0,5 випадку на 1000 пацієнтів, які отриму-
вали статини впродовж 5 років. Але в них 
відзначено переваги від використання ста-
тинів щодо зниження ризику розвитку іше-
мічного інсульту (СТТ Collaboration, 2012).

Останнім часом широко обговорюють 
зростання ризику розвитку ЦД при трива-
лому застосуванні статинів, яке згідно з да-
ними метааналізу N. Sattar і співавт. (2010) 
становить 9%, а за даними D. Priess і співавт. 
(2011) –  12%. Проте експерти одностайно 
переконані, що користь від застосування 
статинів, яка полягає в істотному зменшенні 
серцево-судинних ускладнень, значно пе-
ревершує їхній потенційний діабетогенний 
ефект. Щоб виник 1 випадок ЦД 2 типу, не-
обхідно пролікувати 498 хворих високими 
дозами статинів протягом 5 років (D. Priess, 
S.R. Seshasai, P. Welsh et al., 2011). Механізм 
збільшення ризику розвитку ЦД на тлі ліку-
вання статинами поки що не відомий.

Обговорюючи ризики побічних ефектів 
статинів, опоненти чомусь забувають, що 
всі вони є зворотними й не залишають на-
слідків за умови своєчасного розпізнавання 
та відміни статинотерапії, тоді як наслідки 
інфаркту чи інсульту майже завжди не-
зворотні й часто стають причиною інвалід-
ності. Результати більшості досліджень 
ефективності й безпечності статинотерапії 
переконливо свідчать про те, що вигоди від 
застосування статинів переважують будь-
які можливі серйозні негативні наслідки, 
навіть за дуже низької частоти серцево- 
судинних подій.

!  Підведімо підсумок нашої бесіди. Як ви 
пояснили би пацієнту роль статинів 
у профілактиці інсульту?

– Профілактика інсульту потребує 
значно більше організаційних зусиль, аніж 
фінансових затрат. Просвітницька робота, 
мотивація населення до здорового способу 
життя, контроль і адекватна корекція фак-
торів ризику ССЗ, у тому числі й медика-
ментозна, дадуть змогу істотно знизити 
рівень виникнення інсульту в подальшому. 
Наведені дані багатьох досліджень свідчать, 
що застосування статинів для первинної 
та вторинної профілактики ССЗ є необ-
хідним компонентом і доведеним фактом. 
Дуже важливим є питання про тривалість 
лікування статинами, оскільки часто при 
повторному огляді після виписки зі ста-
ціонару з’ясовується, що пацієнт приймав 
препарат курсом 2-3 міс. Пацієнти мають 
знати, що не існує поняття про курсове 
призначення цих препаратів. Використо-
вуючи результати досліджень, відомості про 
успіхи профілактики ССЗ в інших країнах, 
необхідно пояснювати пацієнтам, що мета 
тривалого (пожиттєвого) прийому ста-
тинів –  це запобігання інфарктам, інсуль-
там, іншим серйозним ускладненням ате-
росклерозу, які в один момент можуть зро-
бити людину інвалідом. Захист триває доти, 
доки ви продовжуєте приймати препарат. 
Що ж до побічних ефектів, то, як влучно 
висловився Alan Mitchell (AHA), «найсер-
йозніший побічний ефект при застосуванні 
статинів –  це продовження життя».

Підготував Дмитро Молчанов

Таблиця. Зниження рівня ХС ЛПНЩ у відсотках до вихідного значення,  
яке досягається певними режимами статинотерапії

Добова доза

5 мг 10 мг 20 мг 40 мг 80 мг

Правастатин 15% 20% 24% 29% 33%

Симвастатин 23% 27% 32% 37% 42%

Аторвастатин 31% 37% 43% 49% 55%

Розувастатин 38% 43% 48% 53% 58%*

Примітки. Сірі клітинки вказують найбільш ефективні режими терапії, які вдвічі знижують рівень ХС ЛПНЩ, незалежно  
від інших характеристик пацієнтів.
*Не рекомендована доза розувастатину.
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ

Введение
Лица с большим депрессивным расстройством (БДР) часто 

испытывают затруднения в реализации исполнительных 
функций, обработке информации, концентрации внимания, 
обучении, отмечают ухудшение памяти. Когнитивный дефи-
цит становится основной причиной их социальной, функ-
циональной и трудовой дезадаптации, даже после того как 
симптомы депрессии убывают. Среди работающих взрослых 
с БДР признаки когнитивной дисфункции могут в большей 
степени определять количество дней нетрудоспособности, 
чем общая оценка тяжести депрессии. В сфере обществен-
ного здравоохранения снижение исполнительности и внима-
ния, замедление обработки информации и принятия реше-
ний отражаются в повышении риска дорожно-транспортных 
происшествий, падений, ошибок при приеме лекарств. Раз-
работка вмешательств, направленных на улучшение ког-
нитивного функционирования лиц с БДР, может улучшить 
психосоциальные исходы и, возможно, повысить трудоспо-
собность и общественную безопасность, а также сократить 
расходы на здравоохранение и непрямые убытки.

Несмотря на обширный и пополняющийся арсенал анти-
депрессантов, средства фармакотерапии, которые улучшали 
бы дефицит когнитивных функций, остаются неудовлетво-
ренной клинической потребностью. В последние годы ин-
новационный мультимодальный антидепрессант вортио-
ксетин показал способность улучшать когнитивные функции 
в экспериментальных исследованиях и у пациентов с БДР. 
Предполагается, что этот эффект связан со множественными 
рецепторными взаимодействиями вортиоксетина. In vitro 
вортиоксетин ингибирует транспортер серотонина (5-HT), 
действует как агонист серотониновых рецепторов подтипа 
5-HT

1A
, частичный агонист 5-HT

1B
 и антагонист рецепторов 

5-HT
3
, 5-HT

7
 и 5-HT

1D
. Фармакодинамические механизмы, 

посредством которых вортиоксетин влияет на когнитив-
ную дисфункцию у пациентов с БДР, предположительно 
заключаются в усилении глутаматной нейротрансмиссии 
(через ингибирование ГАМК-эргических интернейронов, 
экспрессирующих на своей поверхности гетерорецепторы 
5-HT

3
) и регуляции процессов нейропластичности в облас-

тях мозга, ответственных за когнитивные функции, таких 
как гиппокамп и префронтальная кора. Другие механизмы, 
гипотетически причастные к прокогнитивным эффектам 
вортиоксетина на животных моделях, включают прямые и/
или непрямые влияния через серотонинергическую, нор-
адренергическую, холинергическую, дофаминергичекую 
и гистаминергическую системы.

Уникальный фармакологический профиль вортиоксетина 
позволил предположить, что лечение пациентов с БДР этим 
препаратом принесет существенную пользу в отношении 
когнитивной дисфункции. Поскольку такая дисфункция 
в большей мере выражена у пожилых пациентов с БДР, чем 
у молодых, эта гипотеза изначально была проверена в конт-
ролированном исследовании с участием пациентов ≥65 лет 
и с дулоксетином в качестве препарата сравнения. В этом ис-
следовании когнитивное функционирование оценивали в ка-
честве вторичной конечной точки (первичной служили симп-
томы депрессии) с использованием двух объективных ней-
ропсихологических тестов. Тест замены цифровых символов 
(Digit Symbol Substitution Test –  DSST) требует интегрирования 
исполнительной функции, скорости обработки, внимания, 
пространственного восприятия и визуального сканирования. 
Слуховой вербальный тест обучения Рея (Rey Auditory Verbal 
Learning Test –  RAVLT) позволяет оценить краткосрочную 
слуховую вербальную память, различные аспекты научения 
и воспроизведения информации. Исследование с пожилыми 
пациентами показало, что и вортиоксетин, и дулоксетин улуч-
шают депрессивные симптомы и результаты RAVLT, однако 
только вортиоксетин улучшал результаты DSST. С учетом этих 
данных были спланированы два больших, адекватно конт-
ролированных исследования со схожими дизайнами, в кото-
рых использовали батарею объективных когнитивных тестов, 
а в одном из исследований –  активный контроль, с участием 
взрослых пациентов моложе 65 лет с БДР. Оба исследования 
продемонстрировали достоверное улучшение когнитивного 
функционирования по результатам DSST (количество пра-
вильных символов), который служил первичной конечной 
точкой в одном исследовании и компонентом комбинирован-
ной конечной точки –  в другом.

В настоящий момент проведено много исследований по 
изучению эффектов различных антидепрессантов в отно-
шении когнитивного функционирования, однако не во всех 

применялись поправки на другие аспекты БДР, которые 
могли повлиять на когнитивные функции, такие как пси-
хиатрическая и/или соматическая коморбидность.

Данный метаанализ основывается на результатах трех 
рандомизированных двойных слепых плацебо-контроли-
рованных исследований адекватной мощности со схожими 
дизайнами, в которых изучали эффекты вортиоксетина 
у пациентов с БДР.

Материалы и методы
В исследования включали пациентов, которые отвечали 

критериям постановки диагноза повторного эпизода БДР 
согласно Руководству по диагностике и статистическому 
учету психических расстройств Американской психиатриче-
ской ассоциации (DSM-IV-TR –  четвертое пересмотренное 
издание, 2000) и получили общую оценку ≥26 баллов по 
шкале депрессии Монтгомери-Асберг (MADRS) на скри-
нинговом и исходном визитах.

Вортиоксетин применяли в дозах 5-20 мг/сут. В двух иссле-
дованиях для активного сравнения набирали группу пациен-
тов, которым назначали дулоксетин в дозе 60 мг/сут. Во всех 
исследованиях было запланировано оценивание когнитив-
ных функций с применением DSST. Этот тест считается под-
ходящим, поскольку требует участия когнитивных доменов, 
которые в наибольшей мере страдают при БДР (таких как 
исполнительность, скорость обработки и внимание), и по-
зволяет обнаружить изменения, если лечение эффективно.

Кроме DSST, применялись и другие когнитивные тесты 
для составления более полной картины влияния вортиоксе-
тина на различные домены когнитивных функций при БДР, 
хотя эти данные не включались в метаанализ.

Изменения по DSST через 8 нед терапии по сравнению 
с исходными данными анализировали как первичный кри-
терий эффективности вортиоксетина в отношении ког-
нитивной дисфункции. Применялся метод пат-анализа 
(path analysis) для учета влияния сопутствующих изменений 
симп томов депрессии по шкале MADRS на результаты ког-
нитивных тестов, так как известно, что улучшение некото-
рых симптомов (например, энергичность, концентрация 
внимания) в результате терапии антидепрессантами кос-
венно улучшает и когнитивное функционирование, затруд-
няя оценку прямого эффекта фармакотерапии.

Результаты
Характеристики 1657 рандомизированных пациентов 

с повторным эпизодом БДР представлены в таблице. Боль-
шинство составляли женщины, средний возраст –  45 лет 
в двух исследованиях и 70 лет в третьем исследовании.

Эффекты вортиоксетина в отношении когнитивных 
функций: данные без поправки на изменения 
по шкале MADRS

Результаты DSST у пациентов, которые принимали вор-
тиоксетин, отличались в лучшую сторону от результатов 
в группах плацебо для всех применявшихся дозировок пре-
парата (5, 10, 20 мг) и во всех трех исследованиях. Стандар-
тизованный размер эффекта (SES) варьировал от 0,25 до 0,48 
с номинальными р-значениями <0,05.

Вортиоксетин улучшал результаты практически всех 
остальных когнитивных тестов по сравнению с плацебо 
согласно данным двух исследований:

– приобретение навыков и отсроченное воспроизведение 
в тесте RAVLT в исследованиях Katona и соавт. и McIntyre 
и соавт.;

– результаты тестов последовательных соединений Trail 
Making Test, части A и B (TMT-A, TMT-B), оценивающих 
скорость обработки информации и исполнительную функ-
цию, в исследовании McIntyre и соавт.;

– результаты цветного теста Струпа, простого теста на 
время реакции (SRT), теста на время выбора (CRT) в иссле-
довании McIntyre и соавт.

В исследовании Mahableshwarkar и соавт. также наблюда-
лось улучшение результатов TMT-A, TMT-B и теста Струпа 
(RAVLT не применялся).

Метаанализ данных трех исследований показал, что вор-
тиоксетин достоверно улучшает выполнение теста DSST 
по сравнению с плацебо: SES 0,35; 95% доверительный 
интервал (ДИ) от 0,19 до 0,50; p<0,0001. Отдельный мета-
анализ данных двух исследований с группами дулоксетина 
также показал статистически достоверное отличие резуль-
татов DSST на фоне приема вортиоксетина по сравне-
нию с плацебо: SES 0,26; 95% ДИ от 0,10 до 0,41; р=0,001.  
В то же время терапия дулоксетином не улучшала резуль-
таты DSST по сравнению с плацебо ни в каждом из ис-
следований, ни в метаанализе (SES 0,13; 95% ДИ от 0,03 
до 0,28; p=0,10).

Эффекты вортиоксетина в отношении когнитивных 
функций: данные с поправкой на изменения 
по шкале MADRS

Среднее уменьшение тяжести депрессивных симпто-
мов, оцениваемой как средний балл по шкале MADRS 
на 8-й неделе лечения (вортиоксетин –  14,8-17,6 балла; 
дуло ксетин –  15,8-19,2 балла), было достоверно больше 
в обеих  группах активной терапии по сравнению с груп-
пой плацебо во всех трех исследованиях (разница на вортио-
ксетине по сравнению с плацебо –  2,3-6,7 балла; разница 

R.S. McIntyre, Торонтский университет (Канада); J. Harrison, Метис Когнишн Лимитед, Килмингтон Коммон (Великобритания), Центр Альцгеймера, медицинский центр 
Амстердамского свободного университета (Нидерланды); H. Loft, C.K. Olsen, Лундбек, г. Копенгаген (Дания); W. Jacobson, Такеда Девелопмент Центр Америкас, г. Дирфилд, штат Иллинойс (США)

Влияние вортиоксетина на когнитивные функции пациентов 
с большим депрессивным расстройством: метаанализ 

трех рандомизированных контролированных исследований

Таблица. Дизайн исследований, включенных в метаанализ, и некоторые исходные  
характеристики пациентов

Исследование Длитель-
ность (нед)

Критерии  
включения

Группы  
рандомизации

Первичная  
конечная точка

Основные исходные 
характеристики

Mahableshwarkar  
и соавт., 2015

8 Возраст – 18-65 лет
• Повторный эпизод БДР 
по критериям DSM-IV-TR
• Длительность ≥3 мес
• MADRS ≥26 баллов
• Исходно субъективные 
жалобы на когнитивную 
дисфункцию (трудности 
с концентрацией внимания, 
мышлением, обучением/
запоминанием нового)

• Вортиоксетин  
10-20 мг/сут* (n=198)
• Дулоксетин 
60 мг/сут (n=210)
• Плацебо (n=194) 

Изменения 
результатов теста 
DSST по сравнению  
с исходным

• 66,0% – женщины
• Средний возраст –  
45,3 года
• Медиана длительности 
текущего эпизода БДР – 
156 дней
• Средняя оценка  
по MADRS – 31,6 балла

McIntyre  
и соавт., 2014 

8 Возраст – 18-65 лет
• Повторный эпизод БДР 
по критериям DSM-IV-TR
• Длительность ≥3 мес
• MADRS ≥26 баллов

• Вортиоксетин  
10 мг/сут (n=195)
• Вортиоксетин  
20 мг/сут (n=207)
• Плацебо (n=196)

Композитная оценка 
когнитивных функций 
с учетом результатов 
DSST и RAVLT

• 65,8% – женщины
• Средний возраст – 
45,7 года
• Медиана длительности 
текущего эпизода БДР – 
133 дня
• Средняя оценка  
по MADRS – 31,6 балла

Katona 
и соавт., 2012

8 Возраст – старше 65 лет
• Повторный эпизод БДР 
по критериям DSM-IV-TR
• Длительность ≥4 нед
• MADRS ≥26 баллов

• Вортиоксетин  
5 мг/сут (n=156)
• Дулоксетин 
60 мг/сут (n=151)
• Плацебо (n=145)

Изменения общей 
оценки по HAM-D24  
по сравнению с 
исходной (когнитив-
ные эффекты оценива-
лись с помощью RAVLT 
и DSST)

• 65,5% – женщины
• Средний возраст –  
70,6 года
• Медиана длительности 
текущего эпизода БДР – 
154 дня
• Средняя оценка  
по MADRS – 30,5 балла

Примечания. *10 мг в первые 7 дней двойного слепого периода с возможностью повышения до 20 мг по окончанию первой недели по решению исследователя. 
В оставшиеся 7 нед допускалось гибкое дозирование по 10 или 20 мг/сут согласно решению исследователя.
HAM-D24 – 24-балльная шкала депрессии Гамильтона.
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на дулоксетине по сравнению с плацебо –  3,3-7,6 балла; 
все р<0,05).

После введения поправки на изменения средних общих 
оценок MADRS улучшение результатов DSST в группе вор-
тиоксетина по сравнению с плацебо оставалось достовер-
ным согласно данным одного исследования. В двух других 
исследованиях наблюдали похожую, хотя и не достовер-
ную, тенденцию. Как и ожидалось, в группах дулоксетина 
улучшение DSST утратило достоверность после введения 
поправки на изменения по MADRS.

Метаанализ трех исследований показал, что различия 
между вортиоксетином и плацебо в отношении влияния 
на выполнение DSST остались достоверными, после того 
как результаты DSST скорректировали по изменениям 
MADRS: SES 0,24; 95% ДИ от 0,12 до 0,35; р<0,0001 (рис.). 
Подобным образом, метаанализ двух исследований с ду-
локсетином в качестве контроля подтвердил статистически 
достоверную разницу между результатами в группах вор-
тиоксетина и плацебо после введения поправки на оценки 
по MADRS: SES 0,19; 95% ДИ от 0,04 до 0,35; р=0,01). 
При этом результаты в группах дулоксетина и плацебо 
не различались: SES 0,04; 95% ДИ от 0,12 до 0,19; р=0,62 
(рис.).

Сравнение вортиоксетина с дулоксетином выявило ста-
тистически достоверную разницу результатов DSST в пользу 
вортиоксетина после введения поправки на изменения 
по MADRS: SES вортиоксетина по сравнению с дулоксети-
ном = 0,16; 95% ДИ от 0,004 до 0,310; р=0,04.

Обсуждение
В этом метаанализе по данным трех рандомизированных 

двойных слепых плацебо-контролированных 8-недельных 
исследований адекватной мощности со схожими дизай-
нами терапия вортиоксетином в дозах 5-20 мг/сут ассо-
циировалась с достоверными улучшениями когнитивных 
функций по сравнению с плацебо, на что указывало улуч-
шение результатов тестирования по DSST. Эти эффекты 
не зависели от благоприятного влияния вортиоксетина 
на симптомы депрессии; различия с группами плацебо 
оставались достоверными после поправки на изменения 
по шкале MADRS.

Подобным образом, метаанализ данных двух исследо-
ваний с группами вортиоксетина и дулоксетина до и после 
коррекции на убывание симптомов депрессии обнаружил 
статистически достоверное улучшение результатов DSST по 
сравнению с плацебо на фоне приема вортиоксетина, но не 
дулоксетина. Более того, получены статистически достовер-
ные различия результатов DSST в пользу вортиоксетина при 
сравнении с дулоксетином, даже после введения поправки 
на изменения по шкале MADRS.

Это первый метаанализ с достаточной статистической 
мощностью и строгой методологией, который убедительно 
доказал независимые эффекты вортиоксетина в отношении 
когнитивных функций у пациентов с БДР, и вортиоксетин –  
единственный антидепрессант с доказательствами таких 
эффектов.

При оценке основного исхода обращают на себя внима-
ние постоянство и магнитуда стандартизованного размера 
эффекта вортиоксетина по сравнению с плацебо в отно-
шении результатов когнитивных тестов как в отдельных 
исследованиях (SES 0,25-0,48), так и по данным метаанализа 
(SES 0,35). Это указывает на то, что клиническая значимость 
свойства вортиоксетина улучшать когнитивные функции 

выражена в степени от малой до умеренной. Прак тическая 
ценность результатов становится более ясной, если учесть, 
что размер эффекта вортиоксетина примерно соответствует 
размеру когнитивного дефицита (измеренному с помощью 
DSST и других тестов) у пациентов с БДР по сравнению со 
здоровыми добровольцами, для которого получены SES 
в пределах 0,2-0,7 согласно данным ранее опубликованных 
метаанализов. Предполагается, что полученная магнитуда 
когнитивного снижения оказывает выраженное негативное 
влияние на трудовую и учебную деятельность пациентов.

Необходимы дальнейшие исследования, чтобы детально 
охарактеризовать когнитивные эффекты вортиоксетина 
и выделить подгруппы пациентов (по возрасту, полу, ге-
нотипу), которые могут получить наибольшую пользу от 
этих эффектов. Кроме того, понадобится более длительное 
наблюдение за пациентами, чтобы лучше понять, как ле-
чение когнитивной дисфункции влияет на долгосрочные 
исходы БДР, такие как функциональное восстановление, 
развитие деменции или других когнитивных расстройств. 
Дополнительные исследования также нужны для про-
яснения молекулярных механизмов, лежащих в основе 
когнитивных эффектов вортиоксетина при БДР, которые 
в настоящее время раскрыты лишь частично, но могут 
быть связаны с мультимодальными механизмами действия 

этого препарата. В исследованиях на животных моделях 
обнаружено увеличение активности пирамидных нейронов 
в медиальной префронтальной коре и усиление долговре-
менной потенциации в гиппокампе.

В заключение следует отметить, что согласно данным 
метаанализа трех рандомизированных контролированных 
исследований у пациентов с БДР вортиоксетин отчетливо 
и достоверно улучшал когнитивные функции, которые 
оценивались в тесте DSST, как до, так и после введения 
поправки на убывание симптомов депрессии под влиянием 
терапии. Улучшения результатов когнитивного тестирова-
ния, полученные на терапии вортиоксетином, не наблюда-
лись на терапии дулоксетином. Эти результаты подкрепля-
ются рядом дополнительных когнитивных тестов, которые 
применялись в исследованиях, и подтверждают прямое 
положительное влияние вортиоксетина на когнитивное 
функционирование пациентов с БДР, не зависящее от его 
антидепрессивного эффекта. Таким образом, вортиоксетин 
может стать важной терапевтической опцией для пациентов 
с БДР и когнитивной дисфункцией.

