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НЕВРОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

О том, как провести дифференциальную 
диагностику головокружения и выбрать пра-

вильную терапию, 
мы попросили рас-
сказать руководите-
ля отдела сосудистой 
патологии головного 
мозга ГУ «Институт 
неврологии, психи-
атрии и наркологии 
НАМН Украины» 
(г. Харьков), доктора 
медицинских наук, 
профессора Тамару 
Сергеевну Мищенко.

Головокружение (vertigo, вертиго) –  это ощу-
щение нарушенной ориентации тела в простран-
стве либо мнимого движения собственного тела 
или окружающей обстановки при фактическом 
отсутствии такого движения.

Существует несколько классификаций 
голово кружений. Согласно общепринятой клас-
сификации выделяют вестибулярное головокру-
жение (истинное, системное) и невестибулярное 
(несистемное). Последнее преобладает в клини-
ческой практике и не имеет четких клинических 
маркеров верификации. У ряда больных наблю-
дается сочетание проявлений как системного, 
так и несистемного головокружения. В особен-
ности часто подобная картина имеет место у па-
циентов пожилого и старческого возраста.

Диагностика головокружения
Для определения наличия и вида голово-

кружения, его топической и нозологической 
принадлежности необходимо провести тща-
тельное обследование пациента, включающее 
детальный опрос касательно жалоб, анам-
неза болезни, жизни пациента. Необходимо 
идентифицировать тип головокружения, его 
временные характеристики (частота возник-
новения и продолжительность эпизодов), про-
воцирующие факторы, а также сопутствующие 
симптомы. На рисунке 1 представлен возмож-
ный алгоритм первичной дифференциальной 
диагностики при жалобах на головокружение.

Большое значение имеют неврологический 
осмотр, нейровестибулярное исследование, 
в частности выявление и определение харак тера 
нистагма (его направление, симметричность, 
связь с положением головы и пр.), состояния 
черепных нервов и четкость выполнения коор-
динаторных проб. Многим больным требуется 
обследование отоневролога и окулиста с приме-
нением инструментальных методов диагностики 
состояния вестибулярного аппарата, слуха, зре-
ния. В ряде случаев важную роль играют методы 
нейровизуализации (МРТ, КТ головного мозга).

Вестибулярное (системное) 
головокружение

Под вестибулярным (системным) голово-
кружением подразумевается ложное ощуще-
ние вращательного либо прямолинейного 
движения собственного тела или окружающих 
предметов. На долю этого вида головокруже-
ния приходится от 30 до 50% всех пациентов, 
предъявляющих жалобы на ощущение голово-
кружения. Вестибулярное головокружение 
обусловлено патологией периферических или 
центральных отделов вестибулярного анали-
затора. Патофизиологической основой воз-
никновения головокружения является рас-
согласование деятельности вестибулярной, 
зрительной и проприоцептивной систем, 
которое происходит на различных уровнях 
нервной системы. В зависимости от уровня 
поражения выделяют периферическое и цент-
ральное вестибулярное головокружение.

Периферическое вестибулярное голово-
кружение возникает при поражении струк-
тур внутреннего уха (сенсорных элементов 
полукружных каналов, преддверия), а также 
вести булярного ганглия и VIII пары череп-
ных нервов.

Периферическая вестибулопатия имеет 
характерные особенности, наиболее значи-
мой является наличие грубого вращательного 
компонента. Для нее также характерны:

– усиление головокружения при измене-
нии положения головы;

– кохлеарные симптомы (снижение слуха, 
звон, шум в ушах, ощущение «заложенности»);

– вегетативные реакции (тошнота, рвота, 
профузное потоотделение, понижение или 
повышение артериального давления –  АД);

– рецидивирующее, приступообразное 
течение.

Центральное вестибулярное головокруже-
ние возникает при нарушении связей между 
вестибулярными ядрами в стволе мозга, моз-
жечком, медиальным продольным пучком, 
глазодвигательными ядрами и их собствен-
ными путями, при нарушении вестибуло-
спинальных и вестибулоретикулярных трак-
тов, а также связей с корой головного мозга. 
Повреждения могут быть вызваны любой па-
тологией центральной нервной системы.

Центральная вестибулопатия имеет менее 
выраженный вращательный компонент. Ха-
рактерные для нее клинические признаки:

– неустойчивость, шаткость преобла дают 
над ощущением вращения или движения 
окружающих предметов;

– вегетативное сопровождение менее вы-
ражено, чем при периферическом вертиго;

– сочетание с симптомами поражения 
ствола мозга или мозжечка (двоение в глазах, 
онемение лица, поперхивание при еде, атак-
сия, проводниковые расстройства в виде ге-
мипареза или альтернирующей гипестезии).

Наиболее частой формой приступов вести-
булярного головокружения (до 30%) является 
доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение (ДППГ). Также доста точно 
часто повторные эпизоды головокружения 
возникают у пациентов с болезнью Меньера. 
В относительно редких случаях изолированное 
системное головокружение является следстви-
ем опухоли мостомозжечкового угла, инфекци-
онных заболеваний (сифилис, ВИЧ-инфекция 
и пр.). Описаны случаи развития приступа 
голово кружения в качестве ауры, предшествую-
щей приступу мигрени. При однократном эпизо-
де системного головокружения, длящемся сутки 
и более, дифференциальную диагностику сле-
дует проводить с вестибулярным нейронитом.

Доброкачественное пароксизмальное 
позиционное головокружение

Самая частая причина периферического 
вестибулярного головокружения в пожилом 
возрасте. В 2 раза чаще встречается у жен-
щин, чем у мужчин.

Клинические особенности. Характеризуется 
приступами истинного системного головокру-
жения с ярко выраженным вращательным ком-
понентом, возникающего при перемене положе-
ния головы, и обусловливается проникновением 
отолитовых частиц из сферического мешочка 
лабиринта внутреннего уха в полукружные кана-
лы. Острые пароксизмы головокружения длятся 
от нескольких секунд до нескольких минут. 
 Могут возникать тошнота и рвота, однако не ха-
рактерны тиннитус и снижение слуха. Характер-
но продолжительное приступообразное течение 
с высокой частотой рецидивов.

Золотым стандартом диагностики ДППГ 
является проба Дикса –  Холлпайка, целью ко-
торой является максимальная стимуляция по-
раженного канала, провокация головокружения 
и типичного нистагма. Исходное положение: 
пациент сидит на кушетке, голова повернута 
к исследователю на 45° (рис. 2А). Пациенту 
рекомендуют фиксировать взор на пере носице 
врача (на направление нистагма оказывает 
влияние направление взора, поэтому глазные 
яблоки пациента должны находиться в среднем 
положении). Затем врач быстро переводит па-
циента в горизонтальное положение, причем го-
лова пациента должна свешиваться с  кушетки, 

сохраняя поворот в сторону на 45° (рис. 2Б). 
После латентного периода длительностью 
в несколько секунд у пациента возникает при-
ступ системного головокружения. Нистагм 
при поражении заднего полукружного канала 
ротаторно-вертикальный, продолжающийся 
от 5 до 20 с, истощающийся. Следует помнить 
о том, что не всегда нистагм удается увидеть 
невооруженным глазом. В случае с ДППГ, вы-
званном небольшой массой отолитов, увидеть 
нистагм (особенно его ротаторный компонент) 
без применения специальных средств доста-
точно сложно. По этой причине при диагно-
стике ДППГ предпочтительно использование 
очков Френцеля (очки с линзами +16 диоптрий 
и встроенным источником света, которые пре-
пятствуют фиксации взора, подавляющей спон-
танный нистагм) или видеонистагмографии.

Диагноз ДППГ ставится клинически, однако 
в некоторых случаях для исключения другой па-
тологии необходимо проведение МРТ головы.

Вестибулярный неврит (нейронит)
Вторая по частоте (после ДППГ) причина 

острого периферического вестибулярного 
головокружения. Предполагается вирусная 
этиология, а именно реактивация латентно-
го вируса простого герпеса 1 типа, который 
вызывает отек и воспаление вестибулярного 
нер ва в костном канале, приводя к наруше-
нию передачи импульсов от лабиринта.