Список литературы находится в редакции. 

Сокращенный перевод с англ. Дмитрия Молчанова ЗУЗУ

Разница       Плацебо 
(95% ДИ)                n/n

Рис. Изменения результатов DSST (количества 
правильных символов; стандартизованный размер 

эффекта относительно плацебо) от исходного  
до 8-й недели после введения поправки  

на общие оценки по MADRS
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Mahableshwarkar (2015)
Вортиоксетин   0,19 (-0,02; 0,41)      175/167

Дулоксетин    0,09 (-0,12; 0,29)      187/167

McIntyre (2014)
Вортиоксетин   0,29 (0,12; 0,46)        397/194

 
Katona (2012)
Вортиоксетин   0,20 (-0,03; 0,42)     152/144

Дулоксетин    -0,02 (-0,25; 0,21)    144/144
 

Метаанализ
Вортиоксетин   0,24 (0,12; 0,35)        724/505

Дулоксетин    0,04 (-0,12; 0,19)       331/311
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Серед таких країн Угорщина. У рамках міжнародної 
науково-практичної конференції «Актуальні питання 
скринінгу та профілактики захворювань у практиці сі-
мейного лікаря», що відбулася в м. Ужгороді, делегація 
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний універ-
ситет ім. І.Я Горбачевського МОЗ України» відвідала 
Університет Дебрецена (Угорщина).

Одним з основних пунктів робочого візиту було оз-
найомлення із системою медичної освіти в Угорщині, 
а також з порядком функціонування практики сімейного 
лікаря у первинній ланці системи охорони здоров’я цієї 
країни.

У цілому система охорони здоров’я в Угорщині скла-
дається з таких ланок: первинна допомога, професійна 
медицина, спортивна медицина, стоматологія, вторинна 
і третинна допомога. Джерелом фінансування системи 
охорони здоров’я є Національний фонд медичного стра-
хування (обов’язкове оподаткування працюючих для 
потреб медицини, 11% від доходу плюс щомісячна фік-
сована сума). За рахунок цього фінансування покрива-
ються медичні потреби всього населення, у тому числі 
непрацю ючих (пенсіонерів, дітей).

Так званий кошик оплачуваних медичних послуг для 
населення включає повне покриття первинної, вторинної 
і третинної допомоги; встановлені доплати за фармацев-
тичні препарати, санаторно-курортне лікування, ме-
дичні пристрої (протези, візки та ін.), пластичну хірур-
гію; оплату за тимчасову втрату працездатності хворим 
(65% протягом року); пенсію по інвалідності; відшкоду-
вання медичного обслуговування подорожей).

У первинній ланці медичної служби Угорщини працю-
ють 6415 сімейних лікарів (лікарів загальної практики), 
кожен з яких обслуговує в середньому 1800 жителів, 
а також 1500 педіатрів у містах. 98% лікарів первинної 
ланки є приватними підприємцями, які отримують 
на фінансування своєї діяльності базову ставку (30%) від 
держави плюс подушні ресурси. Сума останніх залежить 
від кількості осіб, яких обслуговує лікар, тобто повністю 
реалізується принцип «гроші йдуть за пацієнтом». У ці-
лому річний бюджет первинної медицини Угорщини ста-
новить приблизно 42 млрд форинтів (на момент поїздки 
1000 форинтів були еквівалентні 56 грн; чисельність 
населення країни – 8 млн).

До установ вторинної ланки медичної допомоги на-
правляє лише лікар первинної ланки (сімейний лікар або 
дільничний педіатр у містах). Йдеться про консультативні 
послуги спеціалістів (венерологія, пульмонологія, психі-
атрія, онкологія), в основному використовуються особисті 
внески працюючих. Обслуговування на вторинній ланці 
забезпечують лікарі 34 спеціальностей, які відпрацьову-
ють 16,5 млн робочих годин на рік у 456 установах країни. 
На рівні вторинної ланки щороку також реєструється 
64 млн послуг (лабораторних і рентгенологічних; 25% від 
усіх загального масиву). Вартість однієї послуги на вто-
ринній ланці дорівнює 1000 форинтів (4 євро). Загалом 
щороку на обслуговування послуг вторинної ланки ме-
дичної допомоги витрачається 74 млрд форинтів.

Система підготовки лікаря загальної практики –  
сімейного лікаря в Угорщині базується на засадах, ана-
логічних таким у країнах Євросоюзу. Своєю чергою, у ЄС 
виходять із визначення сімейної медицини, наведеного 
в посадовій інструкції Американської ради із сімейної 
медицини: «Сімейна медицина – медична спеціальність, 
яка забезпечує постійну, всебічну медичну допомогу для 
людини та сім’ї. Це широка спеціальність, яка об’єднує 
біологічні, клінічні та поведінкові науки. Сфера сімейної 
медицини охоплює всі вікові групи, обидві статі, усі ор-
гани і системи і кожного суб’єкта хвороби».

Угорщина входить до складу Євросоюзу, тому в системі 
підготовки медичних кадрів послуговується вимогами 

UEMS (Union Europeenne des Medecins Specialistes), метою 
якого є формування і розвиток єдиних принципів про-
фесійної підготовки в державах – членах Європейського 
економічного співтовариства. UEMS діє з 20 липня 1958 р.

Додипломне навчання майбутні лікарі проходять 
державним коштом протягом 6 років. Медичні факуль-
тети університетів перебувають під юрисдикцією мі-
ністерства людських ресурсів (патронує системи освіти 
й медицини).

Починаючи з 2003 р. тривалість підготовки сімейного 
лікаря в Угорщині на післядипломному рівні (теж дер-
жавним коштом) дорівнює 38 міс, з них 26 міс – програма 
первинного навчання в резидентурі, у тому числі 8 міс 
внутрішньої медицини, 4 міс педіатрії, 10 тиж хірургії, 
6 тиж акушерства та гінекології, по 1 міс неврології та пси-
хіатрії, 4 міс амбулаторії сімейної медицини. До програми 
навчання мають бути включені адекватні курси екстреної 
та невідкладної допомоги в рамках внутрішньої меди-
цини, можливі різні додаткові майстер-курси.

Подальшим етапом підготовки сімейного лікаря є 
10-місячне навчання в інтернатурі за місцем майбутньої 
територіальної акредитації. Куратором навчання є на-
ставник-керівник. Навчальні заклади повинні мати лі-
цензовану акредитацію, що дозволяє виконувати функції 
бази навчання лікарів.

Важливим етапом професійної діяльності сімейного 
лікаря є безперервне навчання. Обов’язкова система без-
перервної освіти має на меті підтримання необхідного 
рівня знань і практичних навичок лікаря, зростання 
професійного рівня, удосконалення отриманих раніше 
знань і вмінь, опанування нових наукових і технічних 
можливостей медицини. Усе це створює умови для ви-
сокого рівня обслуговування пацієнтів.

Кожні 5 років сімейний лікар має накопичити 
250 пунктів (балів) – так оцінюються різні види підго-
товки лікаря та різні види наданих ним лікарських по-
слуг. (1 пункт (бал) дорівнює 1 годині навчання на курсах 
або конференціях.)

Є три способи набрати необхідну кількість пунктів. 
Перший – шляхом обов’язкової перепідготовки, яка здійс-
нюється в університетах і створених додатково національ-
них інститутах, де можна пройти курси перекваліфікації. 
Класичні обов’язкові курси (3-денне навчання) дають 
40 балів. Такий курс, що відповідає фаху лікаря, прово-
диться безкоштовно, однак лише у вихідні (субота, неділя). 
Після проходження курсів відбуваються письмові іспити; 
екзаменаторами виступають кваліфіковані експерти дер-
жавного рівня; у базі даних реєструється інформація про 
набрані лікарем пункти (бали). Протягом кожних 5 років, 
крім обов’язкового курсу перекваліфікації державним 
коштом, можна пройти додатковий спеціалізаційний курс 
перенавчання, а також 3 спеціалізаційні курси власним 
коштом. Усе це сприяє розширенню можливостей лікаря 
для надання кваліфікованого обслуговування, оскільки 
сімейний лікар – інтеграційний фах, і чим більше послуг 
надасть сам лікар, тим менше він направлятиме своїх 
пацієнтів на вторинну ланку надання медичної допомоги.

Інший спосіб набрати необхідну кількість пунктів – 
так званий додатковий тип навчання у професійних 
лікарських спілках (конференції, курси, симпозіуми, 
майстер-класи та ін.) власним коштом у вільний від 
роботи час.

Третім способом є виконання своїх практичних 
обов’язків за фахом. Сімейний лікар з 5 років 3 має від-
працювати саме за цим фахом; щоб підтвердити свою 
кваліфікацію за спеціальністю «сімейний лікар», не-
обхідно набрати як мінімум 60 балів (кожен рік роботи 
за фахом – 20 балів).

База даних про набрані лікарями пункти (бали) форму-
ється незалежним приватним ліцензованим підприємством 

для створення прозорих умов. Інформацію  про набрані 
пункти (бали) лікар вносить самостійно одночасно з на-
данням документальних підтверджень. Такий тип об-
ліку безперервного вдосконалення фахової кваліфікації 
є незалежним, демократичним і відповідає сучасним 
потребам.

Велику роль у ліцензуванні сімейних лікарів відігра-
ють професійні конференції, які проводяться навчаль-
ними закладами, професійними асоціаціями. Установи 
і професійні спілки подають цю інформацію на офіцій-
них сайтах, реєструють свої заходи за півроку, сплачуючи 
за це кошти до бюджету. Лікарі, зацікавлені в підвищенні 
свого професійного рівня, реєструються на цих сайтах, 
вносять необхідні кошти, відвідують освітні заходи, от-
римуючи бали за схемою: 1 бал – 1 година роботи заходу 
без іспиту; 2 бали – 1 година роботи заходу з іспитом. 
Таким чином, лікар сам обирає, коли, де і в якій формі 
він професійно вдосконалюється. Це сприяє підви-
щенню рівня викладання на профільних кафедрах ме-
дичних університетів, оскільки вони змушені конкуру-
вати між собою і професійними асоціаціями та приват-
ними фірмами за клієнта – лікаря.

У 1992 р. в Угорщині були створені перші кафедри сі-
мейної медицини, сімейна медицина стала лікарською 
і на уковою спеціальністю. Тоді ж була організована ка-
федра в Дебрецені. У зв’язку з прийняттям на держав-
ному рівні рішення про перехід до сімейної медицини 
в Угорщині було поставлено завдання до 1998 р. всім 
лікарям первинної ланки (а це 1500 осіб) здати іспит 
за цим фахом, що й було зроблено протягом 3 років. Від-
тоді це пріоритетний напрям розвитку системи медич-
ного обслуговування в країні. Проводиться він планово, 
патронується державою і базується на лікарському са-
моврядуванні. Велику роль у цьому відіграє Асоціація 
сімейних лікарів Угорщини, яка висуває ініціативи щодо 
професійних вимог, необхідності змін у підходах до ве-
дення нозологій, протоколів і формулярів, захисту прав 
лікарів та ін.

Висновки
Досвід упровадження сімейної медицини в Угорщині є 

корисним для України в період реформування медичної 
галузі з пріоритетом на розвиток первинної ланки сис-
теми охорони здоров’я. Найбільш цінними принципами 
є ринковість системи медицини (система страхування, 
сімейний лікар – приватний підприємець, конкурентна 
боротьба за якість надання послуг у медичній галузі, 
необхідність професійного зростання власним коштом 
та ін.), патронат держави (регулююча роль міністерства 
людських ресурсів, нагляд за виконанням принципових 
засад у функціонуванні закладів медицини та медич-
ної освіти; виборність і ротація керівників усіх рівнів 
у медичній галузі – термін каденції 3 роки, не більше 
2  каденцій, причому не підряд), навчання державним ко-
штом із забезпеченням прозорого конкурентного вступу 
до медичних навчальних закладів та ін.), велика роль 
лікарського самоврядування і професійних асоціацій 
(захист прав працівників галузі, забезпечення незалеж-
ності від владних структур, закладів освіти та міністер-
ства в ліцензуванні та інших питаннях забезпечення 
лікарської діяльності).

Л. С. Бабінець, д.  мед. н., професор, І. О. Боровик, к.  мед. н., кафедра первинної медико-санітарної допомоги та загальної практики – 
сімейної медицини ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України»

Місце сімейного лікаря в системі охорони здоров’я Угорщини
У час проведення реформи системи охорони здоров’я в Україні з пріоритетом на первинну 
ланку надання медичної допомоги на засадах сімейної медицини багато викликів постає перед 
працівниками медичної галузі, виникає багато спірних питань, які потребують швидкого реагування 
з урахуванням особливостей соціально-економічної ситуації в країні. Вирішувати їх доводиться 
на марші в реальних життєвих умовах. Неоціненну роль у цьому грає досвід країн, які випереджають 
Україну як за часом початку реформ, так і за відчутними позитивними результатами. 
Актуальним є той факт, що стартували ці країни в подібних до України умовах. 
Це робить такий досвід особливо цінним, прикладним, практично орієнтованим.

Л.С. Бабінець
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ІНФОРМАЦІЯ

ДАЙДЖЕСТ НЕВРОЛОГІЯ

Количество лейкоцитов в крови как предиктор развития 
церебральной ишемии после субарахноидального 
кровоизлияния

Согласно результатам исследования, представленного на ежегодном конгрессе Американской 
ассоциации нейрохирургов (AANS) 2017 г., повышение уровня лейкоцитов после субарахнои-
дального кровоизлияния (САК) можно рассматривать как достоверный предиктор отсроченной 
церебральной ишемии (ЦИ).

В развитии отстроченной ЦИ может сыграть роль множество факторов, однако группа амери-
канских ученых под руководством F. Al-Mufti сосредоточилась на изучении потенциальной роли 
иммунной дисрегуляции как основной причины данного осложнения. С этой целью ученые проа-
нализировали данные 849 пациентов с аневризматическим САК, принимавших участие в другом 
более крупном обсервационном исследовании. У всех участников в течение 72 ч с момента САК 
был выполнен клинический анализ крови с подсчетом лейкоцитарной формулы.

После учета различных факторов, способствующих развитию отсроченной ЦИ (общее со-
стояние пациента, площадь кровоизлияния по данным компьютерной томографии, привер-
женность к курению и эпизоды клипирования аневризм сосудов головного мозга в анамнезе), 
было выявлено, что количество лейкоцитов ≥12,1×109/л – значимый предиктор отсроченной 
ЦИ (ОШ 1,2; 95% ДИ 1,1-1,3; р<0,001). Значение отношения нейтрофилов к лимфоцитам 
≥5,9 также достоверно ассоциировалось с развитием отсроченных ишемических осложнений 
(ОШ 1,7; 95% ДИ 1,1-2,2; р=0,008). Было отмечено, что у 49% пациентов, тяжесть состояния 
которых оценивалась как удовлетворительная (1-3 балла по шкале Ханта и Хесса), с повышен-
ным уровнем лейкоцитов в крови вероятность отсроченной ЦИ была эквивалентна таковой 
у больных в тяжелом состоянии (ОР 2,1; 95% ДИ 1,3-3,2; р<0,001). Что касается пациентов, 
которые чувствовали себя удовлетворительно и у которых количество лейкоцитов крови равня-
лось ≤12,1×109/л, то ЦИ регистрировалась у них значительно реже (р<0,001). 

По мнению авторов исследования, увеличение количества лейкоцитов у пациентов в удовлет-
ворительном состоянии может рассматриваться как более надежный признак, определяющий 
развитие ЦИ (площадь под кривой (AUC 0,63), чем показатели модифицированной шкалы Фи-
шера (AUC 0,57). Значимым предиктором оказалось и значение отношения нейтрофилов к лим-
фоцитам ≥5,9 (AUC 0,59; положительное прогностическое значение (ППЗ) 26%, отрицательное 
прогностическое значение (ОПЗ) 86%). Следует отметить, что учет как количества лейкоцитов, 
так и показателей модифицированной шкалы Фишера приводит к еще более достоверному 
прогнозу отсроченной ЦИ (AUC 0,73; ППЗ 34%; ОПЗ 92%). По мнению ученых, повышение 
числа лейкоцитов у нетяжелых пациентов определяют более молодой возраст, этническая при-
надлежность, наличие сахарного диабета в анамнезе, расположение аневризмы и массивность 
САК. Первоначальная гипотеза исследователей о механизмах, лежащих в основе корреляции 
между уровнем лейкоцитов и отсроченных ишемических осложнений, заключалась в том, что 
повышенное количество лейкоцитов после САК является отражением воспалительной реакции 
и иммунного ответа. Отличительные особенности иммунной системы могут способствовать 
развитию ишемии, а воспалительный ответ – возникновению гиперкоагуляции и, как следствие, 
микроэмболии в условиях церебрального вазоспазма.

F. Al-Mufti считает, что выявленная ассоциация делает возможным определение потребно-
сти пациентов в реанимационных мероприятиях. Эксперты отметили, что для подтверждения 
роли количества лейкоцитов в прогнозе развития ЦИ, определения того, является ли данный 
показатель модифицируемым фактором и может ли терапия лейкоцитоза изменить прогноз 
у пациентов с САК, необходимы дальнейшие исследования.

F. Al-Mufti et al. American Association of Neurological Surgeons (AANS) 2017 Annual Meeting. Abstract 604. 
24 April 2017. White Cell Count May Predict Ischemia After САК. Medscape, 04 May 2017.

Тенектеплаза не уступает в эффективности альтеплазе 
в лечении инсульта

На 3-й конференции Европейской организации по борьбе с инсультом были представлены 
результаты исследования, согласно которым болюсное введение 0,4 мг/кг тенектеплазы (TNKase, 
Genentech) не уступает по эффективности и безопасности инфузионному введению альтеплазы 
в терапии ишемического инсульта (ИИ).

В исследовании NOR-TEST приняли участие 1107 пациентов, которые в течение 4,5 ч 
с момента появления симптомов ИИ были рандомизированы на 2 группы: для получе-
ния тенектеплаз  болюсно в дозировке 0,4 мг/кг и для инфузии альтеплазы в дозировке  
0,9 мг/кг. Пациенты с повышенным риском кровотечений и лица с предынсультной оценкой 
по модифицированной шкале Рэнкина (MRS) ≥3 балла были исключены из исследования.

Результаты показали, что частота достижения первичной конечной точки (превосходный кли-
нический исход – оценка по шкале Рэнкина 0-1) – через 3 мес, а также вторичной конечной точки 
(улучшение неврологической симптоматики – оценка по шкале тяжести инсульта Национального 
института здравоохранения США – NIHSS) спустя 24 ч – оказалась сопоставимой в двух группах. 
Нежелательные явления были схожими и регистрировались с почти одинаковой частотой в обеих 
группах. Полученные результаты представлены в таблицах 1, 2.

Таблица 1. Конечные точки эффективности NOR-TEST
Конечная точка Тенектеплаза (%) Альтеплаза (%) ОШ (95% ДИ) Значение р

Оценка по MRS 0-1 
балл спустя 3 мес* 64,5 62,6 1,08 (0,84-1,38) 0,52

Оценка по NIHSS0 или 
улучшение на ≥4 балла 
спустя 24 ч

41,7 38,8 1,12 (0,89-1,43) 0,97

Примечания:*Первичная конечная точка; ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 2. Конечные точки безопасности NOR-TEST
Конечная точка (%) Тенектеплаза (%) Альтеплаза (%) ОШ (95% ДИ) Значение р

Любое внутримозговое 
кровоизлияние (ВМК) 8,6 9,1 0,94 (0,60-1,45) 0,82

Симптоматическое ВМК 2,7 2,4 1,16 (0,51-2,68) 0,70

В отличие от более ранних испытаний, в которых сравнивались безопасность и эффективность 
указанных тканевых активаторов плазминогена у небольшого числа тщательно отобранных 
пациентов, прагматическое многоцентровое исследование III фазы NOR-TEST охватывало всех 
больных, имеющих право на стандартную терапию альтеплазой. По этой причине ведущий автор 
исследования N. Logallo убежден, что полученные в его работе результаты могут быть применимы 
к общей популяции пациентов.

Logallo N. et al. 3rd European Stroke Organisation Conference (ESOC) 2017. Session PL01.  
16 May 2017. NOR-TEST: Tenecteplase Similar to Alteplase in Stroke. Medscape, 19 May 2017.

Подготовила Дарья Коваленко
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ПСИХІАТРІЯ
АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Антипсихотики при шизофрении: сравнение эффектов 
у пациентов с или без терапевтической резистентности

Большое количество типичных и атипичных антипсихотиков доступно в настоящее время для терапии 
шизофрении, что ставит клиницистов перед сложным выбором. Как сравнить их по эффективности и безопасности, 
имея очень разнородную доказательную базу? За последние годы проведено три метаанализа, в которых этот 
вопрос изучался с разных точек зрения. Некоторые находки стали неожиданными и заслуживают детального 
рассмотрения. В данном обзоре обобщены результаты этих метаанализов, что, возможно, поможет более 
критично подходить к выбору терапии.

Сравнение антипсихотиков  
при шизофрении без резистентности

Leucht и соавт. [1] провели сетевой мета-
анализ по методу Bayesian, используя дан-
ные исследований с прямыми и непрямыми 
сравнениями различных антипсихотиков, что 
позволило составить иерархию их эффектив-
ности в купировании психопатологической 
симптоматики, а также в отношении других 
исходов терапии. В анализ включили данные 
212 плацебо-контролируемых рандомизи-
рованных исследований длительностью от 
4 до 12 нед. Общее число пациентов –  43 049. 
Изучались 15 антипсихотиков, которые на-
значали в режиме монотерапии пациентам 
с диагнозами острой шизофрении, шизоаф-
фективного расстройства, шизофрениформ-
ного расстройства и другими психотическими 
состояниями, диагностированными с приме-
нением любых критериев. Наибольшее коли-
чество данных было собрано о галоперидоле, 
оланзапине и рисперидоне. Средний возраст 
участников исследований составил 38 лет, 
средняя длительность заболевания –  12 лет. 
Только 9 исследований проводились у паци-
ентов с первым эпизодом психоза. Две трети 
исследований (144) спонсировались фарма-
цевтическими компаниями.

Рейтинг влияния на психопатологию
Все 15 препаратов превзошли плацебо при 

оценке эффективности по шкале позитив-
ных и негативных симптомов шизофрении 
(PANSS) или короткой психиатрической 
рейтинговой шкале. Размер эффекта был 
максимальным у клозапина (стандартизо-
ванная средняя разница, SMD 0,88), средним 
у амисульприда, оланзапина, рисперидона 
и палиперидона (SMD между 0,50 и 0,66), 
минимальным у зотепина, галоперидола, кве-
тиапина, арипипразола, сертиндола, зипра-
зидона, хлорпромазина, азенапина, лурази-
дона и илоперидона (SMD между 0,33 и 0,49) 
(табл.). Количество пациентов, которых необ-
ходимо пролечить, чтобы получить один по-
ложительный результат (NNT), составило от 
6 для амисульприда до 20 для галоперидола.

Сетевой метаанализ обнаружил сущест-
венные различия эффективности антипси-
хотиков при сравнении их между собой. Кло-
запин оказался первым в иерархии с SMD 
от 0,22 до 0,55 при сравнении с остальными 
препаратами. За ним с небольшими от-
рывами следуют амисульприд, оланзапин 
и рисперидон. Амисульприд превзошел все 
остальные антипсихотики, кроме клозапина, 

оланзапина, рисперидона и зотепина. Олан-
запин превзошел все препараты сравнения 
(SMD от 0,14 до 0,26), кроме клозапина, 
амисульприда, рисперидона, палиперидона 
и зотепина. Хуже галоперидола оказался 
только илоперидон (SMD 0,12). В нижней 
половине рейтинга расположились также 
кветиапин, арипипразол, сертиндол, зипра-
зидон, хлорпромазин, азенапин и луразидон.

Частота прекращения терапии 
и побочные эффекты

 Общая частота прекращения терапии по 
всем причинам составила 35%. Самой частой 
причиной была неэффективность лечения 
(40%). Из-за побочных эффектов препараты 
отменяли в 17% случаев. Оланзапин, амисуль
прид и клозапин отменяли реже всего по любым 
причинам, а галоперидол, сертиндол, луразидон 
и зипразидон –  чаще всего. Почти все изучав-
шиеся антипсихотики (кроме зотепина) отме-
няли реже, чем плацебо.

Прибавка массы тела. Все антипсихотики 
вызывали достоверное увеличение массы тела 
по сравнению с плацебо, кроме галоперидола, 
зипразидона и луразидона. Илоперидон, кло-
запин, зотепин и оланзапин ассоциировались 
с наибольшей прибавкой веса (SMD от 0,62 
до 0,74). По проблеме кардиометаболических 
побочных эффектов антипсихотической те-
рапии недавно был опубликован отдельный 
обзор [4].

Экстрапирамидные расстройства. Риск раз-
вития экстрапирамидных побочных эффектов 
по сравнению с плацебо и с поправкой на 
использование противопаркинсонических 
препаратов был наименьшим для клозапина 
(отношение шансов, ОШ 0,30) и самым вы-
соким для галоперидола (ОШ 4,76). Терапия 
сертиндолом, оланзапином, кветиапином, 
арипипразолом, илоперидоном, амисульпри-
дом и азенапином не сопровождалась досто-
верным риском развития экстрапирамидных 
расстройств. Они были более характерными 
для следующих антипсихотиков (по возрас-
танию): зипразидон (ОШ 1,61), палиперидон 
(ОШ 1,81), рисперидон (ОШ 2,09), луразидон 
(ОШ 2,46), хлорпромазин (ОШ 2,65), зотепин 
(ОШ 3,01) галоперидол (ОШ 4,76).

Седация. Амисульприд, палиперидон, сер-
тиндол и илоперидон не вызывали статисти-
чески достоверного седативного эффекта. Се-
дация была более характерной для остальных 
препаратов, по величие эффекта от меньшего 
к большему они выстроились в следующий ряд: 
арипипразол (ОШ 1,84), луразидон (ОШ 2,45), 

риспе ридон (ОШ 2,45), 
гало перидол (ОШ 2,76), 
азе напин (ОШ 3,28), олан-
запин (ОШ 3,34), кветиа-
пин (ОШ 3,76), зипразидон 
(ОШ 3,80), хлорпромазин 
(ОШ 7,56), зотепин (ОШ 8,15), 
клозапин (ОШ 8,82).

Повышение уровня про
лактина в крови. Ни один 
из препаратов не вызывал 
существенного снижения 
сывороточного пролактина; 
преимущество арипипразола 
в этом аспекте не достигло 
статистической достоверно-
сти (SMD -0,22). По сравне-
нию с плацебо повышение 
уровня пролактина было ста-
тистически недостоверным 
для кветиапина, азенапина, 
хлорпромазина и илопери-
дона. 7 антипсихотиков су-
щественно повышали уро-
вень пролактина, рейтинг 
по возрастанию эффекта: 
оланзапин (SMD 0,16), зи-
празидон (SMD 0,25), лура-
зидон (SMD 0,34), сертиндол 
(SMD 0,45), галоперидол 

(SMD 0,70), рисперидон (SMD 1,23), пали-
перидон (SMD 1,30). Ни в одном из иссле-
дований, включенных в метаанализ, не было 
представлено результатов для клозапина, 
амисульприда и зотепина. Вместе с тем по 
данным других исследований известно, что 
амисульприд и зотепин также повышают уро-
вень пролактина, а клозапин –  не повышает. 
Важно отметить, что палиперидон и риспери-
дон повышали сывороточный пролактин в су-
щественно большей степени, чем все осталь-
ные антипсихотики, включая галоперидол, 
а выраженность этого побочного эффекта 
у галоперидола была значительно большей, 
чем у остальных препаратов, кроме хлорпро-
мазина и сертиндола.

Удлинение интервала QT. Пролонгация ин-
тервала QT на электрокардиограмме была не 
существенной по данным анализа эффектов 
луразидона, арипипразола, палиперидона 
и азенапина. Остальные препараты достоверно 
удлиняли QT. В порядке возрастания эффекта 
они разместились следующим образом: гало-
перидол (SMD 0,11), кветиапин (SMD 0,17), 
оланзапин (SMD 0,22),  рисперидон 
(SMD 0,25), илоперидон (SMD 0,34), зипрази-
дон (SMD 0,41), амисульприд (SMD 0,66), 
сертиндол (SMD 0,90). В этих исследованиях 
не были доступными данные по клозапину, 
хлорпромазину и зотепину.

Другие аспекты. Дополнительные мета-
регрессионные анализы показали, что тера-
пия хлорпромазином в дозах >600 мг в сутки 
более эффективна и не сопровождается усу-
гублением экстрапирамидных расстройств. 
Снижение дозы галоперидола <12 мг в сут ки 
(и даже 7,5 мг в сутки) уменьшало вы ражен-
ность экстрапирамидных побочных эффек тов 
без снижения эффективности.

В целом по результатам метаанализа Leucht 
и соавт. [1] сделаны следующие выводы:

1. Антипсихотики различаются по эффек-
тивности. Эти различия весьма невелики, 
в то время как различия профилей побочных 
эффектов значительны. Небольшие разли-
чия эффективности, тем не менее, могут 
иметь клиническое значение, принимая 
во внимание, что разница эффективности 
между препаратами и плацебо ненамного 
больше.

2. Клозапин и амисульприд оказались са-
мыми эффективными, а луразидон и илопе-
ридон –  наименее эффективными.

3. Терапию амисульпридом, оланзапином 
и клозапином отменяли реже всего по всем 
причинам, а галоперидол, луразидон, сертин-
дол и зипразидон ассоциировались с высокой 
частотой прекращения терапии.

4. Прибавка массы тела минимальна на 
терапии галоперидолом, зипразидоном и лу-
разидоном, максимальна при приеме клоза-
пина, зотепина и оланзапина.

5. Потребность в антипаркинсонических 
препаратах минимальна на терапии клоза-
пином и высока на терапии галоперидолом 
и зотепином.

6. Уровень пролактина повышается мини-
мально на терапии арипипразолом и макси-
мально при приеме рисперидона или палипе-
ридона.

7. Наименьшим седативным эффектом 
обладает амисульприд, наибольшим –  клоза-
пин, зотепин и хлорпромазин.

8. Луразидон практически не удлиняет ин-
тервал QT, а максимальный эффект отмечен 
у сертиндола и амисульприда.

Сравнение антипсихотиков  
при рефрактерной шизофрении

Samara и соавт. [2] опубликовали сетевой 
Bayesian-метаанализ с прямыми и непрямыми 
сравнениями антипсихотиков при лечении 
пациентов с шизофренией, которая была 
резистентна к предыдущей терапии. В ана-
лиз включили данные 40 рандомизирован-
ных контролируемых исследований (РКИ) 

с общим количеством участников 5172. Из-
учались 12 антипсихотиков в режиме моно-
терапии. Средний возраст популяций иссле-
дований –  39 лет; 72% составляли мужчины. 
Средняя длительность заболевания –  16 лет. 
До включения в исследования пациенты гос-
питализировались в среднем 7 раз. Все РКИ, 
включенные в метаанализ, были как мини-
мум 3-недельной длительности, с медианой 
срока наблюдения 11 нед. Средняя частота 
досрочного выбывания пациентов –  30%.

Эффективность
Для сетевого метаанализа эффективно-

сти были доступными данные о 9 антипси-
хотиках. Оланзапин превзошел кветиапин, 
галоперидол и сертиндол (SMD от 0,29 до 
0,46, что соответствует улучшению оценок 
по шкале PANSS на 6-10 баллов). Клозапин 
превзошел галоперидол и сертиндол (SMD 
от 0,22 до 0,40, что соответствует улучше-
нию оценок по шкале PANSS на 5-8 бал-
лов). Рисперидон оказался эффективнее, 
чем сертиндол (SMD 0,32, что соответствует 
улучшению по PANSS на 7 баллов). Другие 
сравнения не были статистически достовер-
ными. Гало перидол, флуфеназин и сертин-
дол заняли низшие места в рейтинге эффек-
тивности.

Согласно результатам сетевого метаанализа 
оланзапин, клозапин и рисперидон прев-
зошли кветиапин по эффективности купи-
рования позитивных симптомов (SMD 0,33-
0,43, что соответствует улучшению оценок 
по PANSS на 2-3 балла). Клозапин и риспе-
ридон превзошли галоперидол (SMD 0,27-
0,29, что соответствует снижению оценок по 
PANSS на 2 балла).

Оланзапин превзошел клозапин, ри-
сперидон, галоперидол, хлорпромазин 
и сертиндол по влиянию на негативные 
симптомы (SMD от 0,14 до 0,44, что соот-
ветствует 1-2,5 балла по PANSS). Зипрази-
дон оказался эффективнее хлорпромазина 
и сертиндола (SMD 0,26-0,44).

Терапия рисперидоном, клозапином или 
оланзапином примерно в 2 раза повышала 
шансы на положительный ответ по сравне-
нию с галоперидолом; показатели NNT для 
этих препаратов –  7-8. Другие попарные срав-
нения не выявили статистически достовер-
ных различий по частоте терапевтического 
ответа на разные антипсихотики.

Отмена терапии
Оланзапин по разным причинам отменяли 

достоверно реже, чем галоперидол (ОШ 0,56) 
и флуфеназин (ОШ 0,24). Прекращение те-
рапии по причине неэффективности проис-
ходило достоверно реже при использовании 
клозапина по сравнению с флуфеназином, 
галоперидолом, кветиапином и рисперидо-
ном (ОШ 0,08-0,44; NNT 6-10). По этому же 
исходу хлорпромазин и оланзапин превзошли 
галоперидол и флуфеназин (ОШ 0,04-0,27; 
NNT 5-7), а рисперидон превзошел флуфе-
назин (ОШ 0,19; NNT 7).

!  Согласно результатам метаанализа 
Samara и соавт. [2] сделаны следующие 
выводы:

1. Оланзапин, клозапин и рисперидон пре
восходят кветиапин, галоперидол и сертиндол 
по эффективности купирования позитивных 
симптомов и в целом по влиянию на психопато
логию при фармакорезистентной шизофрении. 

2. Оланзапин превосходит большинство 
других типичных и атипичных антипсихотиков 
(включая клозапин) по влиянию на негативные 
симптомы.

3. Клозапин превосходит по эффективности 
галоперидол и хлорпромазин, но не имеет пре
имуществ перед другими атипичными антипси
хотиками.

4. Галоперидол, который часто называют 
эталонным нейролептиком, ассоциировался 
с плохими результатами в отношении негатив
ных, позитивных симптомов и общего исхода 
по сравнению со многими атипичными антипси
хотиками и с высокой частотой отмены по всем 
причинам по сравнению с оланзапином.

5. Клозапин и оланзапин реже всего отме
няли по причине неэффективности терапии.

Таблица. Рейтинг антипсихотиков 
по эффективности купирования симптомов 

шизофрении в сравнении с плацебо (по данным 
сетевого метаанализа Leucht и соавт. [1])

Препарат SMD, отражающая  
величину эффекта

95% доверительный 
интервал (ДИ)

Клозапин 0,88 0,73-1,03

Амисульприд 0,66 0,53-0,78

Оланзапин 0,59 0,53-0,65

Рисперидон 0,56 0,50-0,63

Палиперидон 0,50 0,39-0,60

Зотепин 0,49 0,31-0,66

Галоперидол 0,45 0,39-0,51

Кветиапин 0,44 0,35-0,52

Арипипразол 0,43 0,34-0,52

Сертиндол 0,39 0,26-0,52

Зипразидон 0,39 0,30-0,49

Хлорпромазин 0,38 0,23-0,54

Азенапин 0,38 0,25-0,51

Луразидон 0,33 0,21-0,45

Илоперидон 0,33 0,22-0,43
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АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Клозапин против других антипсихотиков 
при рефрактерной шизофрении

Siskind и соавт. [3] представили традици-
онный метаанализ исследований с прямыми 
сравнениями клозапина и других антипсихоти-
ков первого и второго поколений при лечении 
рефрактерной шизофрении. Авторы иденти-
фицировали 25 таких сравнений в 21 исследо-
вании. Общее количество участников –  2364. 
Препаратами сравнения были оланзапин (9 ис-
следований), рисперидон (7 исследований), 
галоперидол (5 исследований), хлорпромазин 
(2 исследования), кветиапин и зипразидон 
(по 1 исследованию). 8 исследований спонси-
ровались производителями препаратов сравне-
ния, а в 2 спонсором выступал производитель 
клозапина. Длительность исследований варьи-
ровала от 6 до 78 нед. Всего описано 21 кратко-
срочное и 13 долгосрочных сравнений.

Эффективность
В целом клозапин превосходил препараты 

сравнения по влиянию на позитивные, не-
гативные симптомы и по общим психопато-
логическим оценкам. Более отчетливо пре-
имущества клозапина выглядели по данным 
краткосрочных исследований (20 сравнений; 
n=1312; SMD 0,39; 95% ДИ от 0,17 до 0,61). 
В долгосрочных исследованиях не проде-
монстрировано достоверных преимуществ 
клозапина перед другими антипсихотиками 
(11 сравнений; n=819; SMD 0,11; 95% ДИ 
от -0,09 до 0,31).

Некоторые интересные результаты дали 
анализы чувствительности. Преимущества 
клозапина по психопатологическим шкалам 
подтвердились и в краткосрочных, и в долго-
срочных сравнениях, после того как из анализа 
исключили данные исследований, спонси-
рованных фармацевтическими компаниями. 
В некоторых исследованиях клозапин приме-
няли в недостаточно высоких дозах в отличие 
от препаратов сравнения. Когда эти исследо-
вания исключили из анализа, превосходство 
клозапина стало более выраженным. Клозапин 
значительно превосходил препараты сравне-
ния в исследованиях у детей (3 сравнения). 
Исключение исследований с участием паци-
ентов, которые не переносили фармакотера-
пию, а также исследований с односторонним 
ослеплением в отношении назначений (только 
пациентов) не повлияло на общие результаты 
метаанализа. Разделение анализов на сравне-
ния с препаратами первого и второго поколе-
ний также не изменило результаты. В корот-
кие сроки клозапин превосходил оланзапин, 
галоперидол и хлорпромазин. В долгосрочных 
исследованиях клозапин не продемонстрировал 
преимуществ перед оланзапином и не пре взошел 
рисперидон по данным краткосрочных и долго
срочных наблюдений.

Общие комментарии
Многие антипсихотики не представлены 

в приведенных здесь метаанализах. В некото-
рых случаях, как, например, для брекспипра-
зола и карипразина, возможное объяснение 
заключается в отсутствии данных на момент 
проведения метаанализов. По блонансерину 
было опубликовано слишком мало исследова-
ний на английском языке. Исследования других 
антипсихотиков, таких как перфеназин, суль-
пирид, левосульпирид, пимозид, пенфлуридол, 
трифторперазин и флупентиксол, по-видимому, 
не соответствовали критериям включения, при-
нятым авторами метаанализов.

Основным выводом из первого метаана-
лиза [1] можно считать то, что при нерефрак
терной шизофрении амисульприд и оланзапин 
являются лучшими по соотношению высокой 
эффективности и низкой частоты отмены терапии 
по всем причинам. Вместе с тем, используя этот 
вывод в своей практике, клиницистам следует 
учитывать и другие важные аспекты, такие как 
побочные эффекты, связанные с гиперпролак-
тинемией на фоне лечения амисульпридом (что 
не показано в данном метаанализе), или седа-
тивные и анаболические эффекты клозапина 
и оланзапина. Стоит напомнить, что получен-
ные в метаанализе преимущества одних анти-
психотиков перед другими в основном харак-
теризуются небольшими размерами эффектов, 
а значит, для некоторых пациентов различия 
профилей побочных явлений могут иметь более 
важное значение и некоторые риски могут пе-
ревешивать преимущества эффективности. 
Поэтому необходим индивидуальный под-
ход с информированным участием пациентов 
и родственников при выборе терапии.

Интересно, что многие из относительно 
новых антипсихотиков (арипипразол, кве-
тиапин, зипразидон, азенапин, илоперидон 

и луразидон) оказались во второй половине 
рейтинга эффективности при нерефрактерной 
шизофрении [1]. Исключением стал палипе-
ридон, поэтому такой результат, по-видимому, 
не был когортным эффектом. Год публикации 
исследований не влиял на результаты, как по-
казал метарегрессионный анализ [1].

В связи с тем, что многие новые антипси-
хотики (луразидон, рисперидон, палипери-
дон, зипразидон) ассоциировались со значи-
тельным риском развития экстрапирамидных 
побочных эффектов, возникает вопрос: при-
меним ли термин «атипичные» к этим пре-
паратам? Вместе с тем в поддержку их «ати-
пичности» свидетельствует низкий процент 
развития тардивной (поздней) дискинезии –  
характерного побочного эффекта антипсихо-
тиков первой генерации.

Выводы разных метаанализов нельзя выно-
сить за пределы групп пациентов, на которых 
они были получены. Например, результаты 
метаанализа по нерефрактерной шизофре-
нии у взрослых [1] не могут распространяться 
на детей и подростков с шизофренией, на 
пациентов с первым эпизодом или только 
с негативными симптомами, существен-
ной соматической коморбидностью, а также 
с рефрактерной шизофренией и стабильным 
заболеванием.

Комментарий по поводу позиции 
клозапина

Клозапин, который во всем мире рассмат-
ривается как препарат выбора для лечения 
пациентов с рефрактерной шизофренией, на 
удивление не превзошел остальные антипси-
хотики второго поколения по данным сете-
вого метаанализа [2]. Этот результат ставит 
под сомнение особый статус клозапина в ле-
чении рефрактерной шизофрении [5]. Есть не-
сколько возможных объяснений. В исследова-
ниях, которые вошли в метаанализ, клозапин 
применялся в недостаточно высоких дозах, 
особенно в сравнениях с антипсихотиками 
второго поколения. Многие важные исследо-
вания клозапина не включались в метаанализ 
по причине не ослепленных групп терапии. 
Кроме того, результаты не в пользу клозапина 
могут объясняться тем, что в исследованиях 
участвовало мало пациентов с выраженной 
фармакорезистентностью. Следует также учи-
тывать специфические преимущества клоза-
пина (купирование агрессии, снижение риска 
повторных госпитализаций и суицидов), ко-
торые не учитывались при составлении рей-
тинга по влиянию на психопатологию в этом 
метаанализе [5-7].

Исключительную позицию клозапина под-
держивает более инклюзивный метаанализ 
прямых сравнительных исследований, кото-
рый обнаружил отчетливые преимущества 
этого антипсихотика при рефрактерной шизо-
френии [3].

Заключительные выводы
В очень упрощенном виде можно заклю-

чить, что клозапин и оланзапин обладают 
лучшими показателями эффективности как 
при рефрактерной, так и при нерефрактерной 
шизофрении. 
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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

До класичних психосоматичних захворювань, роль 
психогенного фактора у виникненні яких вважається 
доведеною, належить так звана свята сімка: есенціальна 
гіпертонія, виразкова хвороба дванадцятипалої кишки, 
бронхіальна астма, цукровий діабет, нейродерміти, рев-
матоїдний артрит, виразковий коліт. Тепер психосома-
тичним, біо психосоціальним вважають захворювання 
 за умови наявності такого чіткого зв’язку, як передумов-
леність –  особистість –  ситуація, що може бути поштов-
хом до виникнення психосоматичних або невротичних 
захворювань, які надалі розвиваються за своїми законами.