Клинические особенности. Тяжесть симпто-
мов головокружения и сопутствующих вегета-
тивных расстройств может нарастать в течение 
нескольких часов, достигая максимума к концу 
первых суток от начала болезни. Острое начало 
болезни и обилие вегетативной симптоматики 
могут маскировать вестибулярный нейронит 
под инфаркт моста и мозжечка. Однако симп-
томы вестибулярного нейронита обычно раз-
виваются на фоне неврологического и отоло-
гического благополучия. Слух при воспалении 
вестибулярного нерва не нарушается, но при 
вовлечении лабиринта (лабиринтит) может 
ухудшаться. В большинстве случаев заболева-
ние длится от нескольких дней до нескольких 
недель и заканчивается полным выздоровле-
нием. Кроме того, в литературе описаны се-
мейные случаи возникновения вестибулярного 
нейронита после перенесенной вирусной ин-
фекции; такие варианты болезни обычно имели 
эпидемический характер и отличались сезонно-
стью заболеваемости, пик которой приходился 
на конец весны. Изложенные в литературе ана-
томические особенности вестибулярного нерва 
и обусловленная этим симптоматика предполо-
жительно определяют относительно благопри-
ятный исход вестибулярного нейронита.

Инфаркт лабиринта
Артерия лабиринта (внутренняя слуховая 

артерия) в большинстве случаев (80-85%) 
отходит от основной артерии. При  входе 
в пирамиду височной кости она делится 
на конечные ветви. Нарушение тока крови 
по внутренней слуховой артерии или ее вет-
вям приводит к ишемическому повреждению 
периферического вестибулярного анализа-
тора. Причина возникновения у лиц пожи-
лого возраста –  тромбоз основного ствола 
a. auditiva interna, у молодых –  спазм артерии.

Клинические особенности. Начало чрезвы-
чайно острое (вестибулярная катастрофа): 
толчок (щелчок) в ухе, заложенность, при-
ступ интенсивного головокружения со всеми 
признаками вестибулярного вертиго. Голово-
кружение сопровождается рвотой, которая 
усиливается при малейшей попытке изменить 
положение головы или тела, и вегетативной 
реакцией (бледность, холодный пот, снижение 
АД, температура, брадикардия, диарея), эмо-
циональной окраской (тревога, паника, страх 
смерти). Возможно сочетание инфаркта лаби-
ринта и ствола мозга. Возникает спонтанный 
нистагм при взгляде прямо, горизонтальный 
или горизонтально-ротаторный с быстрым 
компонентом в здоровую сторону.

Болезнь Меньера (эндолимфатический 
гидропс, водянка лабиринта)

Заболевание внутреннего уха, характери-
зующееся увеличением объема эндолимфы 
и повышением внутрилабиринтного давле-
ния, в результате чего прогрессирует нару-
шение слуха, возникают рецидивирующие 
приступы шума в ушах, системного голово-
кружения с нарушениями равновесия и веге-
тативными расстройствами.

Клинические особенности. Средний возраст 
дебюта заболевания –  от 20 до 50 лет. В 80-90% 
случаев болезнь характеризуется односторон-
ним поражением, но возможно вовлечение 
в патологический процесс и второго лаби ринта. 
Приступ головокружения сопровождается 
спонтанным нистагмом, атаксией, координа-
торными расстройствами, гиперсаливацией, 
гипергидрозом, флюктуациями АД. Продол-
жительность приступа варьирует от нескольких 
минут до дней. После приступа в течение не-
которого времени больные отмечают слабость, 
пониженную работоспособность. Течение за-
болевания непредсказуемое. В первые годы от-
мечаются колебания остроты слуха –  периоди-
ческое резкое ухудшение слуха и его внезапное 
улучшение. В дальнейшем слух продолжает 
ухудшаться, вплоть до полной глухоты.

Клинические критерии диагноза болезни 
Меньера:

1) внезапное появление головокружения 
с вегетативными симптомами;

2) односторонняя (на начальной стадии раз-
вития заболевания) тугоухость с ушным шумом;

3) повторяемость приступов головокруже-
ния при хорошем самочувствии и сохранении 
работоспособности пациента в межприступ-
ный период заболевания.

Методы верификации диагноза:
• дегидратационный тест (в ответ на ме-

дикаментозную дегидратацию понижаются 
пороги звуковосприятия на низких частотах 
и улучшается слуховое восприятие речи);

• калорические пробы (тепловая и холодовая);
• транстимпанальная электрокохлеография;
• вестибулометрия;
• нистагмография.

Мигрень
Системное головокружение могут испы-

тывать от 10 до 25% пациентов, страдающих 
мигренью.

Ведущим симптомом базилярной мигрени 
является вертиго наряду с шумом в ушах, сни-
жением слуха, атаксией и дизартрией. Этот 
вид расстройства головокружения может со-
провождаться классической аурой, симптомы 
которой обычно появляются на протяжении 
часа до начала головной боли.

Следует помнить, что триптаны, которые 
успешно прерывают развитие приступа при 
обычной мигрени, при базилярной мигрени 
противопоказаны из-за повышенного риска 
возникновения инсульта.

Синдром вестибулярной мигрени встречается 
приблизительно у 10% пациентов с мигренью. 
Приступ системного головокружения при вести-
булярной мигрени продолжается от нескольких 
секунд до нескольких дней и сопровождается 
или не сопровождается головной болью. При 
этом, согласно диагностическим критериям, 
головокружение ассоциируется с одним из сле-
дующих симптомов: головная боль, фонофобия, 
фотофобия или мерцающая скотома.

Головокружение при нарушениях 
кровообращения в вертебробазилярном 
бассейне (ВББ)

Позвоночные артерии снабжают кровью цен-
тральный и периферический отделы вестибу-
лярной системы, чем объясняется происхожде-
ние головокружения при острой и хронической 
сосудистой патологии в ВББ. При этом голово-
кружение может иметь признаки как перифери-
ческой, так и центральной вестибулопатии.

Клинические особенности. Изолированное 
вестибулярное головокружение крайне ред-
ко бывает единственным симптомом (0,8%). 
Возникает оно только при поражении узелка 
мозжечка (зона кровоснабжения медиальной 
ветвью задней нижней мозжечковой артерии) 
или при лакунарном инсульте в области выхода 
из ствола мозга корешка вестибулярного нерва.

Пациент с головокружением на первичном приеме
Жалобы на головокружение в практике невролога, отоларинголога, кардиолога, терапевта, семейного врача 
встречаются практически ежедневно. На головокружение жалуются 5-10% больных, обратившихся к врачу 
общей практики, и 10-20% –  к врачу-неврологу. Частота распространенности головокружения увеличивается 
с возрастом. Установить причину головокружения непросто, поскольку оно является проявлением около 
80 заболеваний различных органов и систем: от анемии и отравлений до сердечно-сосудистых 
и неврологических заболеваний. На первом этапе диагностики необходимо определить, истинное ли это 
головокружение или другое состояние, которое пациент так называет. Поскольку головокружение относится 
к сфере субъективных ощущений, в этот термин врачи и пациенты могут вкладывать разный смысл, 
что следует учитывать при сборе анамнеза и жалоб.

Продолжение на стр. 7.
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О том, как провести дифференциальную 
диагностику головокружения и выбрать пра-

вильную терапию, 
мы попросили рас-
сказать руководите-
ля отдела сосудистой 
патологии головного 
мозга ГУ «Институт 
неврологии, психи-
атрии и наркологии 
НАМН Украины» 
(г. Харьков), доктора 
медицинских наук, 
профессора Тамару 
Сергеевну Мищенко.

Головокружение (vertigo, вертиго) –  это ощу-
щение нарушенной ориентации тела в простран-
стве либо мнимого движения собственного тела 
или окружающей обстановки при фактическом 
отсутствии такого движения.

Существует несколько классификаций 
голово кружений. Согласно общепринятой клас-
сификации выделяют вестибулярное головокру-
жение (истинное, системное) и невестибулярное 
(несистемное). Последнее преобладает в клини-
ческой практике и не имеет четких клинических 
маркеров верификации. У ряда больных наблю-
дается сочетание проявлений как системного, 
так и несистемного головокружения. В особен-
ности часто подобная картина имеет место у па-
циентов пожилого и старческого возраста.

Диагностика головокружения
Для определения наличия и вида голово-

кружения, его топической и нозологической 
принадлежности необходимо провести тща-
тельное обследование пациента, включающее 
детальный опрос касательно жалоб, анам-
неза болезни, жизни пациента. Необходимо 
идентифицировать тип головокружения, его 
временные характеристики (частота возник-
новения и продолжительность эпизодов), про-
воцирующие факторы, а также сопутствующие 
симптомы. На рисунке 1 представлен возмож-
ный алгоритм первичной дифференциальной 
диагностики при жалобах на головокружение.