Судинні захворювання, зокрема цереброваскулярні, 
також вважаються однією з найактуальніших проблем 
сучасності через високий рівень поширеності, інвалі-
дизації та смертності. Саме вазомоторні реакції миттєво 
відображають реакцію організму на стресогенний чинник. 
Кровозабезпечення головного мозку значною мірою зале-
жить від стану кровообігу у вертебрально-базилярній сис-
темі (ВБС) через специфіку мозкових утворень –  центрів 
життєзабезпечення, що отримують кров із цього басейну 
(стовбур мозку, мозочок, потиличні частки та нижньо-
задні відділи скроневих часток великих півкуль головного 
мозку, верхньошийний відділ спинного мозку, внутрішнє 
вухо, а також гіпоталамус і підкоркові вузли). Однією 
з основних причин, що викликають порушення крово-
обігу у ВБС переважно в осіб молодого віку, є патологічні 
зміни в шийному відділі хребта, зокрема остеохондроз –  
дегенеративно-дистрофічні зміни хребців та міжхреб-
цевих дисків (спондилогенна вертебрально-базилярна 
недостатність). Особливості анатомічного розташування 
хребтової артерії (ХА), значна варіабельність її ходу та 
розгалужень, її вегетативне забезпечення створюють пе-
редумови для порушень кровообігу у ВБС, появи у разі її 
ураження низки церебральних та вегетативних симптомів.

Відомо, що дисциркуляція у вертебрально-базилярному 
басейні (ВББ) супроводжується змінами у психічній сфері 
у вигляді підвищеної подразливості, образливості, тривож-
ності, зниження настрою та інших елементів депресивного 
синдрому, що пов’язують із негрубим ураженням структур 
лімбічної системи та медіобазальних відділів скроневих 
часток. Слід визнати, що особлива роль у походженні пси-
хоемоційних розладів при означеній патології належить 
дизрегуляції ретикулярної формації мозку як межової зони 
кровозабезпечення кінцевими гілками ВББ. Існують дані 
й щодо порушення функції соматичної сфери, яку виявля-
ють при дисциркуляторних розладах у ВББ, пов’язаних із 
цервіковертебральним фактором.

Відомо, що до факторів ризику виникнення психосома-
тичних розладів належить біологічно зумовлений дизон-
тогенез. Великого значення надають патології вагітності 
та пологів, інфекції, інтоксикації і травмам натального та 
раннього постнатального періодів, наслідком яких може 
бути мінімальна мозкова дисфункція. Із церебрально-
органічною недостатністю може бути пов’язана патоло-
гія відділів мозку, що здійснюють емоційне забезпечення 
життє діяльності та, відповідно, вегетативну регуляцію. 
Крім того, органічний дизонтогенез може спричинити 
порушення окремих органів та систем, формування слабкої 
ланки в організмі, які у разі виникнення депресій різного 
генезу здатні підсилюватися й маскувати афективні по-
рушення, створюючи труднощі в діагностиці й лікуванні. 
Як бачимо, зазначені етіопатогенетичні чинники є вирі-
шальними і при вертебрально-базилярній дисциркуляції, 
пов’язаній із цервіковертебральним фактором.

Під виглядом патології, де наявний стресогенний фак-
тор, можуть розвиватися захворювання одночасно з ним 
або з певною послідовністю. Чи спостерігаються в цих 
випадках психосоматичні залежності або ж їх близьке 
за часом виникнення можна вважати випадковістю? Це 
питання необхідно обов’язково з’ясувати, через те що 
профілактично-лікувальні заходи, які передбачатиме 
терапія, можуть принципово різнитися, що, у свою чергу, 
вплине на кінцевий результат. До з’ясування цього пи-
тання у нашому дослідженні ми підійшли «від зворот-
ного» :   під час лікування за розробленою нами методикою 
хворих із розладами у ВББ, пов’язаними із цервіковерте-
бральним фактором, які супроводжуються тривожними 
й астенодепресивними роз ла дами з чітко простежуваною 

стресогенною (психогенною) залежністю, спостерігалося 
значне поліпшення або відновлення психоемоційного 
стану пацієнтів. Клінічний результат корелював із до-
стовірним поліпшенням кровотоку у ВББ, компенса-
цією функцій соматичної сфери, порушення якої було 
широко представлено при означеній судинній патології. 
Принциповий момент: лікування не включало традиційні 
психотерапевтичні методики або медикаментозну терапію 
психотропними препаратами.

Мета дослідження 
Визначити й дослідити роль психосоматичних взає мо-

зв’язків у патогенезі вертебрально-базилярної дисцир-
куляції, пов’язаної зі змінами в шийному відділі хребта, 
що дасть змогу розробити диференційовані напрями для 
профілактики й лікування досліджуваної патології та 
захворювань соматичної сфери.

Матеріал і методи дослідження
236 хворих із вертебрально-базилярними розладами, 

пов’язаними із цервіковертебральним фактором, різного 
ступеня вираженості було розподілено за трьома клінічними 
групами за відомими критеріями Є. Шмідта (1985): почат-
кові прояви недостатності мозкового кровообігу (ППНМК); 
дисциркуляторна енцефалопатія I стадії (ДЕ I); дисцир-
куляторна енцефалопатія IІ стадії (ДЕ IІ). Специфічність 
ураження ВББ клінічно проявлялася вестибуло-коорди-
наторними, зоровими розладами, порушеннями черепної 
іннервації, що було підтверджено під час проведення комп-
лексу параклінічних досліджень. Отримані дані порівнювали 
з показниками  хворих випадкової вибірки, у яких була 
відсутня дисциркуляція у ВББ.

В усіх досліджуваних хворих основних груп спостеріга-
лися симптоми психоемоційної дисфункції.

Для оцінки рівня психічної адаптації, непрямої оцінки 
кірково-підкіркових зв’язків й обґрунтування передумов 
психосоматичних розладів використовували визнаний 
у клінічній та медичній психодіагностиці тест Спілбергера. 
За його допомогою визначають загальний рівень функціо-
нальних можливостей і навантаження механізмів психічної 
адаптації шляхом дослідження рівня реактивної тривоги 
(рівень тривоги на поточний момент) та особистісної три-
воги (рівень тривоги як стійкої характеристики особистості). 

Результати дослідження та їх обговорення
Особистісна тривожність –  тенденція досить широко 

відчувати коло ситуацій як загрозливих для себе особисто. 
Реактивна тривожність –  тенденція реагувати на ці ситуації 
виникненням різного рівня тривоги. Пояснити високий 
ступінь тривожності за обома шкалами можна з точки 
зору взаємозв’язку між теперішнім, миттєвим (реактивна 
тривожність) та особистісним, загальним. На особистісну 
тривогу впливають характер, темперамент, риси особисто-
сті, інтелекту та інші індивідуальні відмінності. Тож само-
почуття, настрій людини у певний момент відображаються 
у її реакції реагування на різні ситуації.

Рівень особистісної тривожності у хворих усіх трьох 
груп достовірно відрізнявся від контрольної групи, але не 
мав достовірної відмінності в межах трьох груп (р≥0,05). 
У хворих усіх трьох груп спостерігався високий і середній 
рівень тривожності (середні значення близько нижньої 
межі інтервалу значень високої тривожності), а у близько 
10% –  низький. Щоб пояснити таку розбіжність, було 
з’ясовано характер вирішального етіопатогенетичного 
фактора в розвитку патології. Так, психогенний фактор мав 
провідне значення в осіб із високим та рідше із середнім 
рівнем тривожності (32% випадків). Майже такий самий 
рівень тривожності спостерігався і в осіб із наслідками лег-
кої перинатальної травми краніовертебрального характеру. 
У хворих із нижчими рівнями особистісної тривожності 
в етіопатогенезі патології основне місце займали краніо-
вертебральна травма постнатального періоду, статичне 
перевантаження плечового поясу та шиї, монотонні одно-
типні рухи верхніх кінцівок та шиї. У багатьох випадках 
(36,7%) спостерігалася поліетіологічність виникнення па-
тології. Реактивна тривожність зростала з поглибленням 
цереброваскулярних розладів незалежно від етіопатоге-
нетичного фактора: від першої групи (ППНМК) до другої 

групи (ДЕ І) з достовірною різницею (р≤0,05), тоді як друга 
і третя групи достовірно не різнилися (р≥0,05), що могло 
свідчити про виснаження кірково-підкіркових зв’язків 
при поглибленні недостатності кровотоку. Психологічні 
особливості хворих були вивчені раніше за допомогою 
проективного тесту Люшера, який встановив поглиблення 
тривожності зі зростанням дисциркуляції. Як відомо, тест 
вибору кольорових карток відображає підсвідомі емоційні 
реакції, тоді як тест Спілбергера –  свідомі.

Практично у кожного учасника спостерігалася та чи 
інша супутня соматична патологія –  як мінімум одна. Слід 
зазначити, що наявність соматичної патології не залежала 
від провідного етіопатогенетичного чинника розвитку 
вертебрально-базилярної дисфункції, а прямо залежала 
від глибини недостатності кровотоку й, імовірно, спадко-
вої схильності щодо певної хвороби. У хворих із ППНМК 
у ВББ спостерігалися функціональні розлади переважно 
порожнинних органів (дискінезії жовчовивідних шляхів, 
шлункової діяльності, кишківника тощо). З поглибленням 
дисциркуляції спостерігалися органічні зміни внутрішніх 
органів: виразки ШКТ, гастрити, патологія паренхіматоз-
них органів, деструктивні зміни опорно-рухового апарату, 
доброякісні новоутворення (фіброми, ліпоми тощо). Однак 
щодо системи дихання та імунітету, то вже на ранніх ета-
пах траплялися розлади функцій носоглотки, дихальних 
шляхів, лімфоїдного кільця Пирогова –  напевно, за ра-
хунок периферичного механізму, який також бере участь 
у складному колі психоемоційних залежностей, про що 
йтиметься нижче. Крім того, на стадії дисциркуляторної 
енцефалопатії може страждати шкіра –  навіть до виник-
нення стійких нейродермітів (8,7%). У найскладніших 
випадках, як правило, в анамнезі фіксувалася сукупність 
етіопатогенетичних чинників: перинатальна травма, стре-
согенний психічний фактор, перенапруження шийного 
відділу хребта та повторні нетяжкі краніовертебральні пош-
кодження, що поглиблювали прояви патології.

Отже, у хворих із дисциркуляцією у ВББ, пов’язаною 
із розладами шийного відділу хребта, маємо наявність як 
психоемоційної дисфункції, так і соматичної патології. Для 
з’ясування залежностей між цими розладами було проаналі-
зовано можливі механізми розвитку патологічного процесу.

Відтак, особистісна тривожність може непрямо ві-
дображати генетичну слабкість лімбіко-ретикулярного 
комплексу, що робить його уразливішим до недостатності 
кровопостачання. Крім того, передумовою циркуляторних 
розладів у ВББ може бути постава тіла, яка притаманна 
людині напруженій, невпевненій, тривожній –  із втягу-
ванням голови в плечі, сутулістю. При цьому виявляють 
напруження м’язів шиї та плечового поясу, що прояв-
ляється порушенням рухового стереотипу й сприяє роз-
витку шийного остеохондрозу та вторинним судинним 
розладам за попередньо згадуваними механізмами. Щодо 
зв’язку психічних процесів із моторними функціями, то 
найактуальнішим для означених досліджень є те, що про-
пріорецепція (рецепторний апарат рухової системи) вхо-
дить у систему висхідної неспецифічної активації структур 
мозку, особливо ретикулярної формації стовбура.

Формується «хибне коло» (рис.): психоемоційний стре-
согенний фактор –  стрес, тривога –  напруження і спазм 
м’язів плечового поясу та шиї –  порушення мікроцирку-
ляції у м’яких тканинах шиї та голови (та/або здавлювання 
напруженим нижнім косим м’язом голови ХА) –  дегене-
ративні зміни в шийному відділі хребта (м’язово-тонічні 
розлади шийного відділу) –  цервіковертеброгенні розлади 
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Спондилогенна вертебрально-базилярна недостатність:
роль та місце у структурі психосоматичної патології 

Резистентність значної кількості захворювань до терапії –  одна з найскладніших проблем медицини.  
Системний підхід до людини здавна був пріоритетом древніх східних методик. Нині в європейській 
медицині дедалі актуальнішою стає відома концепція –  лікувати хворого, а не хворобу. Йдеться  
про те, що людину слід розглядати в тісному взаємозв’язку фізичної та психічної складових.
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у ВББ (хронічна церебральна ішемія) –  порушення функції 
лімбіко-ретикулярного комплексу –  психоемоційні розлади 
(тривожність, депресія), які сприяють вторинному дистресу 
(змінюють характер реагування на стрес) паралельно (або 
послідовно) із соматичною патологією.

Спостерігається й інший варіант розвитку патології: 
«пусковим» чинником у її розвитку стає травма краніовер-
тебральної ділянки: травма –  функціональний блок хреб-
тових рухових сегментів шийного відділу –  порушення 
мікроциркуляції в м’язах шиї та надпліччя –  дегенеративні 
зміни в шийному відділі хребта –  недостатність крово-
забезпечення у структурах ВББ (церебральна ішемія) –  
порушення функції лімбікоретикулярного комплексу –  
психоемоційні розлади, які сприяють вторинному стресу 
(змінюють характер реагування на стресор) також па-
ралельно (або послідовно) із соматичною патологією. 
Отже, обидва варіанти патогенезу, незважаючи на різні 
«пускові» чинники, значною мірою повторюються. Проте 
невід’ємним є факт наявності психогенного фактора в усіх 
випадках: він або є пусковим, викликаючи зрив ауторегу-
ляції, або виникає на певному етапі при зниженому порозі 
реагування на стресор унаслідок дизрегуляції мозкових 
утворень, відповідальних за формування психоемоційних 
реакцій при нерівномірності їх кровозабезпечення. Тож 
надалі незначні за силою подразники можуть викликати 
або підтримувати певні, неадекватні стресору, психосо-
матичні реакції, підтримуючи згадуване «хибне коло».

Разом із цим спостерігається розлад функції внутріш-
ніх органів. Під час розгляду значення ХА в походженні 
численних вегетативних розладів виявлено, що стан кро-
вообігу визначається не самою артерією, а особливо-
стями іннервації її стінок. Навіть мінімальні травми через 
особливості іннервації ХА здатні призводити до грубих 
порушень кровотоку у ВББ. Травми нервового апарату 
ХА можуть викликати як висхідні, так і низхідні вегета-
тивні реакції. Висхідні спричиняють ішемію мозкових 
утворень зони забезпечення ВББ, у тому числі діенце-
фальної ділянки з її вегетативними центрами, низхідні 
викликають реакції з шийних симпатичних гангліїв та 
вегетативних ядер черепних нервів, насамперед вагуса, 
і як наслідок  –  різноманітні симпатичні й парасимпатичні 
реакції. Хронічна травма нервів ХА викликає патологічну 
іритацію системи блукаючих нервів та внутрішніх органів, 
які ними іннервуються, а також судин ВББ, що й визначає 
поліморфну клінічну картину. Відомо, що рухові та чут-
ливі ядра блукаючого нерва розташовані в каудальному 
відділі довгастого мозку, поблизу краніовертебрального 
стику, а його рухові волокна іннервують м’язи м’якого 
піднебіння, глотки, гортані, надгортанника, верхньої 
частини стравоходу, голосових складок. Окрім того, він 
має волокна, що іннервують дихальні й травні органи 

(секреторну та моторну функції до сигмоподібної кишки), 
щитоподібну та паращитоподібні залози, наднирники, 
нирки, бере участь в іннервації серцево-судинної сис-
теми. Тож це пояснює поліморфну картину вегетативних, 
соматичних та ендокринних розладів.

Г. Сельє визначив, що у відповідь на вплив різних за 
якістю, але сильних, неадекватних подразників в організмі 
стандартно розвивається комплекс одних і тих самих змін, 
які характеризують цю реакцію і мають назву «загальний 
адаптаційний синдром», або «реакція напруження», –  ре-
акція стресу. Було встановлено, що реакція стресу протікає 
стадійно, викликає певний комплекс змін у нейроендо-
кринній системі та впливає на рівень неспецифічної ре-
зистентності організму, його потенціал запалення та мета-
болізм. Перша стадія стресу –  «реакція тривоги» супровод-
жується складним комплексом змін периферичної крові, 
лімфатичних та внутрішніх органів, у результаті приводить 
до стадії резистентності або стійкості, що означає підви-
щену стійкість організму до надмірних пошкоджувальних 
впливів і, за І.П. Павловим, відповідає позамежовому галь-
муванню (зниженню чутливості центральних нервових 
апаратів до додаткових подразників). Усі пристосувальні 
зміни першої стадії стресу можуть викликати тяжкі на-
слідки, особливо в умовах гіпоксії та гіподинамії, коли 
немає переключення на м’язову роботу. Отже, сукупність 
саме таких факторів у більшості випадків спостерігалася 
в анамнезі досліджуваних хворих (психічний стресор на 
тлі гіподинамії, статичного перенапруження шиї та пле-
чового поясу тощо). Г. Сельє також довів: якщо подразник 
(стресор) надмірний за силою або повторюється, то розви-
вається стадія виснаження. Логічним вважаємо і виділення 
Г. Сельє поняття «дистрес» (класичний стрес Сельє) у ро-
зумінні негативного стресу на відміну від позитивного 
«еустресу». Отже, якість змін, що виникають в організмі, 
залежить від кількості й міри подразника.

Відомо, що психічний стресор чинить руйнівну дію на 
внутрішні органи через вегетативну нервову систему, що 
супроводжується складними нейроендокринними гіпо-
таламо-наднирниковими реакціями. Однак низхідний 
і висхідний шляхи прямих та зворотних психовегетативних 
зв’язків насамперед реалізуються через гіпоталамус і ре-
тикулярну формацію, які здатні генерувати викривлений 
сигнал в обох напрямках через біофізичну неповноцін-
ність цих структур унаслідок обмеження кровопостачання. 
Особ ливо виразно це виглядає, коли спостерігається не 
тільки надмірний за силою стресор, у тому числі психіч-
ний, а й більш слабкий за силою, тому що поріг реагування 
на подразнення підкіркових утворень знижується внаслі-
док недостатності кровозабезпечення.

Психосоматичними вважають напади кардіалгій, ге-
мікранії та гіпервентиляції, які часто розглядають як суто 

психогенну патологію і які стереотипно з’являються спо-
чатку в певній ситуації, потім –  під впливом якогось под-
разника, непрямо або несвідомо пов’язаного із цією си-
туацією, згодом –  за найменшого хвилювання і нарешті  –  
під впливом будь-якого несприятливого для організму 
фактора. Однак саме такі синдроми нерідко спершу мають 
цервіковертеброгенне походження, що супроводжується 
дисциркуляцією у ВББ, хоча подальший механізм розвитку 
може протікати за описаним шляхом (запускаються сома-
топсихічна та зворотна психосоматична ланки «хибного 
кола»). Звичайно, що найдоцільніше у такому випадку 
якомога раніше правильно розпізнати провідні фактори 
етіопатогенезу патології, що принципово обґрунтовує від-
повідне лікування і тактику ведення хворого.

Отже, виникнення соматичної патології при ВБ-роз-
ладах відбувається як за класичним сценарієм розвитку 
психосоматики –  дизрегуляція центральних механізмів 
підтримки нормального функціонування внутрішніх ор-
ганів (нейрогуморальний шлях), так і за рахунок пери-
ферійного чинника –  вагусно-симпатичних розладів.

Проте залишається невід’ємним факт зв’язку з пси-
хоемоційними розладами, що дає змогу визнати вагому 
роль цервіковертеброзалежної вертебрально-базилярної 
недостатності у розвитку численних психосоматичних 
патологій.

Висновки
Отже, вертебрально-базилярна дисциркуляція, що 

пов’язана з цервіковертебральним фактором, відіграє 
вагому роль у підтримці широкого спектра психосома-
тичних розладів і являє собою складну психосоматичну 
патологію в широкому розумінні цього поняття. Ме-
ханізми її формування тісно пов’язані з екзогенними 
впливами (рефлекторно-травматичними та психогенними 
факторами), диспозицією у вигляді легкої та помірної 
психічної дисфункції, функціональною та органічною 
церебральною, вертебральною та соматичною патоло-
гією, формуючи замкнені «хибні кола». Тож можна вва-
жати, що інші психосоматичні захворювання також тісно 
пов’язані зі станом (у більшості випадків є проявами не-
достатності) кровообігу у ВББ, що для досягнення стій-
ких результатів, окрім традиційного в таких випадках 
психотерапевтичного впливу, потребує специфічного 
лікування. Саме формування «хибних кіл» пояснює певну 
резистентність патології до традиційного лікування і мас-
кування її під різні захворювання. Тож і зрозуміла ефек-
тивність застосування рефлексотерапевтичного впливу, 
який базується на патогенетичному підґрунті: нав’язуючи 
адекватний аферентний сигнал із певних ділянок тіла лю-
дини, отримуємо очікувану рефлекторну відповідь, відтак  
втручаємося в «хибне коло», порушуючи його. Істотне 
значення має і локальна реакція рефлексотерапевтич-
ного впливу: зняття м’язових спазмів у ділянці шиї та 
надпліччя також сприяють розриву психофізичних залеж-
ностей між неадекватним руховим стереотипом і станом 
кровотоку (насамперед мікроциркуляторного). Крім того, 
відомі й біохімічні ефекти рефлексотерапії, які полягають 
в активації пригніченої ендорфінно-опіатної системи, 
що також є важливою ланкою нормалізації психосома-
тичних розладів.

На жаль, переважна більшість українців не звикли 
своєчасно, за перших ознак хвороби звертатися по ме-
дичну допомогу. Це сприяє прогресуванню патології, 
й надалі лікар постає перед вибором зазвичай не одного, 
а кількох медикаментозних препаратів, які нерідко мають 
симптоматичний характер впливу й несуть загрозу роз-
витку поліпрагмазії з небажаними побічними ефектами 
та алергізації. Тому в клінічній практиці лікарі мають 
віддавати перевагу препаратам із полівалентною дією, 
спроможним впливати на різні прояви хвороби, у тому 
числі шляхом втручання в патогенетичні кола. 

Напрями лікування
Перспективним напрямом лікування цих пацієнтів 

є їх залучення до процесу самодопомоги. Слід навчати 
пацієнтів необхідним індивідуально підібраним фізичним 
вправам та постізометричній релаксації м’язів, точковому 
та зональному самомасажу (для шийного відділу, першо-
чергово при вищезазначеній патології), рекомендувати 
регулярне їх виконання. Фізичні впливи на різні ділянки 
тіла викликають певні рефлекторні реакції, дають змогу 
«втрутитися» в патологічні «хибні кола» й спроможні по-
слабити або навіть розірвати їх. Окрім того, вони мають 
тілесно орієнтований психотерапевтичний вплив, викли-
кають почуття відповідальності за стан свого здоров’я, 
мають і профілактичну дію. 

Отже, означений погляд на механізми формування пси-
хосоматичних залежностей при цервіковертеброгенній 
дисциркуляції у ВББ дасть змогу обґрунтувати й оптимізу-
вати лікувально-профілактичні комплекси, що можуть 
включати в тих або інших поєднаннях засоби медикамен-
тозної та немедикаментозної терапії.

Список літератури знаходиться в редакції.
ЗУЗУРис. Хибне коло: стресогенний фактор – соматична патологія
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(поріг) на стресор

Рефлекторний спазм судин 
шиї та мозку

Порушення вертебрально-
базилярного кровообігу 

(хронічна ішемія)

Рефлекторне напруження (спазм) 
м’язів шиї та плечового поясу

Порушення мікроциркуляції 
в структурах хребта та 

перивертебральних тканинах 

Дегенеративні зміни шийного  
відділу хребта

Рефлекторний спазм  
або компремація  
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Порушення функції ядер  
та центрів довгастого мозку

Порушення функції лімбіко-
ретикулярного комплексу

Соматична патологія

Порушення функції 
периферичної ланки вегетативно-

нервової системи

Додаткові екзогенні  
негативні впливи
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Розлади сну та їх лікування

Що таке, власне, сон? Сон –  це фізіологіч-
ний стан, що виникає переважно в темний час 
доби й характеризується гальмуванням актив-
ної взаємодії з навколишнім середовищем. 
Сон проявляється стереотипним положен-
ням тіла, мінімальною руховою активністю, 
зниженням реакцій на стимули, оборотністю 
й характерними циклічними змінами моз-
кових функцій. Кожен цикл сну складається 
з двох фаз: фази повільного й швидкого (па-
радоксального) сну. Потреба у сні в різних 
осіб варіює від 4-6 до 8-10 год і більше. Вона 
встановлюється в ранньому підлітковому віці 
та протягом життя майже не змінюється.

Розлади сну умовно класифікують на гіпер- 
та інсомнії. Гіперсомнія –  це денна сон ли вість, 
а інсомнія (безсоння) –  порушення власне 
сну. Наразі розлад, пов’язаний із труд нощами 
ініціації та/або підтримки сну, не зважаючи 
на наявність усіх необхідних умов, класифіку-
ють як інсомнію. Згідно з DSM-IV інсомнію 
визначають як дефіцит якості та кількості сну, 
необхідних для нормальної денної діяльно-
сті. Згідно з Міжнародною класифікацією 
хвороб 10-го перегляду (МКХ-10) інсомнію, 
гіперсомнію та порушення ритму сну в цілому 
визначають як «первинно психогенні стани 
з емоційно зумовленим порушенням якості, 
тривалості чи ритму сну».

Безсоння –  це розлад сну, що проявляється 
порушенням засинання, переривчастим, по-
верхневим сном або передчасним пробуд-
женням. Існує ще один термін –  розлад сну 
(дисомнія), який більше стосується функ-
ціонального стану людей, котрі скаржаться 
на безсоння, –  це порушення кількості, яко-
сті та/або часу сну, що призводить до сонли-
вості в денний час, утоми, зниження концен-
трації уваги, порушення пам’яті, тривожно-
сті. Розлади сну поділяють на:

– пресомнічні розлади –  неможливість за-
снути у звичний час, часто супроводжуються 
тривогою, страхом і нав’язливими думками;

– інтрасомнічні розлади –  поверхневий 
тривожний сон із частими пробудженнями;

– постсомнічні розлади –  при задо-
вільному засинанні хворий прокидається 
на декілька годин раніше звичайного й потім 
або не може знову заснути, або настає неспо-
кійний сон, що не дає задоволення.

Інсомнія буває гострою, періодичною й 
хронічною. Гостра (транзиторна) інсомнія 
пов’язана з гострими причинними чинниками, 
такими як психічна травма, фізичний дистрес. 
При ній розлади сну тривають від двох ночей 
до кількох тижнів. При періодичній інсомнії 
сон порушується в певні життєві чи сезонні 
цикли. Хронічну інсомнію діагностують, коли 
розлади сну тривають понад місяць.

Порушення сну –  явище досить поши
рене. Від 8 до 15% дорослого населення світу 
пред’являють часті чи постійні скарги на по-
ганий або недостатній сон, від 9 до 11% до-
рослих осіб уживають седативні й снодійні 
засоби, а серед людей похилого віку цей від-
соток значно вищий.

Порушення сну можуть розвинутися в будь-
якому віці. Деякі з них найбільш характерні 
для певних вікових груп, як-от нічне нетри-
мання сечі, нічні страхи й сомнамбулізм у дітей 
та підлітків, а також безсоння чи патологічна 
сонливість у людей середнього й старшого віку.

Фахівці з Національного фонду сну (NSF) 
провели опитування репрезентативної ви-
бірки з 1000 американців у віці від 18 років 
і старше, які були розподілені за віком 
на 6 груп (18-24, 25-34, 35-44, 45-54, 55-64 
і ≥65 років). У підсумку 9% усіх опитаних 
повідомили про хронічне безсоння, тоді 
як у групі ≥65 років понад 20% відзначили 
наявність у себе хронічного безсоння (найви-
щий показник серед усіх вікових груп).

Схожі дані отримано в проспективних 
когортних дослідженнях у Європі й Нігерії, 

у ході яких визначили наявність 23-34% 
людей літнього віку з безсонням. Дослідження 
в Китаї показало, що поширеність хроніч-
ного безсоння коливається в межах 4-22%. 
В Україні також 21-26% пацієнтів другої по-
ловини життя, що звертаються по медичну 
допомогу, скаржаться на проблеми зі сном.

Факторами, що сприяють розвитку пору-
шень сну, є похилий вік, гормональна пере-
будова організму в жінок у період менопаузи, 
куріння та/або систематичний прийом алко-
голю, недостатня фізична активність, ожи-
ріння, переїдання у вечірні години (особливо 
жирної їжі), зміна звичного ритму життя (пе-
рехід на нічну роботу тощо).

Причинами інсомнії є:
• стрес і психотравмувальні ситуації, для 

яких характерні порушення засинання;
• порушення гігієни сну (пізній відхід 

до сну, раннє пробудження, недостатність 
сну, нерегулярний сон);

• зміни в навколишньому середовищі 
(зміна часового поясу, змінна робота з пору-
шенням циклічного ритму сну й неспання);

• захворювання, що спричиняють фізич-
ний дискомфорт і супроводжуються больовим 
синдромом, оскільки виникає емоційне пе-
реживання факту власного нездоров’я та/або 
з’являються симптоми, що погіршують сон 
(біль, кашель, нічна поліурія), гіпертиреоз;

• психічні та неврологічні захворювання 
(пухлини мозку з локалізацією процесу 
в ділянках, що відповідають за процеси циклу 
«сон-безсоння», неврози), особливо ті, які 
супроводжуються депресією, зловживання 
психоактивними речовинами –  алкоголем, 
кофеїном, харчовими добавками;

• прийом різних медикаментів –  психости-
мулювальних засобів (кофеїн, деякі антидеп-
ресанти, симпатоміметики) та глюкокорти-
коїдів, тиреоїдних гормонів, протинабрякових 
і протикашльових засобів, гіпохолестерине-
мічних препаратів, теофіліну. Порушення сну 
можливе також у разі різкої відміни вказаних 
препаратів та інших, у тому числі снодійних.

Гострі розлади сну (раптове пробудження) 
можливі при пароксизмі тахікардії, що виник 
під час сну, приступі серцевої чи бронхіальної 
астми, апное уві сні, гіпертензивному кризі, 
проявах гострого гастриту, холециститу, пан-
креатиту, гіпоглікемії у хворих на цукровий 
діабет тощо.

Окрім незадоволення сном, яке відчуває 
людина, є пряма залежність між недосипан-
ням і розвитком діабету, захворювань серця, 
інсульту, слабоумства, ожиріння, підвищен-
ням артеріального тиску. Порушення сну 
мають істотні наслідки: зниження загального 
рівня здоров’я й імунологічного гомеостазу, 
психічні та емоційні розлади, мігрень, зни-
ження продуктивності праці.

Особливо несприятливо інсомнія впли-
ває на пацієнтів кардіологічного профілю, 
оскільки сон –  це найважливіший регуля-
тор циркадних біологічних ритмів організму, 
а серцево-судинна патологія сама по собі 
створює умови для порушення циркадних 
ритмів людини. До наявних циркадних змін 
приєднуються й порушення сну, які супро-
воджують і обтяжують перебіг патології.

Діагностика інсомнії ґрунтується на пе-
реліку її клінічних ознак і варіантів. Інсомнія 
може бути нічною та денною. До нічних ознак 
належать труднощі засипання, часті, ранні 
пробудження, відчуття втоми після сну, апное 
під час сну (стан короткочасної зупинки ди-
хання, часто в пацієнтів з артеріальною гіпер-
тензією). Денними проявами інсомнії є втома, 
стомлюваність, дратівливість, зниження 
пам’яті, концентрації уваги, сонливість. Мож-
ливе поєднання ознак.

Загальними принципами лікування роз-
ладів сну є увага до гігієни сну й неспання, 
вирішення супутніх психічних проблем, 

усунення причини, що викликає безсоння, 
застосування снодійних препаратів для ко-
роткострокового лікування.

Проблема фармакотерапії розладів сну в су-
часному її уявленні складається з двох завдань. 
Перше з них –  вибір препарату, що сприяє 
швидкому засипанню в мінімальній дозі й 
знижує кількість нічних пробуджень. Друге 
завдання набагато ширше й стосується не кіль-
кісних оцінок, а якісних показників, що харак-
теризують вплив препарату на організм людини 
в цілому, викликають сон, але не втручаються 
в його структуру; не впливають на денне само-
почуття й не знижують якості життя.

Першочерговим завданням у лікуванні 
інсомнії є усунення чи ослаблення при-
чин інсомнії, по можливості без застосу-
вання снодійних препаратів. Поліпшенню 
сну сприяють психотерапевтичні заходи, 
які потребують участі добре підготовленого 
фахівця. Ефективні також і фізичні методи 
лікування. Найпоширенішими є гідропро-
цедури –  індиферентні та теплі, хвойні й 
шавлійні ванни тривалістю 20-30 хв. З елек-
тропроцедур –  електрофорез із бромідом 
калію чи натрію, кальцій-гальванічний комір 
за Щербаком, електросон.

Медикаментозну корекцію безсоння здійс-
нюють, застосовуючи такі групи препаратів:

• бензодіазепінові транквілізатори –  гіп-
нотики (нітразепам), гіпнотики третього по-
коління –  короткої дії при складнощах із заси-
панням (зопіклон), курсом не більш як 2 міс;

• антидепресанти із седативною дією 
(амітриптилін, піпофезин);

• барбітурати –  короткочасне викори-
стання за неефективності інших снодійних 
препаратів (фенобарбітал).

Заспокійливі засоби призначають при 
лікуванні деяких нервових хвороб, психічних 
розладів і граничних нервово-психічних пато-
логічних станів із прадавніх часів. Порівняно 
із сучасними бензодіазепіновими транквілі-
заторами заспокійливі засоби мають менш 
виражені седативний та антифобічний ефекти. 
Вони не спричиняють міорелаксації, і на від-
міну від гіпноседативних засобів їх застосу-
вання не зумовлює сонливості та залежності. 
Структуру циклу «сон-неспання» та основ-
них показників нічного сну седативні засоби 
не змінюють, проте полегшують настання й 
поглиблення природного сну. Крім того, се-
дативні засоби чинять регуляторний вплив 
на функції центральної нервової системи 
(ЦНС), посилюючи процеси гальмування чи 
знижуючи збудження, чим підсилюють ефек-
тивність нейротропних препаратів –  снодій-
них, заспокійливих, знеболювальних та інших 
середників у разі їх комбінованого застосу-
вання.

Тому останнім часом зростає інтерес 
до призначення заспокійливих препаратів 
рослинного походження при легких розла-
дах сну, а також при психологічно складних 
ситуаціях для зменшення дратівливості, при 
неврозах, вегетативній дисфункції в умовах 
патологічного клімаксу. Хворі добре пере-
носять препарати валеріани й пустирника. 
Однак у пацієнтів із підвищеною чутливістю 
вони можуть викликати млявість, сонливість, 
легке запаморочення. Є обмеження в за-
стосуванні валеріани напередодні хірургіч-
ного втручання, під час вагітності, лактації, 
у дітей віком до 12 років. У літературі описано 
гепато токсичність цієї рослини.

Серед великої кількості рослин, що мають 
седативні властивості (верес звичайний, ко-
мірник в’язолистний, липа, стефанія гола, 
синюха блакитна, ромашка, лаванда, меліса 
лимонна, висушені шишки хмелю тощо), за-
спокійлива дія є лише компонентом спектра 
фармакологічної активності. Проте існують 
деякі види рослин, наприклад пасифлора ін-
карнатна, у яких седативна дія є провідною.

Пасифлора інкарнатна (Passiflora incarnata L.) 
являє собою багаторічну ліану, що швидко 
росте, сімейства Пасифлорових (Passifloraceae), 
яка походить із субтропіків Північної Америки. 
Її культивують у низці країн із субтропічним 
кліматом, іноді завдяки високій декоративності 
тримають у вигляді кімнатної рослини.

У народній медицині як лікарську рослину 
пасифлору вперше представив Л.С. Фарес 
у 1839 р. за результатами лікування пацієнтів 
з епілепсією. Нині цю рослину застосовують 
у багатьох країнах у різних лікарських формах.

Лікарською сировиною є трава, яку заго-
товляють під час цвітіння чи на початку пло-
доношення й сушать за температури 50-60 оС. 
Трава пасифлори містить у невеликій кіль-
кості індольні алкалоїди –  гармін, гармол, 
гарман (пасифлорін), здатні пригнічувати 
фермент моноаміноксидазу. Крім того, 
в лікарській сировині є низка флавоноїдів 
(кверцетин, апігенін, лютеолін, вітексин), що 
мають судинорозширювальні та кардіотро-
фічні властивості, кумарини, хінони.

Сукупність біологічно активних речовин па-
сифлори зумовлює її виражену седативну, легку 
протитривожну та снодійну дії без пригнічено-
сті після пробудження. Крім того, пасифлора 
має протисудомні властивості, сприятливо 
впливає на настрій при депресії. М’яка дія цієї 
рослини дає змогу використовувати її для ліку-
вання неврозів у дітей старше 3 років. Спаз-
молітична активність пасифлори корисна при 
головних болях, у тому числі при мігрені, спаз-
мах гладкої мускулатури. Екстракт пасифлори 
дає позитивні результати при хворобі Меньєра, 
зменшуючи частоту й тривалість запаморочень. 
Заспокійливу дію цієї рослини виявлено при 
патологічному клімаксі, коли підвищується 
артеріальний тиск, турбують «припливи», нер-
возність, зміна настрою, підвищена стомлю-
ваність, розлади сну. Можна рекомендувати 
препарати пасифлори й при передменстру-
альному синдромі. Седативні властивості па-
сифлори можуть бути використані в лікуванні 
залежності від психоактивних речовин. Між-
народний олімпійський комітет не забороняє 
застосування препаратів цієї рослини при під-
готовці спортсменів до змагань.

Отже, використання препаратів паси-
флори зі своєрідним складом біологічно ак-
тивних речовин є одним зі шляхів раціональ-
ної фармакотерапії розладів, що потребують 
седативного впливу.

Починаючи з 1948 р. у клінічну практику 
увійшов снодійний препарат класу етанола-
мінів, що належить до блокаторів H

1
-гістамі-

нових рецепторів, –  доксиламіну сукцинат. 
Окрім вираженої М-холіноблокуючої дії, 
препарат, проникаючи в ЦНС, виявляє седа-
тивний ефект, сприяючи засипанню. У низці 
робіт було показано, що доксиламін становить 
гідну альтернативу бензодіазепінам: достовірно 
скорочує час засинання, підвищує тривалість 
та якість сну, не порушує його структури й фаз.

Основні показання для призначення докси-
ламіну: безсоння, порушення сну; протипока-
зання: закритокутова глаукома, ускладнення 
сечовиділення (хвороби уретри й передміху-
рової залози), вік до 15 років, період лактації, 
підвищена чутливість до препарату. Мож-
ливі побічні ефекти, як і протипоказання, 
пов’язані з холіноблокуючою дією препарату: 
сухість у роті, порушення акомодації, закреп, 
затримка сечовипускання. На ранок після 
вечірнього прийому препарату можуть спо-
стерігатися уповільнення реакції та відчуття 
запаморочення, тому для запобігання падінню 
слід уникати різких рухів.

І.Г. Купновицька

Третину життя людина проводить уві сні. Більшість людей потребує 7 чи 8 год сну на добу для доброго відпочинку. 
Повноцінний сон визначає загальний рівень здоров’я та якість життя, тоді як порушення сну закономірно призводить 
до їх значного зниження. Ще істотніше воно відображається на здоров’ї хворої людини. За даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я, близько половини населення Землі має ризик виникнення розладів сну. Якщо людина 
спить достатню кількість годин, але при цьому все одно не висипається, можливо, наявне порушення якості сну.
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КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

Препарат призначають дорослим і дітям 
старше 15 років у дозі 7,5-15 мг (1/2-1 таб-
летка) за 15 хв до сну (ввечері). За необхід-
ності доза доксиламіну може бути збільшена 
до 30 мг на добу. Таблетку, вкриту оболонкою, 
слід запивати водою.

Під впливом доксиламіну в усіх пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією в дослідженні 
Р.Я. Адаменко (2005) відзначено значне вко-
рочення часу засипання (до нормальних 
значень), нормальну тривалість сну, рідше 
відзначали нічні пробудження, не було сон-
ливості вдень. Це єдиний зі снодійних пре-
паратів, який не має протипоказань щодо 
можливості розвитку апное уві сні. Зважа-
ючи на високу ефективність і безпечність, 
його можна рекомендувати широкому колу 
хворих із порушеннями сну як при гострій, 
так і при хронічній інсомнії, навіть жінкам 
на ранніх термінах вагітності при лікуванні 
ранніх токсикозів.

У разі призначення доксиламіну може від-
значатися денна сонливість. Однак з огляду 
на хороший профіль безпеки доксиламіну 
його рекомендують як препарат першої лінії 
в лікуванні хронічної чи вперше виявленої 
інсомнії за відсутності в пацієнта очевидних 
протипоказань до його призначення.

Наявність таких фармакодинамічних 
ефектів у пасифлори й доксиламіну спо-
нукала до поєднання в одній лікарській 
формі –  таблетці –  сухого екстракту пасиф-
лори (300 мг) і доксиламіну гідрогенсукци-
нату (3,75 мг) у лікарському препараті Біосон 
(«Асіно Фарма Старт», Україна) –  комбіно-
ваному лікарському засобі для лікування 
періодичного й транзиторного безсоння. 
Фармакологічні ефекти препарату зумовлені 
сумарною дією його компонентів.

Біологічно активні речовини сухого ек-
стракту пасифлори гальмують проведення 
нервових імпульсів у спинному й головному 
мозку, знижують збудливість ЦНС, чим зу-
мовлюють виражений седативний, легкий 
протитривожний і снодійний ефекти. Ек-
стракт пасифлори полегшує засинання, 
поліпшує якість сну, регулює його тривалість, 
не залишаючи тяжкості після пробудження й 
не спричиняючи залежності. Інший компо-
нент препарату –  доксиламіну гідрогенсук-
цинат як блокатор Н

1
-гістамінових рецеп-

торів має седативний і атропіноподібний 
ефекти. Він зменшує час засинання, а також 
покращує тривалість і якість сну. Активні 
компоненти препарату Біосон при коротко-
часному й тривалому застосуванні добре пе-
реносяться пацієнтами й мають сприятливий 
профіль толерантності.

Фармакокінетичні характеристики препа-
рату Біосон зумовлені фармакокінетикою 
його компонентів. Утім, дані про фармако-
кінетику сухого екстракту пасифлори в до-
ступних літературних джерелах відсутні. 
Доксиламіну гідрогенсукцинат добре всмок-
тується зі шлунково-кишкового тракту, його 
максимальна концентрація в плазмі крові 
досягається в середньому через 2 год. Серед-
ній період напіввиведення з плазми крові 
становить у середньому 10 год. Доксиламін 
частково метаболізується в печінці шляхом 
деметилювання та N-ацетилювання. Період 
напіввиведення може значно збільшуватися 
в літніх людей або в пацієнтів із нирковою чи 
печінковою недостатністю. Препарат прони-
кає крізь гістогематичні бар’єри (включаючи 
гематоенцефалічний бар’єр) і розподіляється 
по тканинах і органах. Не виключено, що він 
має здатність проникати в грудне молоко.

Експериментальні дані доклінічних до-
сліджень із вивчення первинних і вторинних 
фармакодинамічних ефектів препарату Біо-
сон свідчать про відсутність його негатив-
ного впливу на спонтанну рухову активність 
та орієнтовно-дослідницьку поведінку тва-
рин і на функціонування систем координа-
ції рухів і регуляції тонусу скелетних м’язів. 
Препарат Біосон безпечний у користуванні 
й не виявляє токсичних впливів на організм 
експериментальних тканин.