Большое значение имеют неврологический 
осмотр, нейровестибулярное исследование, 
в частности выявление и определение харак тера 
нистагма (его направление, симметричность, 
связь с положением головы и пр.), состояния 
черепных нервов и четкость выполнения коор-
динаторных проб. Многим больным требуется 
обследование отоневролога и окулиста с приме-
нением инструментальных методов диагностики 
состояния вестибулярного аппарата, слуха, зре-
ния. В ряде случаев важную роль играют методы 
нейровизуализации (МРТ, КТ головного мозга).

Вестибулярное (системное) 
головокружение

Под вестибулярным (системным) голово-
кружением подразумевается ложное ощуще-
ние вращательного либо прямолинейного 
движения собственного тела или окружающих 
предметов. На долю этого вида головокруже-
ния приходится от 30 до 50% всех пациентов, 
предъявляющих жалобы на ощущение голово-
кружения. Вестибулярное головокружение 
обусловлено патологией периферических или 
центральных отделов вестибулярного анали-
затора. Патофизиологической основой воз-
никновения головокружения является рас-
согласование деятельности вестибулярной, 
зрительной и проприоцептивной систем, 
которое происходит на различных уровнях 
нервной системы. В зависимости от уровня 
поражения выделяют периферическое и цент-
ральное вестибулярное головокружение.

Периферическое вестибулярное голово-
кружение возникает при поражении струк-
тур внутреннего уха (сенсорных элементов 
полукружных каналов, преддверия), а также 
вести булярного ганглия и VIII пары череп-
ных нервов.

Периферическая вестибулопатия имеет 
характерные особенности, наиболее значи-
мой является наличие грубого вращательного 
компонента. Для нее также характерны:

– усиление головокружения при измене-
нии положения головы;

– кохлеарные симптомы (снижение слуха, 
звон, шум в ушах, ощущение «заложенности»);

– вегетативные реакции (тошнота, рвота, 
профузное потоотделение, понижение или 
повышение артериального давления –  АД);

– рецидивирующее, приступообразное 
течение.

Центральное вестибулярное головокруже-
ние возникает при нарушении связей между 
вестибулярными ядрами в стволе мозга, моз-
жечком, медиальным продольным пучком, 
глазодвигательными ядрами и их собствен-
ными путями, при нарушении вестибуло-
спинальных и вестибулоретикулярных трак-
тов, а также связей с корой головного мозга. 
Повреждения могут быть вызваны любой па-
тологией центральной нервной системы.

Центральная вестибулопатия имеет менее 
выраженный вращательный компонент. Ха-
рактерные для нее клинические признаки:

– неустойчивость, шаткость преобла дают 
над ощущением вращения или движения 
окружающих предметов;

– вегетативное сопровождение менее вы-
ражено, чем при периферическом вертиго;

– сочетание с симптомами поражения 
ствола мозга или мозжечка (двоение в глазах, 
онемение лица, поперхивание при еде, атак-
сия, проводниковые расстройства в виде ге-
мипареза или альтернирующей гипестезии).

Наиболее частой формой приступов вести-
булярного головокружения (до 30%) является 
доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение (ДППГ). Также доста точно 
часто повторные эпизоды головокружения 
возникают у пациентов с болезнью Меньера. 
В относительно редких случаях изолированное 
системное головокружение является следстви-
ем опухоли мостомозжечкового угла, инфекци-
онных заболеваний (сифилис, ВИЧ-инфекция 
и пр.). Описаны случаи развития приступа 
голово кружения в качестве ауры, предшествую-
щей приступу мигрени. При однократном эпизо-
де системного головокружения, длящемся сутки 
и более, дифференциальную диагностику сле-
дует проводить с вестибулярным нейронитом.

Доброкачественное пароксизмальное 
позиционное головокружение

Самая частая причина периферического 
вестибулярного головокружения в пожилом 
возрасте. В 2 раза чаще встречается у жен-
щин, чем у мужчин.

Клинические особенности. Характеризуется 
приступами истинного системного головокру-
жения с ярко выраженным вращательным ком-
понентом, возникающего при перемене положе-
ния головы, и обусловливается проникновением 
отолитовых частиц из сферического мешочка 
лабиринта внутреннего уха в полукружные кана-
лы. Острые пароксизмы головокружения длятся 
от нескольких секунд до нескольких минут. 
 Могут возникать тошнота и рвота, однако не ха-
рактерны тиннитус и снижение слуха. Характер-
но продолжительное приступообразное течение 
с высокой частотой рецидивов.

Золотым стандартом диагностики ДППГ 
является проба Дикса –  Холлпайка, целью ко-
торой является максимальная стимуляция по-
раженного канала, провокация головокружения 
и типичного нистагма. Исходное положение: 
пациент сидит на кушетке, голова повернута 
к исследователю на 45° (рис. 2А). Пациенту 
рекомендуют фиксировать взор на пере носице 
врача (на направление нистагма оказывает 
влияние направление взора, поэтому глазные 
яблоки пациента должны находиться в среднем 
положении). Затем врач быстро переводит па-
циента в горизонтальное положение, причем го-
лова пациента должна свешиваться с  кушетки, 

сохраняя поворот в сторону на 45° (рис. 2Б). 
После латентного периода длительностью 
в несколько секунд у пациента возникает при-
ступ системного головокружения. Нистагм 
при поражении заднего полукружного канала 
ротаторно-вертикальный, продолжающийся 
от 5 до 20 с, истощающийся. Следует помнить 
о том, что не всегда нистагм удается увидеть 
невооруженным глазом. В случае с ДППГ, вы-
званном небольшой массой отолитов, увидеть 
нистагм (особенно его ротаторный компонент) 
без применения специальных средств доста-
точно сложно. По этой причине при диагно-
стике ДППГ предпочтительно использование 
очков Френцеля (очки с линзами +16 диоптрий 
и встроенным источником света, которые пре-
пятствуют фиксации взора, подавляющей спон-
танный нистагм) или видеонистагмографии.

Диагноз ДППГ ставится клинически, однако 
в некоторых случаях для исключения другой па-
тологии необходимо проведение МРТ головы.

Вестибулярный неврит (нейронит)
Вторая по частоте (после ДППГ) причина 

острого периферического вестибулярного 
головокружения. Предполагается вирусная 
этиология, а именно реактивация латентно-
го вируса простого герпеса 1 типа, который 
вызывает отек и воспаление вестибулярного 
нер ва в костном канале, приводя к наруше-
нию передачи импульсов от лабиринта.

Клинические особенности. Тяжесть симпто-
мов головокружения и сопутствующих вегета-
тивных расстройств может нарастать в течение 
нескольких часов, достигая максимума к концу 
первых суток от начала болезни. Острое начало 
болезни и обилие вегетативной симптоматики 
могут маскировать вестибулярный нейронит 
под инфаркт моста и мозжечка. Однако симп-
томы вестибулярного нейронита обычно раз-
виваются на фоне неврологического и отоло-
гического благополучия. Слух при воспалении 
вестибулярного нерва не нарушается, но при 
вовлечении лабиринта (лабиринтит) может 
ухудшаться. В большинстве случаев заболева-
ние длится от нескольких дней до нескольких 
недель и заканчивается полным выздоровле-
нием. Кроме того, в литературе описаны се-
мейные случаи возникновения вестибулярного 
нейронита после перенесенной вирусной ин-
фекции; такие варианты болезни обычно имели 
эпидемический характер и отличались сезонно-
стью заболеваемости, пик которой приходился 
на конец весны. Изложенные в литературе ана-
томические особенности вестибулярного нерва 
и обусловленная этим симптоматика предполо-
жительно определяют относительно благопри-
ятный исход вестибулярного нейронита.

Инфаркт лабиринта
Артерия лабиринта (внутренняя слуховая 

артерия) в большинстве случаев (80-85%) 
отходит от основной артерии. При  входе 
в пирамиду височной кости она делится 
на конечные ветви. Нарушение тока крови 
по внутренней слуховой артерии или ее вет-
вям приводит к ишемическому повреждению 
периферического вестибулярного анализа-
тора. Причина возникновения у лиц пожи-
лого возраста –  тромбоз основного ствола 
a. auditiva interna, у молодых –  спазм артерии.