У ході клінічного дослідження О.М. Гі рі-
ної встановлено, що курсове застосування 
лікарського засобу Біосон у таблетках, вкри-
тих плівковою оболонкою, в дозі 1-2 таб-
лет ки 1 раз на добу за 15-30 хв до сну про-
тягом 10 днів у 200 хворих на інсомнію було 
досить ефективним і здійснювало коригу-
вальний вплив на періодичні й транзиторні 
порушення сну. Відзначено позитивну ди-
наміку щодо суб’єктивної бальної оцінки 

сну в пацієнтів при порівнянні відповідних 
 показників до та після лікування. У переваж-
ної  більшості пацієнтів ступінь поліпшення 
якості сну за даними анкети суб’єктивної 
бальної оцінки сну до кінця прийому пре-
парату збільшився не менш ніж на 2 бали від 
початкового. Аналогічно відзначено пози-
тивну динаміку клінічних показників і ви-
раженості порушень сну. У ході дослідження 
було встановлено, що препарат Біосон добре 
переноситься пацієнтами, серйозних побіч-
них і непередбачуваних явищ не спричиняє. 
Загальноклінічні, біохімічні аналізи крові, 
сечі не перевищували допустимих показни-
ків, під час дослідження не зареєстровано 
будь-яких алергічних ускладнень у вигляді 
шкірного висипу, підвищення тонусу бронхів. 
У невеликої частини пацієнтів спостерігали 
легкі побічні явища у вигляді сонливості, су-
хості в роті, закрепу, які мали тимчасовий 
характер і не потребували відміни препарату. 
Ці побічні явища класифікували як очікувані, 
несерйозні, можливо, зумовлені патологією 
пацієнтів, включених у дослідження.

Біосон рекомендовано приймати перорально, 
за 30 хв до сну, по 1-2 пігулки. Протипоказання 
до застосування –  підвищена чутливість до ком-
понентів препарату, вагітність і годування 
грудьми, глаукома, розлади сечовипускання.

Рекомендовано корекцію дози препарату 
Біосон при застосуванні в пацієнтів із нирко-
вою та печінковою недостатністю у зв’язку з да-
ними про збільшення концентрації в плазмі й 
зменшення плазмового кліренсу доксиламіну; 
у пацієнтів старше 65 років у зв’язку з мож-
ливими запамороченнями й уповільненими 
реакціями з небезпекою падіння; у пацієнтів 
із випадками апное в анамнезі.

Характеризуючи можливі медикаментозні 
взаємодії препарату Біосон, потрібно заува-
жи ти, що при одночасному застосуванні 
із седативними засобами, антидепресантами, 
барбітуратами, транквілізаторами, похідними 
морфіну, нейролептиками, анксіолітиками, се-
дативними H

1
-антигістаміновими препаратами, 

центральними антигіпертензивними препара-
тами й етиловим спиртом можливе посилення 
гальмівного впливу на ЦНС. При одночасному 

прийомі з М-антихолінергічними засобами 
можливий ризик виникнення таких побічних 
ефектів, як затримка сечі, закреп, сухість у роті.

У відділенні артеріальної гіпертензії Івано-
Франківського обласного клінічного кардіоло-
гічного диспансеру препарат Біосон застосували 
в 45 хворих на гіпертонічну хворобу ІІ-ІІІ стадії 
3 ступеня, пацієнтів із високим ризиком сер-
цево-судинних ускладнень при супутніх роз-
ладах сну, з апное під час сну. Застосування 
препарату не тільки покращувало якість життя 
хворих, а й давало змогу дещо знизити дози ви-
користовуваних антигіпертензивних препаратів.

Отже, медична громадськість і пацієнти 
з інсомнією одержали новий ефективний 
і безпечний лікарський засіб Біосон, у якому 
фітопрепарат із седативною дією підсилює 
снодійний ефект доксиламіну, що дає мож-
ливість проводити самолікування хворим 
на безсоння й покращує якість їхнього життя.

Список літератури знаходиться в редакції.
BIOS-PUB-052017-009 ЗУЗУ
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НЕВРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Сосудистые когнитивные нарушения и эндотелиальная 
дисфункция: современные подходы к терапии

По материалам XIX Международной конференции «Возрастная стратегия профилактики, терапии  
и реабилитации в неврологии» (25-27 апреля, г. Трускавец)

Мозговой инсульт и его последствия стабильно занимают лидирующие позиции в структуре причин смертности 
и инвалидности населения. Актуальным направлением является изучение ранних форм цереброваскулярных 
заболеваний, когда патологические процессы еще обратимы, а патогенетически обоснованные лечебно-
профилактические мероприятия помогают надолго сохранить человеку активную жизнедеятельность и 
уменьшить риск мозговой катастрофы. Вопросам терапии дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) и сосудистых 
когнитивных нарушений посвятила лекцию заведующая кафедрой неврологии № 1 Харьковского национального 
медицинского университета (ХНМУ), доктор медицинских наук, профессор Ирина Анатольевна Григорова.

Хронические нарушения мозгового крово-
обращения традиционно объединяют терми-
ном «дисциркуляторная энцефалопатия», под 
которой подразумевается прогрессирующая 
недостаточность кровоснабжения головного 
мозга, приводящая к развитию множествен-
ных мелкоочаговых повреждений нервной 
ткани и нарушений неврологических и пси-
хических функций.

Особенности клинических проявлений ДЭ 
обусловлены мультифокальным характером 
поражения мозга. Симптоматика ДЭ форми-
руется в результате нарушения связей между 
корой и подкорковыми структурами. Причина 
«разобщения» –  диффузные изменения белого 
вещества головного мозга, коры, базальных 
ядер. При ДЭ в наибольшей степени страдают 
функция лобных долей и их связи с подкорко-
выми и стволовыми отделами. Это поясняет 
доминирующую роль когнитивных расстройств 
лобного типа и сложных нарушений двигатель-
ного контроля в клинической картине ДЭ.

Клинические изменения при ДЭ характе-
ризуются стадийностью и без лечения имеют 
тенденцию к прогрессированию.

При ДЭ I стадии преобладают неврасте-
нические нарушения, а явные неврологиче-
ские нарушения, как правило, отсутствуют. 

Но тестирование с применением простых  
скрининговых инструментов, например 
мини-теста психического статуса (MMSE), 
выявляет легкие (26-27 баллов) или умерен-
ные (24-25 баллов) когнитивные нарушения.

На II стадии ДЭ нарастает частота наруше-
ний памяти. Результат MMSE ухудшается до 
20-23 баллов, что соответствует деменции лег-
кой степени выраженности. Отчетливой стано-
вится очаговая неврологическая симптоматика. 
Например, следствием поражения пирамид-
ной, экстрапирамидной систем и мозжечка 
являются нарушения ходьбы и равновесия.

На III стадии ДЭ когнитивный дефицит 
приобретает тотальный характер и накладывает 
ограничения на жизнедеятельность больных. 
Тест MMSE выявляет умеренную (11-19) или 
тяжелую деменцию (>10 баллов). Наблюдается 
дальнейшее прогрессирование неврологиче-
ских нарушений вплоть до утраты контроля 
тазовых органов.

Первыми шагами в диагностике ДЭ явля-
ются выделение основных синдромов –  нев-
рологических, когнитивных, эмоционально-
аффективных и их подтверждение инструмен-
тальными и психометрическими методами.

На втором этапе диагностики прово-
дится оценка сосудистых факторов риска. 

Они могут быть неустранимыми (возраст,  
наследственность) и устранимыми или по-
тенциально модифицируемыми (артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, ожирение, 
курение, злоупотребление алкоголем).

По возможности следует стремиться к точ-
ной идентификации сосудистого процесса, 
вызывающего ДЭ (по данным допплерогра-
фии, нейровизуализации и ангиографии). 
Диа гноз ДЭ и сосудистой деменции право-
мочен лишь в тех случаях, когда доказана вре-
менная причинно-следственная связь наруше-
ний гемодинамики с развитием клинической, 
неврологической, нейропсихологической 
и психиат рической симптоматики, а также 
исключены другие (не сосудистые) причины 
наблюдаемых симптомов.

Соответственно в клинико-патогенети-
ческой картине выделяют следующие цели 
терапии ДЭ:

– снижение темпов прогрессирования це-
реброваскулярной недостаточности;

– устранение или уменьшение выражен-
ности неврологических и психических про-
явлений;

– предупреждение развития транзиторной 
ишемической атаки, первого или повторного 
инсульта, инфаркта миокарда, заболеваний 
периферических артерий;

– предотвращение развития и прогрессиро-
вания деменции.

Сосудистая деменция –  это не единое со-
стояние, а несколько клинико-морфологиче-
ских и клинико-патогенетических синдромов, 
общей для которых является взаимосвязь це-
реброваскулярной патологии с когнитивными 
нарушениями. Деменция патогенетически 
тесно связана с ключевыми факторами раз-
вития и прогрессирования сердечно-сосуди-
стых заболеваний –  дисфункцией эндотелия, 
артериальной гипертензией, атеросклерозом.

Эндотелий в настоящее время рассматри-
вается не просто как эпителиальная выстилка 
сосудов, а как автономный сердечно-сосуди-
стый и эндокринный орган. Его общий вес 
(1,5-2 кг) сопоставим с весом печени, а пло-
щадь достигает размеров футбольного поля. 
Эндотелий продуцирует более 30 важнейших 
медиаторов, которые участвуют в фибрино-
лизе, регуляции тонуса сосудов, пролифера-
ции, иммунного ответа.

Эндотелиальная дисфункция признана экс-
пертными ассоциациями, включая Европей-
ское общество кардиологов, ключевым звеном 
в развитии кардио- и цереброваскулярной 
патологии –  атеросклероза, ишемической бо-
лезни сердца, острых и хронических нарушений 
мозгового кровообращения, облитерирующих 
заболеваний сосудов нижних конечностей. 
Под воздействием различных модифицируемых 
и немодифицируемых факторов способность 
эндотелиальных клеток синтезировать вазоди-
латирующие субстанции снижается, тогда как 
синтез сосудосуживающих факторов сохраня-
ется или усиливается. При участии системной 
воспалительной реакции, усиленной пролифе-
рации гладкомышечных клеток, адгезии и агре-
гации клеток крови эндотелиальная дисфунк-
ция становится прямым предшественником 
прогрессирования атеросклероза и связанной 
с ним сосудистой патологии (рис.).

Основным проявлением эндотелиальной 
дисфункции является нарушение биодоступ-
ности универсального вазодилататора оксида 
азота (NO) за счет дефицита субстрата для его 
синтеза –  L-аргинина. На кафедре неврологии 
№ 1 ХНМУ проведено новаторское исследо-
вание, направленное на поиск дополнитель-
ных маркеров дисфункции эндотелия сосудов  

у пациентов с ишемическим инсультом (ИИ). 
Для этого производился подсчет количества 
циркулирующих десквамированных эндоте-
лиоцитов (ЦДЭ) венозной крови по методу 
J. Hladovеc (1978) с определением их морфоло-
гических характеристик (площади, максималь-
ного размера) у больных в раннем восстанови-
тельном периоде каротидного ИИ (Патент на 
корисну модель № 66974 від 25.01.2012 «Спо-
сіб визначення циркулюючих ендотеліоцитів 
крові», О.О. Гелетка, І.А. Григорова, О.Ю. Сте-
паненко). Выявлена взаимосвязь между ко-
личеством ЦДЭ, их морфологическими по-
казателями и сосудистыми факторами риска 
у пациентов с ИИ. Так, была выделена группа 
из 19 больных, перенесших ИИ в возрасте от 
30 до 42 лет, которые являлись заядлыми ку-
рильщиками. Показатель количества ЦДЭ у них 
составлял 19,6±5,2×105 в 1 л крови, а среднее 
значение площади фрагмента десквамирован-
ного эндотелиоцита –  38279±9521 условных еди-
ниц (пикселей). Это значительно отличается 
от показателей некурящих больных, перенес-
ших ИИ, у которых количество ЦДЭ составило 
9,4±2,62×105 в 1 л крови, а площадь десквами-
рованного эндотелиоцита –  27353±9745 услов-
ных единиц. Таким образом, было выявлено, 
что кроме увеличения количества ЦДЭ в группе 
курящих пациентов достоверно выше степень 
их фрагментации за счет увеличения площади 
и максимального размера. Эти дополнительные 
маркеры эндотелиальной дисфункции у лиц, пе-
ренесших ИИ (в том числе молодого возраста), 
были более выражены у курильщиков, а также 
пациентов, которые нерегулярно принимали 
антигипертензивные препараты и статины.

Основой ведения пациентов с ДЭ являются 
адекватная терапия атеросклеротического за-
болевания сосудов и контроль модифициру-
емых факторов риска: назначение статинов, 
подбор эффективной антигипертензивной 
терапии, модификация образа жизни и пи-
тания с целью нормализации массы тела. Ре-
гулярные умеренные физические нагрузки, 
кроме того, благотворно влияют на функцио-
нирование сосудистого эндотелия.

Кроме того, для симптоматической терапии 
когнитивных нарушений у пациентов с ДЭ 
применяются препараты с нейропротектив-
ными и ноотропными свойствами:

– антагонисты NMDA-рецепторов (ме-
мантин);

– модуляторы ГАМК-эргической нейро-
трансмиссии (гопантеновая кислота –  ГПК);

– ингибиторы холинэстеразы (донепезил, 
ривастигмин);

– препараты с метаболическим механизмом 
действия (мельдоний);

– донаторы L-аргинина для синтеза эндо-
телиального NO;

– предшественники фосфолипидов нейро-
нальных мембран (цитиколин) и др.

Для коррекции когнитивных расстройств, 
наблюдаемых при І и ІІ стадии ДЭ, мы ре-
комендуем применять препарат отечествен-
ного производства Когнум (кальция гопан-
тенат). Фармакологические свойства ГПК 

И.А. Григорова
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обусловлены наличием в структуре молекулы 
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) –  
основного тормозного медиатора центральной 
нервной системы. Посредством модуляции 
ГАМК-рецептор-канального комплекса ГПК 
повышает устойчивость нейронов к гипо ксии 
и дейст вию токсических веществ, способ-
ствует нормализации обменных процессов 
в стенке церебральных сосудов, проявляет 
антивазоспастическое и мембраностабилизи-
рующее действия, стимулирует белок-синте-
тические процессы в нейронах.

Терапевтические эффекты ГПК:
– улучшает память, внимание;
– регулирует уровень бодрствования (уме-

ренное седативное действие);
– регулирует тонус мышц, уменьшает мо-

торную возбудимость;
– противосудорожное действие;
– противотревожное действие;
– улучшает эмоциональный фон;
– предотвращает побочные эффекты фе-

нобарбитала, карбамазепина, нейролептиков.
Рекомендованные суточные дозы пре-

парата Когнум у взрослых пациентов –  
1500-3000 мг. Препарат можно применять  
у детей с 3 лет, начиная с дозы 750 мг/сут, что 
свидетельствует о его безопасности. Курс ле-
чения составляет от 1 до 4 мес, в отдельных 
случаях –  до 6 мес. Через 3-6 мес возможно 
повторение курса лечения.

У пациентов с деменцией в схему лечения 
мы рекомендуем добавлять отечественный 
препарат мемантина гидрохло ри да –  Мембрал. 
Субстанция для его про изводства поставля-
ется компанией Merz Pharma GmbH (Герма-
ния). Остановимся на действии мемантина.

Действие мемантина связано с улучшением 
межнейрональной передачи и предохранением 
нейронов от повреждения в условиях избыточ-
ного выброса глутамата. Мемантин является 
неконкурентным низкоаффинным антагонис-
том N-метил-D-аспартатных (NMDA) рецеп-
торов с низкой селективностью по отношению 
к различным подтипам NMDA-рецепторов 
и быстрой кинетикой связывания с ними. 
Одним из основных лигандов NMDA-рецеп-
торов является возбуждающий нейромедиатор 
глутамат. Модулирующий эффект мемантина 
в отношении NMDA-рецепторов сглаживает 
негативные последствия усиленной глутамат-
ергической трансмиссии, которая наблюда-
ется как при ишемии мозга (сосудистой демен-
ции), так и в результате токсического действия 
β-амилоида (при деменции альцгеймеровского 
типа). Вторичные механизмы действия свя-
заны с влиянием мемантина на серотониновые 
рецепторы подтипа 5-HT

3
, ацетилхолиновые, 

дофаминовые (D
2
) рецепторы, а также потен-

циал-зависимые каналы для ионов Na+. По-
средством перечисленных механизмов меман-
тин снижает уровень окислительного стресса 
в нервной ткани, подавляет образование пато-
логического β-амилоида и фосфорилирование 
тау-протеинов, уменьшает выраженность ней-
ровоспаления, улучшает нейрогенез. Все пере-
численные эффекты противостоят дисфункции 
нейрональных сетей, которая наблюдается при 
деменции, и, возможно, замедляют прогресси-
рование патологического процесса.

Мембрал применяется с постепенным по-
вышением дозы на 5 мг/нед в течение первых 
3 нед по следующей схеме:

1-я неделя (1-7-й день)  –  5  мг/сут 
(0,5 таб летки);

2-я неделя (8-14-й день) –  10 мг/сут 
(1 таб летка);

3-я неделя (15-21-й день) –  15 мг/сут  
(1,5 таблетки);

начиная с 4-й недели –  20 мг/сут (2 таб-
летки). В дальнейшем рекомендованная под-
держивающая доза составляет 20 мг/сут.

В клинической практике часто возникает 
вопрос о том, в каких ситуациях следует на-
значать комбинированную нейропротектор-
ную терапию. Ответ на этот вопрос был по-
лучен, в частности, при проведении на базе 
нашей кафедры исследования с участием 
120 больных с додементными когнитивными 
расстройствами и сосудистой деменцией. 
Все обследованные были разделены на две 
группы: І группа – больные с гипертензивной 
энцефалопатией ІІ стадии в возрасте 50-60 лет, 
ІІ группа – больные с гипертензивной энце-
фалопатией ІІ-ІІІ стадии в возрасте 65-80 лет. 
У пациентов І группы выявлялись додемент-
ные когнитивные нарушения, а у пациентов 
ІІ группы – деменция легкой и средней сте-
пени тяжести.

Больные были обследованы согласно укра-
инскому протоколу. Психодиагностическое 
обследование проводилось с использова-
нием Монреальской шкалы, применяемой 
для выявления когнитивных нарушений 
(шкала MoCA), степень выраженности пси-
хоэмоциональных расстройств и депрессии 
определялась при помощи шкал Спилберга- 
Ханина и Бека. У пациентов І группы отме-
чено снижение когнитивных функций на 
3  балла по шкале MoCA (уменьшение кон-
центрации внимания, ухудшение кратко-
временной и долговременной памяти, дез-
ориентация, апрактические расстройства). 
У больных ІІ группы выявлено снижение 
когнитивных функций на 5 баллов по шкале 
МоСА. У данного контингента больных к 
аналогичным расстройствам, имеющимся у 
больных І группы, присоединялись эхола-
лия, обедненность речи, трудность в самооб-
служивании. У 50% пациентов І группы и у 
80% пациентов ІІ группы выявлялись психо-
эмоциональные нарушения в виде тревоги и 
депрессивного синдрома. Нами отмечен по-
ложительный эффект при применении пре-
парата Когнум у больных І группы. У больных 
ІІ группы частичный регресс когнитивных 
расстройств наблюдался при применении 
комбинации препаратов Когнум и Мембрал. 
Таким образом, у лиц среднего возраста с до-
дементными сосудистыми расстройствами 
в ряде случаев достаточно назначения одного 
препарата – Когнум. У более пожилых па-
циентов и у лиц с деменцией, даже легкой и 
средней степени, целесообразно назначать 
препарат Когнум и ингибитор NMDA-рецеп-
торов Мембрал. Это подтверждает мнение 
о целесообразности комбинированной тера-
пии у лиц с когнитивными сосудистыми рас-
стройствами, особенно в старших возрастных 
группах при деменции.

Таким образом, своевременный и адекват-
ный выбор терапевтической тактики при ДЭ 
позволит предупредить прогрессирование це-
реброваскулярной недостаточности и обеспе-
чит положительную динамику нарушений в ин-
теллектуально-мнестической, эмоционально-
мотивационной и двигательной сферах.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Рис. Эндотелиальная дисфункция –  универсальный механизм развития  
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Питання диференційної діагностики первинної 
та вторинної хореї: клінічні випадки

Терміном «хорея» зазвичай позначають синдромокомплекс, який характеризується збільшеною амплітудою 
часто безладних, нерегулярних, навіть гротескних рухів, асоційованих зі зниженим м’язовим тонусом, що нагадує 
викривлений танець (від грец. χορεia, що означає назву танцю). У клінічній практиці під терміном «хорея» розуміють 
як самостійне захворювання, при якому хореїчний гіперкінез є провідним проявом (хорея/хвороба Гантінгтона, 
мала хорея), так і цілу низку синдромів, що виникають при різних патологіях.

Нозології з хореїчним гіперкінезом поділяють 
на первинні та вторинні форми. Первинні –  це 
спадкові, генетично детерміновані патології, 
але вони можуть виступати не тільки як само-
стійне захворювання, а і як синдром у складі 
таких спадкових екстрапірамідних захворю-
вань, як гепатоцеребральна дистрофія (хвороба 
Вільсона-Коновалова), синдром Леша-Ніхена, 
пароксизмальний хореоатетоз. До первинних 
форм належать: хорея Гантінгтона, спадкова не-
прогресуюча хорея з раннім початком, хронічна 
хорея з пізнім початком. Класичним прикла-
дом первинної хореї є хвороба Гантінгтона –  ге-
нетичне захворювання нервової системи, що 
характеризується поступовим початком із поєд-
нанням прогресуючого хореїчного гіперкінезу та 
когнітивних і психічних розладів. Хвороба Ган-
тінгтона виникає в працездатному віці –  зазвичай 
у 30-50 років. Особливості генетичного розладу 
полягають у множенні кодона CAG у гені HTT. 
Цей ген кодує 350-kDa білок гантінгтін з іще 
не встановленою функцією. У немутантному 
гені дикого типу в різних людей присутня різна 
кількість CAG-повторів, натомість доведено, що 
прояви хвороби розгортаються тільки тоді, коли 
число CAG-повторів перевищує 36.

Верифікація діагнозу в разі наявності у хво-
рого специфічного синдрому –  гіпотонічно-
гіперкінетичного, що проявляється збільше-
ною амплітудою рухів зі зниженим м’язовим 
тонусом, або первинної та вторинної хореї 
ґрунтується на оцінюванні специфічних 
клінічних проявів, даних анамнезу, нейровізу-
алізації, генетичних досліджень.