Клинические особенности. Начало чрезвы-
чайно острое (вестибулярная катастрофа): 
толчок (щелчок) в ухе, заложенность, при-
ступ интенсивного головокружения со всеми 
признаками вестибулярного вертиго. Голово-
кружение сопровождается рвотой, которая 
усиливается при малейшей попытке изменить 
положение головы или тела, и вегетативной 
реакцией (бледность, холодный пот, снижение 
АД, температура, брадикардия, диарея), эмо-
циональной окраской (тревога, паника, страх 
смерти). Возможно сочетание инфаркта лаби-
ринта и ствола мозга. Возникает спонтанный 
нистагм при взгляде прямо, горизонтальный 
или горизонтально-ротаторный с быстрым 
компонентом в здоровую сторону.

Болезнь Меньера (эндолимфатический 
гидропс, водянка лабиринта)

Заболевание внутреннего уха, характери-
зующееся увеличением объема эндолимфы 
и повышением внутрилабиринтного давле-
ния, в результате чего прогрессирует нару-
шение слуха, возникают рецидивирующие 
приступы шума в ушах, системного голово-
кружения с нарушениями равновесия и веге-
тативными расстройствами.

Клинические особенности. Средний возраст 
дебюта заболевания –  от 20 до 50 лет. В 80-90% 
случаев болезнь характеризуется односторон-
ним поражением, но возможно вовлечение 
в патологический процесс и второго лаби ринта. 
Приступ головокружения сопровождается 
спонтанным нистагмом, атаксией, координа-
торными расстройствами, гиперсаливацией, 
гипергидрозом, флюктуациями АД. Продол-
жительность приступа варьирует от нескольких 
минут до дней. После приступа в течение не-
которого времени больные отмечают слабость, 
пониженную работоспособность. Течение за-
болевания непредсказуемое. В первые годы от-
мечаются колебания остроты слуха –  периоди-
ческое резкое ухудшение слуха и его внезапное 
улучшение. В дальнейшем слух продолжает 
ухудшаться, вплоть до полной глухоты.

Клинические критерии диагноза болезни 
Меньера:

1) внезапное появление головокружения 
с вегетативными симптомами;

2) односторонняя (на начальной стадии раз-
вития заболевания) тугоухость с ушным шумом;

3) повторяемость приступов головокруже-
ния при хорошем самочувствии и сохранении 
работоспособности пациента в межприступ-
ный период заболевания.

Методы верификации диагноза:
• дегидратационный тест (в ответ на ме-

дикаментозную дегидратацию понижаются 
пороги звуковосприятия на низких частотах 
и улучшается слуховое восприятие речи);

• калорические пробы (тепловая и холодовая);
• транстимпанальная электрокохлеография;
• вестибулометрия;
• нистагмография.

Мигрень
Системное головокружение могут испы-

тывать от 10 до 25% пациентов, страдающих 
мигренью.

Ведущим симптомом базилярной мигрени 
является вертиго наряду с шумом в ушах, сни-
жением слуха, атаксией и дизартрией. Этот 
вид расстройства головокружения может со-
провождаться классической аурой, симптомы 
которой обычно появляются на протяжении 
часа до начала головной боли.

Следует помнить, что триптаны, которые 
успешно прерывают развитие приступа при 
обычной мигрени, при базилярной мигрени 
противопоказаны из-за повышенного риска 
возникновения инсульта.

Синдром вестибулярной мигрени встречается 
приблизительно у 10% пациентов с мигренью. 
Приступ системного головокружения при вести-
булярной мигрени продолжается от нескольких 
секунд до нескольких дней и сопровождается 
или не сопровождается головной болью. При 
этом, согласно диагностическим критериям, 
головокружение ассоциируется с одним из сле-
дующих симптомов: головная боль, фонофобия, 
фотофобия или мерцающая скотома.

Головокружение при нарушениях 
кровообращения в вертебробазилярном 
бассейне (ВББ)

Позвоночные артерии снабжают кровью цен-
тральный и периферический отделы вестибу-
лярной системы, чем объясняется происхожде-
ние головокружения при острой и хронической 
сосудистой патологии в ВББ. При этом голово-
кружение может иметь признаки как перифери-
ческой, так и центральной вестибулопатии.

Клинические особенности. Изолированное 
вестибулярное головокружение крайне ред-
ко бывает единственным симптомом (0,8%). 
Возникает оно только при поражении узелка 
мозжечка (зона кровоснабжения медиальной 
ветвью задней нижней мозжечковой артерии) 
или при лакунарном инсульте в области выхода 
из ствола мозга корешка вестибулярного нерва.

Пациент с головокружением на первичном приеме
Жалобы на головокружение в практике невролога, отоларинголога, кардиолога, терапевта, семейного врача 
встречаются практически ежедневно. На головокружение жалуются 5-10% больных, обратившихся к врачу 
общей практики, и 10-20% –  к врачу-неврологу. Частота распространенности головокружения увеличивается 
с возрастом. Установить причину головокружения непросто, поскольку оно является проявлением около 
80 заболеваний различных органов и систем: от анемии и отравлений до сердечно-сосудистых 
и неврологических заболеваний. На первом этапе диагностики необходимо определить, истинное ли это 
головокружение или другое состояние, которое пациент так называет. Поскольку головокружение относится 
к сфере субъективных ощущений, в этот термин врачи и пациенты могут вкладывать разный смысл, 
что следует учитывать при сборе анамнеза и жалоб.

Продолжение на стр. 7.
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«Клинические, фармакологические 
и экономические аспекты взаимозаме
щения лекарственных средств» –  так 
назывался доклад доктора медицинских 
наук, профессора кафедры фармако
экономики Национального фармацев
тического университета Министерства 
здравоохранения Украины Натальи 
 Владимировны Бездетко.

Лектор отметила, 
что в настоящее 
время выбор гене
ри ческ и х лекар
ственных средств 
(ЛС) во многих об
ластях медицины 
достаточно широк, 
что позволяет ре
ш и т ь  п р о б л е м у 
доступности тера
пии, однако проб

лема качества генериков все еще оста
ется актуальной. Между тем качество 
ЛС –  важный фактор, который вли
яет на качество лечения, а в конечном 
итоге –  на продолжительность и каче
ство жизни пациентов. Это утвержде
ние особенно справедливо для тяжелых 
заболеваний, приводящих к инвалид
ности и увеличивающих риск смерти.

Противоэпилептическая терапия 
вследствие длительного применения 
требует значительных финансовых за
трат, что побуждает врачей и пациентов 
к поиску путей удешевления фармако
терапии. Одним из них является замена 
оригинальных препаратов генериками.

При достижении стойкой клиниче
ской ремиссии любого хронического 
заболевания решение о замене одного 
лекарственного препарата другим –  
шаг, требующий от лечащего врача 
большой ответственности, ввиду по
тенциальной возможности возникно
вения обострения. В случае эпилепсии 
эта ответственность удваивается, так 
как потеря эффективного контроля над 
приступами может иметь серьезные по
следствия для больного –  медицинские, 
социальные, психологические и матери
альные. Для принятия обоснованного 
решения о замене в каждом конкретном 
случае врач должен четко представлять, 
что такое генерик и чем он отличается 
от оригинального препарата.

Впервые синтезированные (оригиналь
ные) препараты при выходе на фарма 
цевтический рынок регистрируются на 
основе полного регистрационного досье. 
Наличие полного досье означает, что 
препарат прошел все стадии доклиниче
ского изучения и три фазы клинических 
исследований, имеется подробная ин
формация, касающаяся эффективности 
и безопасности оригинального препарата, 
качества его производства. После реги
страции изучение оригинальных препа
ратов не прекращается: наступает IV фаза 
клинических испытаний, в которых про
водятся сбор дополнительной информа
ции по безопасности препарата на доста
точно большой популяции в течение дли
тельного времени, углубленное изучение 
особенностей применения у больных раз
личных возрастных групп, при сопутству
ющих заболеваниях, а также взаимодейст
вия с другими препаратами и продуктами 
питания, анализируются отдаленные 

результаты лечения. Так, клинические 
нюансы применения оригинального пре
парата вальпроевой кислоты Депакин®, 
эффективность и безопасность которого 
доказана в 328 многоцентровых рандоми
зированных клинических исследованиях 
(РКИ) с участием более чем 3000 больных 
в 432 центрах 16 стран, в настоящее время 
изучаются еще в 8 РКИ и будут изучаться 
в дальнейшем.

Генерическим препаратом называют 
непатентованную копию оригинального 
ЛС, воспроизведенную другой фармацев
тической компанией. Согласно сущест
вующим требованиям проведение докли
нических и клинических исследований 
для генериков не требуется. Необходимым 
условием для признания тождественности 
генерика оригиналу является доказанная 
фармацевтическая и биологическая экви
валентность этих препаратов. Проведение 
исследований, подтверждающих терапев
тическую тож дественность (равную кли
ническую эффективность и безопасность) 
для генериков не требуется.

Фармацевтическая эквивалентность 
предполагает, что оригинальный и гене
рический препараты содержат одну и ту 
же активную субстанцию в одинаковом 
количестве и в одинаковой лекарствен
ной форме. Однако при этом допускаются 
отклонения в содержании действующего 
вещества в пределах ±5%. Следовательно, 
разница в содержании активной суб
станции между различными генериками 
может достигать 10%, что, вероятно, может 
иметь клиническое значение для ЛС, доза 
которых рассчитывается на 1 кг массы 
тела пациента и подбирается индиви
дуально путем титрования. Кроме того, 
многие генерики содержат различные 
производные оригинального действую
щего вещества –  соли, простые и слож
ные эфиры, изомеры, комплексы. Между 
тем даже небольшие сдвиги в структуре 
молекулы могут приводить к существен
ным изменениям фармако кинетики/
фармакодинамики, появлению новых 

свойств, влияющих на эффективность 
и безопасность препарата. Так, напри
мер, левовращающий изомер печально 
известного препарата талидомид –  мощ
ный транквилизатор, а право вращающий 
изомер обладает выраженным терато
генным действием и приводит к разви
тию тяжелых уродств у новорожденных. 
Анти агрегантное действие клопидогреля 
обеспечивает его левый стереоизомер, в то 
время как правый вызывает нарушения 
деятельности нервной системы. В ка
честве примера можно также привести 
натриевую и калиевую соли диклофе
нака, которые существенно отличаются 
по скорости всасывания из желудочно 
кишечного тракта в общий кровоток и по 
развитию аналгетического эффекта.

Следует также отметить, что вспомо
гательные компоненты (наполнители, 
красители, особенности покрытия) и тех
нология производства у генериков и ори
гинальных препаратов могут быть совер
шенно различными. Например, ориги
нальный препарат вальпроевой кислоты 
Депакин Хроно® существенно отличается 
по составу действующего и вспомогатель
ных веществ от его копий (табл. 1).

Доля вспомогательных веществ в таб
летированных формах ЛС составляет как 
минимум 70%, и совершенно очевидно, 
что их состав и качество в значительной 
степени влияют на скорость и степень 
высвобождения действующей субстан
ции, ее проникновение в различные ор
ганы и ткани. Вспомогательные вещества 
также способны изменять время удер
жания действующего вещества в тканях 
и таким образом влиять на продолжи
тельность терапевтического эффекта.

Биоэквивалентность означает со
поставимую биодоступность (количество 
лекарственного вещества, попадающего 
в общий кровоток из места его введе
ния) фармацевтически эквивалентных 
препаратов. Для биоэквивалентных 
препаратов допускаются отклонения 
в показателях на 25% в ту или иную 

сторону. Следует так же принимать 
во внимание, что биоэквивалентность 
препаратов изучается с привлечением 
небольшого количества и ограничен
ного контингента (мужчины в возрасте 
1830 лет) здоровых добровольцев при 
однократном введении препарата в мак
симальной дозе, что не соответствует 
популяции пациентов в реальной кли
нической практике, в условиях которой 
впоследствии проводится терапия.

В исс ледов а н и и А .В.  С околов а 
и соавт. (2006) были убедительно дока
заны достоверные отличия фармако
кинетических показателей различ
ных препаратов вальпроевой кислоты 
с контролируемым высвобождением 
активного вещества. Согласно полу
ченным данным фармакокинетиче
ские параметры генерических средств 
существенно отличались от препарата  
Депакин Хроно®: они быстрее всасыва
лись, скорость достижения максималь
ной концентрации в плазме крови (С

max
) 

была более высокой, быстрее выводи
лись из организма (рис.). Проведение 
терапевтического лекарственного мо
ниторинга выявило их неэквивалент
ность препарату Депакин Хроно®, и, как 
следствие, были даны рекомендации по 
уменьшению разовой/суточной дозы 
и более частому приему этих ПЭП.

Следует констатировать, что к насто
ящему моменту еще не все генерические 
препараты, представленные на украин
ском фармацевтическом рынке, прошли 
исследование биоэквивалентности. Что 
касается терапевтической эквивалент
ности, то такие исследования во всем 
мире проводятся крайне редко, поэтому 
определенные опасения в отношении 
терапевтической идентичности ори
гинальных ЛС и генериков являются 
вполне оправданными.

Управление по контролю качества про
дуктов питания и лекарственных средств 
США (FDA) выпускает ре гулярно обнов
ляемый документ « Ле карства, получив
шие разрешение на маркетинг, с оцен
ками терапевтической эквивалентности» 
(«Оранжевая книга» –  Orange Book). 
В этом документе код А присваивается 
генерикам, прошедшим клинические 

Ведение пациентов с эпилепсией: выбор препарата 
в условиях многозадачности врачебной практики

29-30 июня в г. Ужгороде состоялась научно-практическая конференция «Карпатские чтения». В ходе работы 
конференции были рассмотрены вопросы, волнующие многих практических врачей: проблемные аспекты 
взаимозамещения противоэпилептических препаратов (ПЭП), особенности ведения пациентов с постинсультной 
эпилепсией и возможности профилактики синдрома внезапной смерти при эпилепсии.

Таблица 1. Состав оригинального препарата Депакин Хроно® и его генериков

Депакин Хроно® 
(Sanofi)

Генерик  
отечественный

Генерик  
импортный-1

Генерик  
импортный-2

Генерик  
импортный-3

Вальпроевая кислота 87 мг
Вальпроат натрия 199,8 мг

Вальпроевая кислота 87 мг
Вальпроат натрия 200 мг Вальпроат натрия 300 мг Вальпроат натрия 300 мг Вальпроат кальция 333 мг

Гипромеллоза 4000 – – – –

Этилцеллюлоза Этилцеллюлоза Этилцеллюлоза – –

Натрия сахаринат – – – –

Кремния диоксид коллоидный Кремния диоксид Кремния диоксид Кремния диоксид Кремния диоксид

– Аммоний метакрилат – – –

– – Магния стеарат – Магния стеарат

– – – Желатин Крахмал

– – Симетикон – –

– – Кремния цитрат – –

Гипромелоза – – – –

Макрогол 6000 – Макрогол 6000 Макрогол 6000 –

Титана диоксид – Титана диоксид Титана диоксид –

Тальк Тальк Тальк Тальк Тальк

Полиакрилат Полиакрилат – – –

– Глицерин – – –
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исследования на терапевтическ у ю 
эк вива лентность. Так ие генерик и 
рассмат риваются как возможная за
мена оригинальному ЛС по финан
совым соображениям. Код В присва
ивается генерикам, не прошедшим 
клинические испытания на терапев
тическую эквивалентность. Генери
ческое ЛС с кодом В не может быть 
автоматической заменой оригиналь
ному препарату. Такая позиция FDA 
обусловлена тем, что ни фармацев
тическая, ни биологическая экви
валентность не могут гарантировать 
равную клиническую эффективность 
и безопасность оригинального и гене
рического ЛС.

Ва ж ной д л я прак т и ческ и х вра
чей стала информация о том, какие 
варианты регистрации препаратов 
в Украине существуют в настоящее 
время. Специалистами Государствен
ного экспертного центра МЗ Украины 
в 2016 г. создан аналог американского 
справочника Orange Book –  «Довідник 
еквівалентності лікарських засобів», 
в который включены все препараты, 
зарегистрированные в Украине по со
стоянию на сентябрь 2016 г. с указа
нием определенного буквенного кода, 
обозначающего способ регистрации: 
код А –  рег ист ра ц и я по пол ном у 
досье (в большинстве слу чаев этот 
код имеют оригинальные препараты); 
код В –  по биоэквивалентности; код 
С –  по биовейверам (фармацевтиче
ская экви ва лентность); код D –  по 
результатам сравнительных клиниче
ских исследований на ограниченном 
контингенте пациентов; код Е –  по 
литературной справке («хорошо из
ученное медицинское применение»). 
Именно код позволяет отличить ори
гина льный препарат от его копий, 
а не значок ® рядом с торговым на
званием брендированных генериков, 
поскольку в целом ряде случаев этот 
значок может обозначать факт патен
тования торговой марки, а не патент 
на действующее вещество. «Довідник 
еквівалентності лікарських засобів» 
может существенно помочь практи
ческ и м врачам сориен т и роват ься 
в большом количестве генерических 
ЛС и принять правильное решение 
в ситуациях, когда стоит вопрос о за
мене препарата.