Генетичне тестування є ключовим діагностич
ним методом, що дає змогу верифікувати хорею 
Гантінгтона в диференційній діагностиці з вто
ринними хореями (хореєподібними синдромами).

Вторинні хореї –  це поліетіологічні патоло-
гічні стани, при яких ураження базальних ядер 
проявляються синдромом гіпотонії-гіпокінезії.

Якщо первинна хорея трапляється відносно 
нечасто, то вторинні хореї, коли структури  
екстрапірамідної системи уражаються внаслі-
док різних інших причин або їх поєднання, 
становлять досить великий перелік патологій.

Вторинні хореї, що пов’язані з ураженням 
базальних ядер головного мозку, класифіку-
ють за етіологічним чинником: вірусні, бак-
теріальні (як прояв або наслідок вірусного/
бактеріального енцефаліту), судинні, пост-
травматичні, дизімунні –  мала хорея (систем-
ний червоний вовчак), метаболічні, токсичні 
(поліцитемія, отруєння чадним газом, сірко-
вуглецем, марганцем, унаслідок уживання де-
яких лікарських засобів –  амфетаміну, лево-
допи, похідних хлорпромазину тощо), змішані 
(присутні декілька чинників).

Слід зазначити, що існують хореї, прита-
манні більш молодому, навіть дитячому віку, 
діагностика яких нерідко ускладнюється через 
низку причин. Серед них –  первинний ювеніль-
ний акінетико-ригідний варіант (варіант Вест-
фаля) та вторинна мала хорея (ревматична 
хорея, інфекційна хорея, хорея Сиденгема). 
Для встановлення цих діагнозів слід звертати 
увагу на наявність інших клініко-параклінічних 
проявів, притаманних саме цим патологіям.

Своєчасна діагностика захворювань із хо-
реїчним гіперкінезом залишається сьогодні 
актуальною проблемою: пацієнти на перших 
етапах розвитку патології часто концентру-
ють увагу на симптомах, які уводять лікаря 
в хибному напрямку в діагностичному пошуку. 
Наприклад, пацієнта можуть більше непокоїти 
часті головні болі, фізична та психічна вис-
нажливість, аніж моторні порушення. Однак 
і лікарі первинної ланки, від яких залежить, 
наскільки швидко пацієнт буде спрямований 
на обстеження в стаціонар неврологічного 
профілю, рідко проявляють спостережливість 
щодо хореї та хореєподібних синдромів. Тим 
часом саме своєчасне встановлення правиль-
ного діагнозу нерідко вирішує подальшу долю 
не тільки самого пацієнта, а і його сім’ї.

Клінічний приклад № 1
Хвора Н., 39 років, менеджер. Заміжня, має 

двох дітей: доньку 19 років і сина 15 ро ків. По-
ступила на обстеження й лікування до невро-
логічного відділення зі скаргами на головний 
біль, швидку фізичну й психічну виснажливість, 
підвищену подразливість, лабільність настрою, 
періодичну нав’язливість і «розхлябаність» рухів 
у кінцівках та шиї, зміну ходи. Останні сим-
птоми переважно помічали оточуючі хворої, які 
й рекомендували їй звернутися до лікаря, але 
серед переліку скарг пацієнтка назвала ці симп-
томи останніми й менш значущими з її точки 
зору, що могло бути пов’язано з особистісною 
та ситуаційною актуалізацією останніх.

Анамнез. Вважає себе хворою близько  
4-5 років, зверталася до лікаря переважно  
з приводу головного болю та за рекомендацією 
близь ких – через «ненормальну» рухливість. 
Досить тривало мала діагноз вегето-судинної 
дистонії. Після подальшого обстеження в умо-
вах неврологічного стаціонару та формування 
чітко окресленого гіперкінетично-гіпотоніч-
ного синдрому було встановлено попередній 
діагноз – хорея. Травми й тяжкі інфекційні 
ураження в анамнезі відсутні, тонзилекто-
мія 15 років тому, апендектомія 7 років тому. 
18 років тому –  тиреоїдектомія через дифузний 
токсичний тиреоїдит, спостерігається в ендо-
кринолога, отримує замісну гормональну те-
рапію.

Об’єктивний огляд. Нормостенік, хода «при-
танцьовуюча», часто незграбно «поправляє» 
зачіску, погляд тривожний, невдоволений. Си-
дить на стільці неспокійно, ніби краще вмо-
щується. Самокритика знижена, наполягає 
на скаргах на головний біль і втомлюваність, 
решту симптомів, на її думку, переважно виду-
мали близькі та лікарі. Черепні нерви:  обличчя 
в межах фізіологічної асиметрії, обсяг рухів 
очних яблук достатній, має дрібнорозмашний 
горизонтальний ністагм в обидва боки, слаб-
кість конвергенції, проте зафіксувати голову 
в статичному положенні хвора спромоглася не 
одразу й не повністю. Язик по середній лінії. 
Чутливість на обличчі не порушена. Сухожил-
кові та периостальні рефлекси пожвавлені, 
симетричні. У позі Ромберга похитування, 
пальце-носова проба неточна з обох боків. Па-
тологічні рефлекси відсутні. М’язовий тонус 
у кінцівках знижений, гіпермобільність під час 
пасивних рухів. М’язова сила збережена. Обсяг 
рухів у шийному відділі дещо знижений при 
повороті ліворуч, напруження м’язів і болю-
чість під час пальпації в підпотиличній ділянці, 
більше зліва. Змішаний стійкий дермографізм, 
акрогіпергідроз.

Загальний та біохімічний аналізи крові, за
гальний аналіз сечі: у межах норми.

Електрокардіографія: синусовий ритм –  74 
за 1 хв. Зміщення електричної осі праворуч. 
Дифузні зміни міокарда.

Магнітнорезонансна томографія (МРТ) 
головного мозку: певне розширення борозен 
головного мозку, шлуночків і субарахноїдаль-
них просторів, вогнищевих змін не виявлено, 
зниження сигналу в проекції блідих куль, кіста 
Верги.

Консультація ендокринолога: постоперацій-
ний гіпотиреоз, отримує замісну гормоноте-
рапію.

Консультація окуліста: під час біомікроскопії 
райдужної оболонки кілець Кайзера-Флей-
шера не виявлено.

Консультація генетика: ймовірно, хорея Ган-
тінгтона, призначено генетично-молекуляр-
ний аналіз.

Катамнез. Результати повторного огляду па
цієнтки через 4 роки від попередньо го запису. 
Не працює, можливість виконувати про-
фесійні обов’язки втратила через 1,5 року 
після першого звернення до неврологічного 
стаціонару. Інвалід ІІ групи. Щорічно прохо-
дить стаціонарне обстеження в динаміці й от-
римує лікування в неврологічному відділенні 

із застосуванням нейрометаболічної та симп-
томатичної терапії.

Обтяжений сімейний анамнез: стало відомо, 
що син хворої відзначає схожі симптоми про-
тягом останніх 3-4 років.

На момент огляду має скарги на неконтроль-
овані хаотичні рухи в кінцівках, шиї, вимушені 
оберти головою, що посилюються при емо-
ційному напруженні, хиткість при ходьбі, по-
рушення ходи, загальну слабкість, головні болі 
(які вже втратили свою значущість у особистому 
сприйнятті хворої порівняно з руховими розла-
дами, на відміну від першого огляду). Особливо 
складно, з її слів, стало «працювати з цифрами 
й текстами», тобто на перший план хвора вису-
ває когнітивний дефіцит.

Неврологічний статус. У свідомості, орієнто-
вана в просторі й у часі, недостатньо критична 
до свого стану, дещо загальмована, команди 
виконує уповільнено, відзначається мнестичне 
зниження. Очні щілини, зіниці D≥S, горизон-
тальний дрібнорозмашний ністагм. Язик по 
середній лінії, не може тримати його висунутим 
протягом 5 сек, ковтання не порушено. Мова 
дизартрична, уповільнена. (+) симптом Марі-
неску-Радовича з обох боків. Насильницькі 
рухи в шиї з поворотами голови, більше ліворуч. 
У кінцівках рухи дещо розмашисті. М’язовий 
тонус у кінцівках знижений із періодичними 
ділянками дифузного підвищення. Сухожил-
кові рефлекси з рук та ніг високі, асиметричні –  
D≥S. Симптом Бабінського, Росолімо (+) з обох 
боків. Координаторні проби –  неточно зліва, 
мимопопадіння справа, виконує їх з інтенцією. 
У позі Ромберга хитання, хода –  атактична. Пе-
реконливих розладів чутливості не виявлено. 
Менінгеальних знаків не виявлено. Функцію 
тазових органів контролює.

Клінічний та біохімічний аналізи крові, за
гальний аналіз сечі: у межах норми.

МРТ головного мозку: ознаки атрофіч-
ного процесу –  збільшення борозен, субарах-
ноїдальних просторів і шлуночків, які зрос ли 
від часу попереднього опису, зменшення 
об’єму голівок хвостатих ядер, зниження сиг-
налу в проекції блідих куль, кіста Верги.

Консультація генетика: хорея Гантінгтона 
підтверджена молекулярно-генетичним до-
слідженням –  виявлено алелі гена ІТ15, які 
містять нормальну та експансовану кількість 
CAG-повторів (15 та 48), рекомендовано ме-
дико-генетичне консультування родини.

Діагноз: хорея Гантінгтона, гіперкінетична 
форма. Двобічна пірамідна недостатність, 
атактичний синдром за змішаним типом, 
синдром мнестичного зниження. Порушення 
постуральних функцій і функції ходьби. Вер-
теброгенна цервікокраніалгія.

Лікування: антидофамінергічна, нейроме-
таболічна й симптоматична терапія, вітаміни 
групи В.

Коментар щодо лікування. Ефективного пато-
генетичного лікування хворо би Гантінгтона на 
нинішньому етапі не розроблено. Перспектив-
ним напрямом у лікуванні цього захворювання 
вважають трансплантацію ембріональних моз-
кових клітин у підкіркові ганглії, проте ефектив-
ність і безпека такого лікування потребують 
удос коналення методик і ретельної оцінки.

Для зменшення вираженості хореїчного 
гіперкінезу застосовують антидофамінергічні 
засоби з групи нейролептиків –  галоперидол, 
тіаприд тощо.

У тяжких випадках для зменшення гіпер-
кінезів нейролептики доцільно комбінувати 
з бензодіазепіновими препаратами, особливо 
з клоназепамом у добовій дозі 1-4 мг.

Після проведеного курсу лікування об’єк-
тив ний стан хворої істотно не змінився, на-
томість вона відзначає зменшення головних 
болів і певне підвищення працездатності в по-
всякденній життєдіяльності.

Хворій рекомендовано спостереження сі-
мейним лікарем і неврологом за місцем про-
живання.

Клінічний приклад № 2
Хворий Ф. 1956 р. н., перебував на стаціонар-

ному лікуванні в неврологічному відділенні. 
Направлений районною поліклінікою в пла-
новому порядку з попереднім діагнозом дис-
циркуляторної енцефалопатії (ДЕП) ІІ стадії 
з вестибуло-атактичним синдромом.

Пацієнт пред’являв скарги на неконтроль-
овані рухи в кінцівках, шиї, посмикування 
мімічної мускулатури, кінцівок, хиткість при 
ходьбі, порушення сну (не спить уночі), дратів-
ливість, оніміння в кінцівках.

Анамнез. Вищенаведені скарги відзначає 
близько 1 року. Хоча проблеми з координа-
цією та ходою відзначає близько 2-3 років. 
Із наданої хворим медичної документації ві-
домо, що в 2014 р. він перебував на стаціонар-
ному лікуванні в неврологічному відділенні 
з діагнозом ДЕП ІІ-ІІІ стадії з помірним ве-
стибуло-атактичним синдромом, двобічною 
пірамідною недостатністю. Зі слів хворого 
також стало відомо, що в 1975 р. він переніс ре-
зекцію щитоподібної залози, в ендокринолога 
регулярно не спостерігався, гормонотерапію 
не приймав, незважаючи на те що йому було 
її призначено (анамнестично). Також зі слів 
хворого відомо, що він тривалий час палить 
(2 пачки цигарок на день), періодично зло-
вживає алкоголем, нерідко несертифікованим. 
За останній рік хворий десоціалізувався, на-
магається не з’являтися на люди. Постійного 
робочого місця не має. Проживає сам.

Об’єктивний огляд. У свідомості, орієнто-
ваний, астенізований, емоційно лабільний. 
Очні щілини та зіниці D=S, слабкість кон-
вергенції, мимовільні, хаотичні рухи очних 
яблук. Обличчя дещо асиметричне, спостері-
гаються періодичні посмикування мімічної 
мускулатури, гримаси, розхитування головою. 
Девіація язика вліво. Мова з елементами ди-
зартрії. М’язовий тонус у кінцівках переважно 
знижений зі змінним гіпертонусом. М’язова 
сила з рук та ніг D=S, без переконливого 
зниження. Сухожилкові й періостальні реф-
лекси високі, D>S із верхніх і нижніх кінцівок. 
Симптом Бабінського позитивний двобічно, 
більше справа. Координаторні проби виконує 
з дизметрією та інтенцією. У позі Ромберга 
хитання. Хода атактична, рухи в кінцівках 
збільшені за амплітудою. Розлади чутливості 
за поліневритичним типом, рівень було важко 
точно з’ясувати через когнітивні зміни в па-
цієнта. Гіпергідроз стоп і долонь. Менінге-
альних знаків не виявлено. Функцію тазових 
органів контролює.

Результати обстежень: артеріальний тиск 
(АТ) –  160/90 мм рт. ст., частота пульсу –  
80 уд. за 1 хв.

Загальний та біохімічний аналізи крові, за
гальний аналіз сечі: у межах норми.

Електрокардіографія: синусова тахікардія, 
частота серцевих скорочень –  90 уд/хв. Від-
хилення електричної осі серця вліво –  30 гр. 
Виражені дифузні зміни міокарда.

Рентгенографія органів грудної порожнини: 
вікові зміни.

МРТ головного мозку: МР-ознаки атрофічних 
змін мозку з переважним залученням лобно-
тім’яних ділянок, судинної енцефалопатії.

Консультація терапевта: хронічний обструк-
тивний бронхіт. Пневмосклероз. Дихальна 
недостатність I стадії. Хронічний панкреатит, 
стадія ремісії.

Консультація ендокринолога: післяоперацій-
ний гіпотиреоз, тяжка форма, стан декомпен-
сації. Стан після резекції щитоподібної залози 
(1975 р.) з приводу вузлового зоба. Рекомендо-
вано гормональне обстеження (тиреотропний 
гормон, Т4) та лікування. Спостереження ендо-
кринолога за місцем проживання. Рекомендо-
вано дообстеження в Інституті ендокринології 
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та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України.

Діагноз: ДЕП ІІІ стадії дисметаболічного та 
гіпертензивного генезу, з двобічною пірамідною 
недостатністю, вестибуло-атактичним синдро-
мом, вираженим інтелектуально-мнестичним 
зниженням, астено-невротичним синдромом, 
вегетативною дисфункцією. Гіпертонічна хво-
роба ІІ стадії. Вторинна хорея. Післяоперацій-
ний гіпотиреоз, тяжка форма, стан декомпен-
сації. Стан після резекції щитоподібної залози 
(1975 р.) з приводу вузлового зоба. Хронічний 
обструктивний бронхіт, пневмосклероз. Ди-
хальна недостатність I стадії. Хронічний пан-
креатит, стадія ремісії.

Лікування: в стаціонарі призначено таку 
терапію –  антигіпертензивні препарати, 
препарати калію, інозин, вітаміни групи В, 
цитиколін (Цитімакс-Дарниця) 1000 мг вну-
трішньовенно крапельно на фізіологічному 
розчині № 10, аргініну гідрохлорид (Тівомакс-
Дарниця) 100 мг внутрішньовенно крапельно, 
ацетилсаліцилова кислота.

Після проведеного лікування відзначали 
зменшення певних симптомів, у хворого 
нормалізувався рівень АТ, пацієнт відзначив 
зменшення хаотичних рухів і посмикувань, 
парестезій у кінцівках, покращення сну.

Коментар щодо лікування. Враховуючи те, 
що в пацієнта вторинні гіперкінези з’явилися 
внаслідок ішемічних, метаболічних і токсич-
них уражень головного мозку, при яких від-
бувається пошкодження нейрональних мемб-
ран, виснаження енергетичних і метаболічних 
процесів у нейронах, було призначено пато-
генетичну терапію, зокрема цитиколін –  ноо-
тропний засіб, який стимулює біосинтез струк-
турних фосфоліпідів у мембрані нейронів, що 
сприяє покращанню функції мембран, іонооб-
мінних насосів і нейрорецепторів. Цитиколін 
зменшує вираженість симптомів, пов’язаних 
із церебральною дисфункцією, знижує рі-
вень амнезії, поліпшує стан при когнітивних, 
сенситивних і моторних розладах, покращує 
симптоми, які спостерігаються при гіпоксії та 
ішемії мозку, включаючи погіршення пам’яті, 
емоційну лабільність, труднощі при виконанні 
повсякденних дій і самообслуговування. Тому 
цей препарат доцільно включати до комплекс-
ного лікування вторинної хореї.

Аргінін – амінокислота, яка є активним 
клітинним регулятором численних життєво 
важливих функцій організму, адже вона є до-
натором оксиду азоту й забезпечує важливі 
протекторні ефекти: антигіпоксичний, мем-
браностабілізуючий, цитопротекторний, ан-
тиоксидантний тощо. Завдяки цим ефектам 
аргінін виконує роль регулятора проміж-
ного обміну та процесів енергозабезпечення, 
відіграє певну роль і в підтриманні гормональ-
ного балансу в організмі. На жаль, із віком, 
а особливо внаслідок комплексу патогенних 
чинників, як це було в описаному клінічному 
випадку, продукування цієї амінокислоти ор-
ганізмом істотно знижується, тому постачання 
її в організм іззовні має беззаперечну користь. 
Отож позитивний вплив комплексного мета-
болічного лікування з включенням аргініну та 
цитиколіну на загальний стан пацієнта відіграв 
значну роль у зменшенні виразності клінічних 
проявів комплексної патології, зокрема мотор-
них порушень. 

Обговорення
Під час розбору клінічних прикладів пер-

винної та вторинної хореї звертає на себе увагу 
наявність схожих проявів у обох пацієнтів –  
розлади моторики за гіперкінетично-гіпо-
тонічним типом, що проявлялися не тільки 
в кінцівках, а й у лицьовій мускулатурі (грима-
сування), насильницькі рухи переважно в шиї. 
Також в обох хворих виявляються озна ки де-
пресії: з’являється значний негативізм, при-
гнічення настрою, апатія, порушення сну.  
Патологія має прогресуючий перебіг і при-
звела до значної інвалідизації хворих. Осо-
бливо страждає соціалізація пацієнтів, яку 
вони поступово втрачають, через руховий та 
емоційно-вольовий дефіцит намагаються уни-
кати контакту з іншими людьми.

Важливо звернути увагу на те, що в обох 
випадках виникали складнощі з діагностикою 
захворювання. Так, хворий чоловік (клінічний 
приклад № 2) в період 2013-2014 рр. два рази 
перебував на стаціонарному лікуванні з діагно-
зом ДЕП ІІ стадії з вестибуло-атактичним синд-
ромом, а коли з’явилися специфічні гіперкі-
нези, лікарі запідозрили хорею. У хворої жінки 
(клінічний приклад № 1) перші симптоми 
також були малоспецифічні, акцентуація нею 
скарг на головні болі, подразливість, астеніза-
цію відволікала від встановлення правильного 

діагнозу, остаточний діагноз було встановлено 
після проведення молекулярно-генетичного 
дослідження. Слід також звернути увагу на 
те, що в разі вторинної хореї пацієнт відчутно 
відреагував на нейрометаболічну терапію по-
кращенням стану на відміну від випадку з хо-
реєю Гантінгтона. Крім того, обидва пацієнти 
мали проблеми з щитоподібною залозою: три-
вала відсутність лікування в постопераційному 
періоді істотно вплинула на метаболічні проб-
леми в центральній нервовій системі у хворого 
з вторинним гіпотонічно-гіперкінетичним син-
дромом, водночас не виключено, що відносно 
корегований постопераційний гіпотиреоз також 
мав певний негативний коморбідний вплив на 
перебіг спадкового захворювання, що зумовлює 
необхідність подальших досліджень і неуперед-
женого аналізу.

Натомість диференційна діагностика поля-
гала в переліку таких положень:

1) специфічний синдром з’явився в різному 
віці: у пацієнтки з хореєю (клінічний приклад 
№ 1) в істотно молодшому віці –  приблизно 
на 20 років раніше, ніж у чоловіка (клінічний 
приклад № 2);

2) якщо в першому прикладі крім проблем із 
щитоподібною залозою (постопераційний гіпо-
тиреоз, що контролювався регулярною замісною 
терапією) в анамнезі у хворої більше змін вияв-
лено не було, то у хворого з другого клінічного 
прикладу на тлі асоціального способу життя 
спостерігався цілий перелік дисметаболічних 
(неконтрольований гіпертиреоз із наступним 
гіпотиреозом, неякісне й недостатнє харчу-
вання), токсичних (уживання несертифікованих 
алкогольних напоїв, паління тощо), судинних 
(артеріальна гіпертензія з неконтрольованим АТ, 
атеросклероз) чинників. Зазначена поліморбід-
ність мала виразно несприятливий вплив на стан 
головного мозку, що спричинило дегенеративні 
його зміни не тільки в корі, а й у мозочку, під-
коркових ядрах, а також периферичній нервовій 
системі. Тобто в другому випадку чітко просте-
жується причинно-наслідковий зв’язок між па-
тогенними чинниками та появою синдромів, 
у тому числі гіпотонічно-гіперкінетичного, що 
обґрунтовує його вторинність;

3) сімейний анамнез у першому випадку 
(схожі симптоми спостерігали в сина хворої) 
свідчив на користь первинної хореї. У хворого 

чоловіка сімейний анамнез був необтяжений, 
хоча з’ясувати це було нелегко через когнітивні 
та емоційно-вольові зміни в пацієнта;

4) на МРТ у хворої спостерігали більш спе-
цифічні дегенеративні зміни в зоні підкіркових 
вузлів поряд із дистрофічними змінами в корі 
та інших ділянках, а у хворого –  грубі дегенера-
тивні зміни в усіх структурах мозку;

5) це положення є вирішальним –  консуль-
тація генетика разом із результатами молеку-
лярно-генетичного дослідження остаточно 
підтвердила діагноз первинної хореї Гантінг-
тона в пацієнтки.