В абсолютном большинстве слу
чаев причиной замены оригина ль
ног о п репарата на г енери к я в л я
ется стоимость терапии, поэтом у 
ф а рм а ко  эконом и че ск ие а спек т ы 
замен ы особен но ак т уа льн ы. До
п уск а ющ иеся з а конодат ел ь ст вом 
о тл и ч и я кон цен т ра ц и и дейс т ву
ющег о в еще с т в а в  п ла зме к р ови 
(±20%) для сохранения терапевтиче
ского эффекта дозы, индивидуально  

подобранной для конкретного пре
парата, при его замене могут требо
вать у вели чени я коли чества при
нимаемы х таблеток ана лога. Этот 
ф а к т под т в ерж ден ря дом ис с ле
дований. Так, В. Бат у рин и соавт. 
(2011) пока за л и, ч то при испол ь
зовании генерических вальпроатов  
в тех же дозировках, в которых на
значается Депак ин®, терапевтиче
ские концент ра ции в плазме крови 
достигались только в 4546% случаев. 
В исследовании Г.Н. Авакяна и соавт. 
(2009), в котором амбулаторных паци
ентов с эпилепсией переводили с те
рапии препаратом  Депакин Хроно® 
на прием генериков, показано, что 
через 6 мес после замены большин
ству больных (5967%) потребовалось 
увеличение дозы генерических пре
паратов в связи с их недостаточной 
эффективностью, а часть пациентов 
(около 24%) для сохранения клини
ческого эффекта были выну ж дены 
вернуться к приему оригинального 
ЛС. Профессор Н.В. Бездетко привела 
ре зультаты собственного фармако
экономического исследования, в кото
ром оценивали клиникоэкономиче
ские аспекты замены оригинального 
препарата Депакин Хроно® генери
ками, включенными в Государствен
ный  формуляр ЛС. Согласно получен
ным данным, несмотря на более высо
кую цену упаковки Депакин Хроно®,  
стоимость дости жени я результата 
(конт роля над эпилепсией) при его 
использовании ниже, чем при назна
чении генериков. За счет доказанной 
высокой эффективности лечение ори
гинальным препаратом является эко
номически целесообразным. С уче
том необходимости увеличения дозы, 
а у части пациентов –  введения в ком
плексную терапию второго препарата, 
перевод на лечение генериком в ряде 
слу чаев не снижает, а увеличивает 
общие затраты на фармако терапию 
(Н.В. Бездетко, 2013).

Резюмируя вышесказанное, следует 
признать, что риск потери контроля 
над заболеванием и связанные с ним 
зат раты на стаби лизацию состоя
ния пациента в ряде случаев превы
шают экономию денежных средств, 
достигнутую за счет перевода паци
ента с оригинального на генерической 
препарат. В связи с этим решение во
проса о целесо образности перевода 
больного эпи лепсией в состоянии 
ремиссии с оригинального на гене
рический ПЭП должно основываться 
на убедительных данных о терапевти
ческой эквивалентности заменяемых 
препаратов и результатах фармако
экономических расчетов, подтвержда
ющих экономическую целесообраз
ность такой замены.

Тарас Александрович Студеняк (кафедра 
неврологии, нейрохирургии и психиатрии 
Ужгородского национального медицинского 
университета) посвятил свой доклад син

дром у внезапной 
смерти у пациентов 
с эпилепсией (Sudden 
Unexepcted Death in 
EPilepsy – SUDEP). 
Установлено, что 
р и с к  в н е з а п н о й 
смерти у пациентов 
с эпилепсией в 20 раз 
превышает таковой 
в общей популяции 
(D.M. Ficker, 1998). 

Американские ученые сообщают, что ча
стота развития SUDEP на протяжении года 
составляет 1 случай на 1000 взрослых паци
ентов с эпилепсией и 1 случай на 4500 детей 
с данным заболеванием (American Academy 
of Neurology, 2017).

Согласно дан н ы м J.F. A nnegers,  
S. Pasternak (1999) есть вероятность, что 
SUDEP занимает 20% в структуре причин 
смерти пациентов с эпилепсией. Эти же 
авторы предлагают следующие критерии 
определения SUDEP: 1) наличие диагноза 
эпилепсии (повторяющиеся, ничем непро
воцируемые судороги); 2) неожиданная 
смерть на фоне полного благополучия, ко
торая не является прямым следствием су
дорог или эпистатуса и наступает во время 
обычной деятельности; 3) «быстрое» раз
витие смерти, на протяжении нескольких 
минут»; 4) отсутствие выявленных потен
циальных причин смерти.

Сегодня SUDEP уделяется пристальное 
внимание, и ученыеэпилептологи при
зывают более активно обсуждать данную 
проблему, отмечая, что врачи никогда не 
обсуждают ее с пациентами и чрезвы
чайно редко распознают SUDEP. Между 
тем чаще всего SUDEP развивается у па
циентов молодого возраста (2140 лет), и с 
точки зрения потенциально потерянных 
лет трудоспособной жизни SUDEP наносит 
гораздо больший ущерб, чем рассеянный 
склероз, болезнь Альцгеймера, болезнь 
Паркинсона, менингиты и энцефалиты 
(D.J. Thurman et al., 2014), что еще больше 
актуализирует проблему. Риск наступления 
SUDEP коррелирует с возрастом, в кото
ром развилась эпилепсия: чем раньше был 
точно установлен диагноз эпилепсии, тем 
выше риск SUDEP.

D.C. Hesdorffer и соавт. (2011) в качестве 
основного фактора риска развития SUDEP 
определяют наличие и частоту генерализо
ванных тоникоклонических приступов. В 
работе этих авторов показано, что развитие 
12 таких приступов на протяжении года 
увеличивает риск возникновения SUDEP в 
5 раз; риск увеличивается в 15 раз, если в те
чение года возникают ≥3 приступов. В пра
ктическом руководстве American Academy 
of Neurology 2017 года перечислены и другие 
факторы риска, в числе которых – позднее 
установление контроля над приступами 
(отсутствие контроля на протяжении 15 
лет); отсутствие терапии ПЭП при рефрак
терной эпилепсии; отсутствие постоянного 
присмотра за больным; наличие ночных 

судорог; экстратемпоральная эпилеп
сия; мужской пол; наличие когнитивных 
нарушений, прием анксиолитиков и др. 
Указывается также на наличие данных, 
свидетельствующих об увеличении риска 
развития SUDEP у женщин, принимавших 
ламотриджин. В связи с этим клиницистам 
рекомендуется прилагать максимум усилий 
с целью установления контроля над паци
ентами с генерализованными тоникокло
ническими приступами и информировать 
больных о риске возникновения SUDEP.

Таким образом, успешность профи
лактики SUDEP в значительной степени 
зависит от эффективности контроля эпи
лепсии. В связи с этим лектор напомнил 
некоторые положения Унифицированного 
клинического протокола оказания меди
цинской помощи (УКПМП) «Эпилепсия 
у взрослых»,  утвержденного в Украине, 
обратив внимание слушателей на то, что 
выбор терапии зависит от типа приступов. 
«Универсальным» препаратом, который 
может применяться в первой линии тера
пии всех видов эпилепсии, в том числе при 
генерализованных тоникоклонических 
приступах  первичных и вторичных, яв
ляется вальпроевая кислота. Режим дози
рования вальпроатов также зависит от типа 
приступов (табл. 2).

Современные рекомендации и некото
рые практические аспекты ведения паци
ентов с постинсультной эпилепсией из
ложил в ходе своего доклада заведующий 
инсультным центром клиники «Обериг» 
(г. Киев), кандидат медицинских наук, доцент 
Юрий Владимирович Фломин. 

Док ла д чик от
ме т и л, ч т о да н
ные исследований, 
п р о в е д е н н ы х  в 
США, Швеции и 
Исландии, свиде
тельствуют о более 
высокой часто т е 
появления впервые 
развивши хся не
спровоцированных 
судорожных присту

пов в популяции лиц пожилого и старче
ского возраста по сравнению с детской по
пуляцией (Epilepsy Research, 2006; 68 (Suppl. 
1): 3948). Установлено, что ишемический 
или геморрагический инсульты в 4045% 
случаев являются причинами возникно
вения единичных и повторных эпилепти
ческих приступов (Neurologic Clinics, 2016; 
  34: 595610). Ранними считаются приступы, 
возникшие в первые 7 дней после инсульта; 
при этом частота рецидивов составляет 
2030%. Поздние приступы (>7 дней после 
инсульта) характеризуются гораздо более 
высокой частотой рецидивов  5070%. 

Предикторами судорожного синдрома 
при инсульте являются: обширный ин
фаркт в каротидном бассейне; внутримоз
говое кровоизлияние (ВМК); ранние при
ступы; молодой возраст (Acta Neurologica 
Scandinavica 2013; 127: 427430; Stroke 2013; 
44 (3): 606611; Therapeutic Advances in 
Neurological Disorders 2016; 9 (5): 424435). 
Согласно данным шведских исследовате

Таблица 2. Использование вальпроатов (Депакин Хроно ) для терапии 
парциальных форм эпилепсии

Тип эпилепси иС редняя суточная  
доза (мг/сут)

Эффективность  
(ремиссия не ранее 6 мес)

Простые парциальны е7 79 82,1%

Сложные парциальны е8 78 74,5%

Вторично генерал изованны е тонико$
клоничес кие

8418 1,2%

Простые + сложные парциальны е8 85 66,3%

Простые парциальны е + вторично  
генерал изованные  тоник�$ клоничес кие

8997 8,3%

Сложные парциальны е + вторично  
генерал изованные  тоник�$ клоничес кие

9916 9%

Простые парциальны е + сложные 
парциальны е + вторично  
генерал изованные  тоник�$ клоничес кие

1065 53%Рис. 1.  Динамика концентраций вальпроата в сыворотке крови добровольцев  
после перорального однократного приема 500 мг изучаемых препаратов  

(А.В. Соколов, Ю.Б. Белоусов, 2006)
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Ведение пациентов с эпилепсией: выбор препарата 
в условиях многозадачности врачебной практики

лей риск развития постинсультной эпилеп
сии при ВМК в 2 раза выше, чем при ише
мическом инсульте (12,4% против 6,4%). 
Авторы одной из работ сделали вывод о 
том, что развитие постинсультной эпи
лепсии увеличивает риск смерти на 68% 
(European Stroke Journal 2016; 1 (4): 272278).

Ю.В. Фломин напомнил слушателям о 
том, что согласно новому практическому 
определению эпилепсии (отчет ILAE, 
R. Fisher et al., 2014) диагноз может быть 
установлен уже после первого неспрово
цированного эпилептического приступа 
при наличии высокого (≥60%) риска ре
цидива. Таким образом, пациенту 65 лет, 
у которого через несколько недель после 
инсульта развивается первый неспрово
цированный судорожный приступ, может 
быть сразу установлен диагноз эпилепсии и 
назначено лечение, поскольку, по данным 
литературы, риск рецидива в таких ситу
ациях очень высок (>70%). Именно такой 
типичный пример был приведен в отчете 
ILAE 2014 года. 

Лектор обратил внимание, что в соответ
ствии с современным пониманием спрово
цированный (или симптоматический) при
ступ  это приступ, возникающий вскоре 
после воздействия фактора (провокации), 
снижающего порог судорожной активно
сти. Таким образом, ранние приступы у 
пациентов с инсультом следует рассматри
вать как симптоматические, что не дает 
возможность установить диагноз эпилеп
сии в таких ситуациях. 

В 2017 году опубликовано новое руковод
ство Европейской организации инсульта 
(European Stroke Organisation  ESO) по ме
неджменту постинсультной эпилепсии, в 
котором указывается на малое количество 
исследований в этой области и, следова
тельно, недостаточную силу существую
щих рекомендаций. На основании имею
щихся данных европейские эксперты не 
рекомендуют проводить у пациентов с 
ишемическим/геморрагическим инсуль
том первичную профилактику эпилепсии, 
а также вторичную профилактику при воз
никновении раннего симптоматического 
приступа. У пациентов с впервые развив
шимися поздними неспровоцированными 
приступами рекомендуется рассмотреть 
вопрос о начале вторичной профилактики 
с помощью ПЭП. 

Существует мнение, что выбор тактики 
лечения пациентов с эпилептическими 
приступами после инсульта должен осно
вываться на сроках возникновения при
ступа (ранний или поздний) и результатах 
оценки риска рецидива (рис. 2.) Лектор 
озвучил мнение международных экспер
тов, которые, опираясь на имеющиеся 
данные, указывают на целесообразность 
применения у пациентов с постинсульт

ной эпилепсией вальпроатов, левети
рацетама, ламотриджина, габапентина 
(последние три следует использовать в ми
нимальных терапевтических дозах). Име
ются также данные в пользу применения 
карбамазепина XR, однако следует пом
нить, что лечение этим ЛС связано с уве
личением риска развития остеопороза и 
что его трудно сочетать с приемом варфа
рина и статинов (Neurology 2015; 84: 1705
1713; Therapeutic Advances in Neurological 
Disorders 2016; 9 (5): 424435). Учитывая, 
что в отечественном УКПМП «Эпилепсия 
у взрослых» (2014) в качестве универсаль
ного средства при всех типах эпилепти
ческих приступов выступает вальпрое
вая кислота, выбор в пользу вальпроатов 
в лечении пациентов с постинсультной 
эпилепсией будет безошибочным в пра
ктически в любой ситуации. 

Несколько лет назад в Украине была за
регистрирована инъекционная форма ори
гинального препарата (Депакин 400), что 
позволяет применять его в случаях, когда 
прием пероральных форм ПЭП временно 
невозможен, например, при сильной рвоте 
и/или диарее, мальабсорбции (особенно у 
детей), в случаях, когда пациент интубиро
ван, находится в бессознательном состо
янии. Кроме того, применение инъекци
онной формы Депакина дает возможность 
проводить лечение при эпилептическом 
статусе; длительных или серийных при
падках; до, во время и после хирургических 
вмешательств, а также позволяет быстро 
наращивать дозу при инициации терапии. 

При эпилептическом статусе эффек
тивность инъекционной формы Депакина 
составляет 71%, а оптимальной схемой 
его применения при этом состоянии яв
ляется введение 1545 мг/кг в виде болюса 
(6 мг/ кг/мин) и последующая инфузия 
13 мг/кг/час (CNS Drugs, 2014). В дальней
шем рекомендуется переход на таблетиро
ванную форму – Депакин Хроно. 

Докладчик отметил, что перевод пациен
тов с эпилепсией с оригинального ПЭП на 
генерический часто влечет за собой ухуд
шение контроля заболевания. Так, в иссле
довании, проведенном среди французских 
неврологов, было показано, что смена ори
гинального ПЭП на генерик стала причи
ной учащения приступов или возникно
вения побочных эффектов терапии у 30% 
пациентов; в 70% случаев понадобились до
полнительные телефонные консультации 
(Review Neurological 2007; 163 (4): 455461). 
Негативные последствия перевода больных 
на генерический антиконвульсант были 
отмечены также в ходе международного ис
следования, в котором участвовали паци
енты и врачи из четырех европейских стран 
и Канады. Согласно полученным данным 
52% пациентов отмечали ухудшение состо
яния при переходе на терапию генериком и 
27% врачей наблюдали учащение припад
ков у больных. 

В ходе обсуждения проблемных вопросов 
ведения пациентов с эпилепсией участники 
симпозиума сделали вывод, что своевре
менное начало терапии эпилепсии, сроки 
установления контроля над заболеванием, 
выявление и влияние на факторы риска иг
рают важную роль в увеличении продол
жительности жизни пациентов и предо
твращении грозных осложнений, включая 
внезапную смерть. Большое значение при 
этом имеет правильный выбор препарата 
для противосудорожной терапии, поэтому 
клиницисты должны хорошо ориентиро
ваться в большом количестве ЛС, зареги
стрированных на рынке, правильно оцени
вать риски, связанные с заменой терапии, и 
информировать о них пациентов. 