Отже, вік появи перших ознак патології, 
зв’я зок симптомів з іншими патологіями, сі-
мейний анамнез, результати нейровізуаліза-
ції та генетичного дослідження є ключовими 
критеріями для диференційної діагностики 
первинної та вторинної хореї.

Крім того, існують певні особливості й клі-
ніч ні форми первинної та вторинної хореї, 
притаманні дитячому та більш молодому віку, 
клінічний розгляд яких планується в наступ-
них публікаціях.

ЗУЗУ
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Урядовий вісник: про проблеми та шляхи їх вирішення

Плідною та швидкою роботою депутатського корпусу 
відзначилося засідання Комітету Верховної Ради (ВР) 
з питань охорони здоров’я (далі – Комітету), яке відбулося 
5 квітня.

Міжнародні закупівлі 2016: актуальна інформація
Традиційно обговорювалися результати закупівель 

лікарських засобів, імунобіологічних препаратів і ме-
дичних виробів, здійснених через спеціалізовані між-
народні організації за кошти Державного бюджету 
України 2016 р.

Як повідомив заступник міністра охорони здоров’я 
Роман Романович Ілик, на міжнародні закупівлі 2016 
з державного бюджету виділено 3  944  079 200 грн. 
«ЮНІСЕФ поставлено на склади державних підпри-
ємств Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) 22% від 
запланованого (на суму близько 844 млн грн) обсягу 
ліків, до регіонів – 21%; ПРООН (заплановано за-
купівлі на 2 млрд 34 млн грн) – 18 і 15% відповідно. 
Crown Agents (отримані кошти – майже 1 млрд 66 млн 
грн) – 0%. Загалом до ДП МОЗ надійшло 14% із за-
планованого обсягу ліків на суму 557 млн грн; у регі-
они – 12%. Наразі формується номенклатура на 2017 р., 
погоджуються цінові пропозиції, кошториси. Ми на-
магаємося «наздогнати» закупівлі, що запізнюються 
приблизно на 1 рік. На жаль, допоки не буде повністю 
завершено закупівлі за 2016 р., відповідно до діючого 
законодавства ініціювати процедуру 2017 року немож-
ливо», – підсумував Р. Р. Ілик.

Оприлюднений звіт викликав активну дискусію 
серед присутніх: Ольга Вадимівна Богомолець, голова 
Комітету, попросила представників МОЗ регулярно 
надавати дані про терміни придатності поставле-
них ліків; Ігор Михайлович Шурма, член Комітету, 
висловив обурення з приводу того, що Crown Agents, 
ненадійність якого є очевидною, внесено до переліку 
закупівельних агентств у 2017 р.; Олег Степанович 
Мусій, заступник голови Комітету, категорично запе-
речив інформацію щодо неможливості паралельно 
здійснювати закупівлі 2016 та 2017 («Ця процедура 
дозволена і чинним законодавством, й елементарною 
логікою»); Олексій Миколайович Кириченко, член Ко
мітету, акцентував увагу на невідповідності задекла-
рованих МОЗ даних щодо закупівель 2016 і реального 
стану речей, а також виступив з критикою номен-
клатури лікарських засобів («До мене звертаються 
пацієнти з вродженим імунодефіцитом, які не можуть 
отримати ліки. Не забезпечені необхідними засобами 
пацієнти, які перенесли трансплантацію нирок, серця 
і т. ін., хворі на вірусні гепатити. Зрозумійте: люди, 
які віддали все, аби подовжити життя, й орієнтовані 
на певний імуносупресант чи інший препарат, не по-
годяться використовувати аналоги із сумнівною ефек-
тивністю! Зафіксовано факти тиску керівництва МОЗ 
на фахівців, які формують номенклатуру (зокрема, 
вилучення зі складу робочих груп), та спеціалістів 
у регіонах, які надають інформацію, необхідну для 
планування процесу закупівель»).

«Скарги стосуються переліку препаратів за 2015 р. 
Щоб уникнути подібних проблем, створюються нові 
групи експертів, формується нова номенклатура», – 
надав пояснення заступник міністра охорони здоров’я 
Олександр Володимирович Лінчевський.

Більшістю голосів члени Комітету ухвалили рі-
шенн я зверн у тися до Генера льної прок у рат у ри 

України із заявою стосовно міжнародних закупівель 
2015 та 2016, а також порушити перед головою ВР Укра-
їни питання про заслуховування на пленарному засі-
данні звіту в.  о. міністра охорони здоров’я Уляни Супрун 
стосовно проведеної у цьому напрямі роботи.

Законотворча діяльність: популізму – ні, 
реальним змінам на краще – так

Під час засідання підтримано такі законопроекти:
• про внесення змін до деяких законодавчих актів 

України щодо врегулювання законодавства у сфері 
застосування запобіжних заходів до особи, стосовно 
якої передбачається застосування примусових захо-
дів медичного характеру або вирішується питання про 
їх застосування (реєстраційний номер 1242, 2-ге чи-
тання), та про внесення змін до деяких законодавчих 
актів України щодо надання психіатричної допомоги 
(реєстраційний номер 4449, 2-ге читання), що, як очі-
кується, змінять майбутнє вітчизняної психіатричної 
служби;

• про внесення зміни до ст. 9 Закону України «Про 
лікарські засоби» щодо доступу до результатів доклі-
нічного вивчення та клінічних випробувань лікар-
ських засобів (реєстраційний номер 4074, 2-ге чи-
тання).

Депутати ухвалили рішення внести їх на розгляд ВР 
та рекомендувати прийняти як закони в цілому.

Одноголосно відхилено законопроект про опіку та пі-
клування над повнолітніми недієздатними особами 
та особами, цивільна дієздатність яких обмежена (реє-
страційний номер 4606). «Законопроект, який пропонує 
внести зміни в чинні нормативні акти, кодекси, містить 
багато положень, що дублюють норми діючого законо-
давства. Крім того, він містить статтю про стерилізацію 
особи, яка визнана недієздатною, що порушує права лю-
дини та міжнародні акти, які забороняють стерилізацію 
осіб з психічними захворюваннями»,  – підкреслила за
ступник голови Комітету Ірина Володимирівна Сисоєнко.

На доопрацювання відправлено законопроект про 
внесення доповнень до ст. 170 Податкового кодексу 
України щодо особливостей оподаткування доходів 
деяких категорій фізичних осіб (реєстраційний номер 
4986). Цим законопроектом передбачено, що до загаль-
ного місячного (річного) оподатковуваного доходу ме-
дичних та фармацевтичних працівників державних 
і комунальних закладів охорони здоров’я, педагогічних, 
науково-педагогічних працівників й інших категорій 
працівників державних навчальних закладів освіти 
включається 50% отриманих ними доходів (їх пропо-
нується оподатковувати на загальних умовах за став-
кою 18%). «Законопроект суперечить ст. 24 Конститу-
ції України та Податкового кодексу»,  – зазначив член 
Комітету Андрій Федорович Шипко. «Попри бажання 
сподобатися маємо залишатися прагматиками. Податок 
на доходи фізичних осіб наповнює бюджети міст на 80%. 
Навіть у Києві це левова частка. Прийняттям законо-
проекту ми лише спровокуємо мітинги біля ВР», – за-
певнив член Комітету Сергій Іванович Березенко.

Члени профільного Комітету не підтримали й проект 
про внесення змін до ст. 2 Закону України «Про публічні 
закупівлі» щодо скасування тендерних процедур для 
закупівлі медичних засобів, товарів, послуг і робіт для 
здійснення санітарних та протиепідемічних заходів при 
виникненні інфекційних та масових неінфекційних за-
хворювань (реєстраційний номер 4934) – його відправ-
лено на доопрацювання авторам у зв’язку з можливими 
корупційними ризиками.

На завершення І. В. Сисоєнко анонсувала поча
ток роботи над проектом Закону «Про внесення змін 

до деяких законодавчих актів України щодо забезпе
чення безпеки медичним працівникам та працівникам 
системи екстреної медичної допомоги, які входять 
до складу бригади екстреної (швидкої) медичної допо
моги, під час надання медичної допомоги». «Я запро
шую усіх стати співавторами цього вкрай важливого 
для медичної спільноти законопроекту», – закликала 
колег Ірина Володимирівна.

У Верховній Раді зареєстровано проект закону  
про забезпечення безпеки медичних працівників

6 квітня у ВР України зареєстровано проект закону про 
внесення змін до деяких законодавчих актів України щодо 
забезпечення безпеки медичним працівникам та праців
никам системи екстреної медичної допомоги, які входять 
до складу бригади екстреної (швидкої) медичної допо
моги під час надання медичної допомоги (реєстраційний 
номер 6311).

Ініціатором нового законопроекту, вкрай важли
вого для вітчизняної медицини, є Ірина Володимирівна 
 Сисоєнко, заступник голови Комітету ВР з питань охо
рони здоров’я, до складу співавторів сьогодні входять 
10 народних депутатів.

Про надзвичайну актуальність та своєчасність змін 
у сфері посилення заходів щодо захисту життя та здо-
ров’я медиків переконливо свідчать цифри: за даними 
Міністерства внутрішніх справ України, упродовж 
2002-2012 рр. в Україні було зареєстровано 192 злочини, 
вчинені проти життя і здоров’я медичних працівників 
під час виконання ними службових обов’язків. Складно 
уявити, скільки таких випадків залишилося «поза ка-
дром», оскільки потерпілі не звернулися до правоохо-
ронних органів через брак часу або «легкість» тілесних 
ушкоджень.

Сучасні реалії та особливі контингенти (психіч-
нохворі, пацієнти з алкогольною, наркотичною залежні-
стю), з якими медики (особливо співробітники системи 
екстреної медичної допомоги) стикаються практично 
щодня, вимагають від законодавців негайно вжити від-
повідних заходів, у першу чергу створити законодавчий 
фундамент для майбутніх змін і правового діалогу між 
державою та лікарем.

Які ж нововведення до чинного законодавства пропонує 
законопроект?

1. Передбачено запровадження до обов’язків Націо-
нальної поліції України здійснення супроводу медич-
ного працівника для забезпечення безпечних умов 
надання медичної допомоги пацієнту (за зверненням) 
та вживання заходів, спрямованих на усунення загрози 
для життя та здоров’я фахівців під час надання медичної 
допомоги.

2. Статтею 139 Кримінального кодексу України рег-
ламентується кримінальна відповідальність медич-
ного працівника за ненадання допомоги хворому. При 
цьому завдати шкоди здоров’ю та життю медичного 
працівника можуть не тільки ненавмисно (недіє-
здатні особи), а й умисно (і пацієнт, і його родичі, які 
за суб’єктивним припущенням можуть вважати, що 
медична допомога була надана неякісно або не в пов-
ному обсязі). У Кримінальному кодексі України перед-
бачено посилену відповідальність за скоєння злочинів 
проти працівників правоохоронних органів, держав-
них виконавців, журналістів. Законопроект передбачає 
включення в Кримінальний кодекс України аналогіч-
них статей щодо медичних працівників (встановлення 
кримінальної відповідальності фізичних осіб за проти-
правні дії – погрози, нанесення тілесних ушкоджень 
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різного ступеня тяжкості, умисне знищення/пошко-
дження майна, замах на життя, вбивство, захоплення 
в заручники медичного працівника – під час надання 
медичної допомоги).

3. Працівник системи екстреної медичної допомоги, 
який входить до складу бригади екстреної (швидкої) 
медичної допомоги, під час надання медичної допо-
моги має право на захист від протиправного посягання 
на своє життя та здоров’я. Відповідно до норм нового 
законопроекту, на немедичного працівника екстреної 
медичної допомоги, який входить до складу бригади 
екстреної (швидкої) медичної допомоги, поширюються 
права медичних працівників на безпечні умови надання 
медичної допомоги.

Відповідальність лікаря за результати власної діяль
ності надзвичайно висока: від його рішень залежать са
мопочуття, зовнішній вигляд, а подеколи навіть життя 
хворого. Разом із тим медики абсолютно незахищені від 
протиправних дій агресивних хворих і їхніх неадекватних 
родичів. Очікується, що саме законопроект № 6311 стане 
тією «подушкою безпеки», на яку так давно чекають ме
дичні фахівці.

Що буде з установами НАМН України?

Центральною темою засідання Комітету ВР з пи
тань охорони здоров’я, яке відбулося 12 квітня, стало 
критичне недофінансування флагманів вітчизняної ме
дицини – наукових інститутів, які входять до складу 
Національної академії медичних наук (НАМН) України 
(36 установ).

На сьогодні заклади перебувають на межі закриття – 
керівництво змушене скорочувати персонал, відправ-
ляти працівників у неоплачувані відпустки і т.  ін. 
За словами директора ДУ «Національний інститут  
серцевосудинної хірургії ім. М. М. Амосова НАМН 
України» В. В. Лазоришинця, ситуація катастрофічна: 
«На заробітну плату виділено лише 27% від минуло-
річного обсягу коштів, на медикаменти – 2%. Гроші 
за перше півріччя вже використано, ми навіть не маємо 
можливості придбати наркотичні засоби, необхідні 
для здійснення хірургічних втручань. Чим оперувати? 
Варто розуміти, що зупинка роботи нашого інсти-
туту – 5 тис., а Інституту Шалімова – 8,5 тис. життів 
щорічно. Аби відновити діяльність закладів, знадо-
биться щонайменше 6 місяців».

Обговорення ініціативи члена Комітету  Олексія 
Миколайовича Кириченка про внесення змін до до-
датка № 3 до Закону України «Про Державний бюд-
жет України на 2017 рік» щодо збільшення фінан-
сового забезпечення ДУ «Національний інститут 
серцево-судинної хірургії ім. М. М. Амосова НАМН 
України» та ДУ «Націона льний інстит у т х іру р-
гії та трансплантології ім. О. О. Шалімова» НАМН 
України (реєстраційний номер 5723) трансформува-
лося в палку й тривалу дискусію.

Частина народних депутатів виступила проти запро-
понованого формулювання. На неможливості такого 
персоніфікованого підходу як з етичної, так і з юри-
дичної точки зору наголосила заступник голови Ко
мітету Ірина Володимирівна Сисоєнко: «Я підтримую 
суть законопроекту № 5723, проте абсолютно переко-
нана, що Комітет повинен зайняти державницьку по-
зицію та наполягати на внесенні негайних змін до бю-
джету щодо збільшення фінансування усіх закладів 
НАМН, вимагаючи виділення коштів у повному об-
сязі – всієї суми, яка необхідна для інститутів НАМН».

«У разі прийняття позитивного рішення щодо 
зазначеного законопроекту я як президент НАМН 
не зможу виокремити лише 2 із 36 інститутів та роз-
поділити між ними додаткове фінансування; усі 
заклади отримають однакову суму. Наразі НАМН, 
умовно кажучи, поставлено на коліна. Щоб вижити, 
зберегти на уковий та кадровий потенціал, потрібно 
1,16 млрд грн»,  – поінформував президент НАМН  
Віталій Іванович  Цимбалюк.

Члени Комітету ухвалили рішення підтримати при-
йняття ВР законопроекту № 5723 та запропонували 
збільшити розмір асигнувань із державного бюджету 
на 1,16 млрд грн (до 2,7 млрд грн).

Куріння: зона суворого режиму
У поле зору народних депутатів також потрапив 

законопроект про внесення змін до деяких законо-
давчих актів України щодо захисту громадського 
здоров’я від шкідливого впливу тютюнового диму 
(реєстраційний номер 4030а).

«Реклама сигарет полює на дітей!» – стверджують 
законодавці. Викладка тютюнової продукції в пунктах 
продажу є потужною маркетинговою тактикою, яка 
створює в школярів враження, що сигарети – це до-
ступний товар, суспільна норма. Зазвичай тютюнові 
вироби розміщуються поруч з привабливими для дітей 
та підлітків товарами – снеками, цукерками, іграш-
ками; такий підступний хід забезпечує збільшення об-
сягів продажу тютюнової продукції на 12-28%. Більше 
третини курців, які хочуть відмовитися від шкідливої 
звички, зізнаються, що наявність яскравих дисплеїв 
у пунктах продажу, сигарет у вітринах спричиняє ім-
пульсивне бажання придбати продукцію. Найбільш 
вразливою категорією є школярі та молодь. «Сьогод-
нішній підліток – наш потенційний клієнт завтра» – 
ця цитата із розсекречених матеріалів тютюнової кор-
порації Philip Morris (1981) досить показово ілюструє 
агресивність і неетичність маркетингових стратегій 
у зазначеній сфері (яка, до речі, займає 3-тє місце 
за прибутковістю у світовому масштабі).

Членами Комітету пропонується посилити вимоги 
та «правила гри» у сфері реалізації тютюнової продукції 
з метою зменшити кількість курців (у першу чергу серед 
дітей та підлітків).

Основні положення законопроекту № 4030а
• Повна заборона видимого розміщення пачок тю-

тюнових виробів у місцях їхнього продажу (варто за-
значити, що викладка сигарет заборонена в таких кра-
їнах, як Хорватія, Республіка Білорусь, Ісландія, Ав-
стралія, Канада, Фінляндія, Ірландія, Нова Зеландія, 
Норвегія, Таїланд, Велика Британія, Непал, Панама, 
Кенія, Росія та ін.).

• Зміни, що стосуються викладки тютюнових ви-
робів, вносяться в Закон України «Про заходи щодо 
попередження та зменшення вживання тютюнових 
виробів і їх шкідливого впливу на здоров’я насе-
лення».

• Заборона відводити спеціальні місця для куріння 
в приміщеннях підприємств, установ та організацій 
усіх форм власності (у т.  ч. офіси), у приміщеннях 
готелів та аналогічних місць розміщення громадян, 
у гуртожитках та на вокзалах (за виключенням аеро-
портів).

• Запровадження визначення терміна «приміщення».
• Запровадження відповідальності для всіх суб’єктів 

господарювання за порушення заборони куріння в при-
міщенні та на території.

• Запровадження чіткого повноваження Держпрод-
споживслужби здійснювати державний контроль за ви-
конанням антитютюнового закону.

• Надання можливості органам місцевого самовряду-
вання визначати вільні від куріння місця на постійній 
основі або лише на час проведення масових заходів.

• Запровадження контролю за діяльністю про-
моутерів.

• Запровадження норми про примусове виконання 
рішень (постанов) Державною виконавчою службою.

• Запровадження уніфікованого штрафу для фізич-
них осіб, які порушують норму куріння в заборонених 
місцях, у розмірі 340 грн.

Як відомо, Рамкова конвенція Всесвітньої організації 
охорони здоров’я із боротьби проти тютюну, ратифі-
кована Україною, передбачає повну заборону куріння 
в закритих приміщеннях, проте різні держави різними 
темпами впроваджують заборони та обмежувальні за-
ходи. Наприклад, в Австрії та Німеччині досі дозволено 
куріння в кафе, барах і ресторанах, проте в більшості 
розвинених країн (Велика Британія, Франція, Норвегія 
та ін.) вони є суттєво жорсткішими. У Страсбурзі, при-
міром, поблизу вокзалу нанесена червона лінія з попе-
редженням про заборону куріння після її перетину. При 
цьому аеропорти – вільна зона, де існують спеціальні 
місця/зони для курців.

Загалом члени Комітету підтримали законопроект 
№ 4030а в першому читанні, назвавши його прогре-
сивним і потрібним, однак застерегли від можливих 
ризиків: І. В. Сисоєнко та член Комітету Сергій Петро-
вич Мельничук наголосили на необхідності доопра-
цювання законопроекту щодо визначення, де і як саме 
мають бути обладнані спеціальні місця для куріння, 
а член Комітету Ігор Михайлович Шурма підкреслив, що 
шляхом повної заборони досягти мети буде вкрай важко. 

«Потрібно змінювати систему виховання. Доки в про-
цес не втрутяться сім’я, школа, церква, усі закони но-
ситимуть половинчастий характер і створюватимуть 
передумови для активізації тіньового ринку та реалі-
зації тютюнової продукції сумнівної якості», – застеріг 
І. М. Шурма.

Міжнародні закупівлі: актуальна інформація
У лікарні чи на сміттєзвалища – куди потраплять 

медикаменти, закуплені Україною за державний кошт 
через міжнародні організації? Хто і на чиїй території 
утилізуватиме лікарські препарати, термін придатності 
яких завершився? (За даними, оприлюдненими на офі-
ційному сайті МОЗ, у понад 10 тис. упаковок ліків, 
закуплених міжнародною організацією Crown Agents 
у 2015 р., закінчився термін придатності.)

Із вимогою надати відповідні пояснення члени Комі-
тету звернулися до присутніх на засіданні заступників 
міністра охорони здоров’я Романа Романовича Ілика 
та Оксани Василівни Сивак. Представники МОЗ по-
відомили, що умови заміни препаратів із завершеним 
терміном придатності, закуплених за програмами «Он-
кологія» та «Онкогематологія», вже погоджено; ці ліки 
буде передано агенції Crown Agents, яка здійснюватиме 
утилізацію за власний рахунок. Відповідно до звітів ме-
дичних закладів, ліки такої ж номенклатури хорошої 
якості є в наявності. Більш детальну інформацію співро-
бітники профільного міністерства пообіцяли надіслати 
членам Комітету в письмовій формі.

Станом на 12.04.2017 ситуація з міжнародними заку-
півлями 2016 виглядає таким чином: на уповноважені 
державні підприємства МОЗ надійшло 15% від запла-
нованого обсягу продукції, поставлено в регіони – 13% 
(ЮНІСЕФ виконав зобов’язання на 22%, ПРООН – 
на 19%, показник Crown Agents – 0%).

Підготувала Ольга Радучич