Подготовила Наталья ОчеретянаяРис. 2. ПИЭ: алгоритм выбора Rx
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В клинической картине вертебробазилярной не
достаточности ведущим является развитие невро
логических симптомов, отражающих острую или 
хроническую ишемию ствола мозга или мозжечка: 
двоение в глазах, онемение лица, поперхивание при 
еде, атаксия, проводниковые расстройства в виде 
гемипареза или альтернирующей гипе стезии. Для 
крупных территориальных инфарктов не харак
терны приступы головокружения. Большая частота 
приступов головокружения отмечается при раз
витии лакунарных инфарктов в ВББ. При хрони
ческой недостаточности кровообращения в ВББ 
часто появляется неустойчивость или шаткость при 
ходьбе, толчки в сторону, нарушение равновесия, 
ощущение покачивания, особенно при поворотах 
головы, изменении положения тела. Вертебро
базилярная недостаточность и связанное с ней 
голово кружение нередко являются предвестни
ками тяжелых инсультов ствола мозга, мозжечка, 
затылочных долей. Для постановки диагноза важ
ным является проведение МРТ, КТ головного 
мозга, допплерографии сосудов головы и шеи.

Невестибулярное (несистемное) 
головокружение

Значительно чаще в клинической практи
ке встречается невестибулярное (несистемное) 
голово кружение, которое отличается от систем
ного другими клиническими признаками. Так, 
больные жалуются на состояния надвигаю
щейся потери сознания, «тумана в голове», 
орто статического коллапса, нарушения ориен
тации, спутанности сознания, галлюцинации. 
Проявлениями несис темного головокружения 
являются также нарушения равновесия, статики, 

 координации, нередко падения, обусловленные 
нарушением функционирования различных отде
лов центральной нервной системы (сосудистого, 
травматического, токсического генеза, нейро
дегенерации). Они обычно не связаны с патоло
гией вестибулярного анализатора.

Наиболее часто несистемное голово кружение 
может быть вызвано артериальной гипо
тензией –  при ортостазе, усилении вазовагаль
ных реакций, нарушениях сердечного ритма 
и проводимости. Возможны подобные эпизоды 
при нарушениях углеводного обмена (гипо
гликемия), эндогенных интоксикациях, бере
менности, анемии. Большое число соматических 
заболеваний, в особенности сопровождаю щихся 
явлениями интоксикации, сопровождаются 
ощущением несистемного головокружения. 
Также следует отметить, что широкий спектр 
лекарственных препаратов способен провоци
ровать или усиливать имеющееся головокру
жение. К таким препаратам относятся неко
торые гипотензивные (βадреноблокаторы), 
анти конвульсанты (карбамазепин), седативные 
(бензодиазепины), диуретики, препараты, со
держащие LДОФА. Вероятность возникнове
ния головокружения повышается при сочетании 
препаратов, применении их в высоких дозах, 
у пожилых пациентов, а также на фоне сопут
ствующей соматической патологии. Счита
ется возможным возникновение несистемного 
голово кружения вследствие дегенеративных из
менений шейного отдела позвоночника и фор
мирования мио фасциального синдрома.

Несистемное головокружение само по себе 
может быть проявлением эмоциональных 
расстройств. Головокружение входит в чи
сло наиболее частых жалоб, предъявляемых 

 больными с психогенными расстройствами, 
и наблюдается у 79% больных с ипохондриче
ским синдромом, у 80% больных с истериче
ским неврозом, у значительного числа паци
ентов с депрессивными состояниями. Частной 
формой психогенных расстройств функции 
вестибулярного аппарата является фобиче
ское позиционное головокружение, для кото
рого характерны ощущение неустойчивости, 
шаткости пола под ногами, субъективные на
рушения походки и координации движений 
в конечностях при отсутствии объективных 
признаков атаксии и удовлетворительном вы
полнении координаторных проб. Характерно, 
что данное состояние возни кает преимущест
венно у лиц с повышенным уровнем тревож
ности и обсессивно компульсивными рас
стройствами. Частым явля ется присутствие 
ощущения голово кружения у больных с пани
ческими атаками.

Лечение пациентов с головокружением
Лечение больных с патологией вестибуляр

ного аппарата требует индивидуального подхода, 
а в ряде случаев –  привлечения узких специали
стов. Специфического лечения в большинстве 
случаев не разработано. Общепринятая страте
гия лечения включает купирование острого при
ступа головокружения и адекватное проведение 
вестибулярной реабилитации для компенсации 
вестибулярной функции.

Для купирования и профилактики приступов 
вестибулярного головокружения используют 
седативные, противорвотные препараты, сред
ства, улучшающие мозговое крово обращение, 
и вести булосупрессанты. В то же время суще
ствует мнение, что транквилизаторы бензо
диазепинового ряда нарушают работу органа 
равно весия и усложняют процесс вестибулярной 
реабилитации.

Вестибулярная реабилитация включает вес
тибулярную гимнастику и специальные пози
ционные маневры. Специфическое лечение 
ДППГ заключается в проведении репозицион
ных маневров (маневр Эпли и маневр Семонта), 
которые представляют собой серию движений 
го ловы в специфическом положении, направ
ленные на перемещение отолитов из полукруж
ного канала обратно в мешочек лабиринта. 
Маневры проводятся сначала под контролем 
врача, а затем пациент может самостоятельно 
выполнять их в безопасных условиях. Учитывая 
высокую эффективность позиционных манев
ров и доброкачественный характер патологии, 
медикаментозная терапия при ДППГ не реко
мендуется. Методика выполнения позиционных 
маневров при ДППГ подробно изложена в пре
дыдущей публикации («Неврология, психи
атрия, психотерапия», № 3, 2017).

Болезнь Меньера тяжело поддается медика
ментозной терапии. Недавнее масштабное ис
следование BEMED показало неэффективность 
бетагистина как в средних (48 мг/сут), так и в вы
соких (144 мг/сут) дозах по показателям частоты 
приступов, вестибулярной и аудиологической 
функций, а также качества жизни (С. Adrion, 
C.S. Fischer, J. Wagner et al. BMJ, 2016; 352: 
h6816). С учетом масштабности и очень каче
ственного дизайна исследования  редакторский 

комментарий экспертов British Medical Journal 
был еще более категоричен, чем выводы авто
ров: «Бетагистин неэффективен, пациенты без
отлагательно нуждаются в лучшей альтернативе» 
(J. Harcourt, S. Cosentino. Betahistine is ineffective, 
patients urgently need better alternatives. BMJ, 
2016; 352: i46).

В случаях неэффективности медикамен
тозной терапии при болезни Меньера прово
дятся различные хирургические вмешательст
ва, которые можно условно разделить на две 
 группы: щадящие (перерезка сухожилий мышц 
барабанной полости, декомпрессия внутрен
него уха и др.) и деструктивные (лабиринт
эктомия, кохлеосаккулотомия, вестибулярная 
нейр эктомия). Относительно новые  методы –  
кохлеарная имплантация и лазеродеструкция 
рецепторов ампулы горизонтального полукруж
ного канала –  позволяют избавить пациента 
от приступов головокружения в ближайшие 
и отдаленные сроки, сохранить слух и задер
жать прогрессирование гидропса в другом ухе 
при одностороннем процессе.

В общей неврологической практике чаще 
 всего возникает необходимость быстро купиро
вать острый приступ головокружения. При этом 
рационально применять индивидуальный под
ход, выбирая препарат в зависимости от доми
нирующих сопутствующих симптомов (табл.).

Рациональным вариантом купирования при
ступа является применение комбинирован
ного препарата Арлеверт, который содержит 
в одной таблетке 20 мг циннаризина и 40 мг 
дименгидрината. Синергия двух компонентов 
объясняет более высокую клиническую эф
фективность по сравнению с монотерапией 
(J. Pytel et al., 2007). Результаты метаанализа 
сравнительной эффективности и безопасности 
(Schremmer et al., 1999), а также недавнее ис
следование эффективности и переносимости 
различных препаратов в лечебной практике 
врачей Германии (ArneWulf Scholtz. Cinnarizine 
and dimenhydrinate in the treatment of vertigo 
in medical practice, 2016) позволяют рассматри
вать Арлеверт как препарат первой линии лече
ния головокружения.

Циннаризин –  избирательный антагонист 
кальциевых каналов. Ограничивает посту
пление кальция в сенсорные клетки лаби
ринта, подав ляя избыточную возбудимость 
вестибулярного органа в ответ на обычные 
стимулы. Дименгидринат –  антигистаминный 
агент с анти холинергическими свойствами. 
Проникает через гематоэнцефалический барьер 
и действует на структуры ствола мозга: блоки
рует холинорецепторы, подавляя передачу сиг
налов в вестибулярных и вегетативных ядрах, 
что проявляется противорвотным действием 
и уменьшением чувства головокружения.

Программа клинического изучения эффек
тивности и безопасности препарата Арлеверт 
включала серию исследований с участием 
более 800 пациентов, у которых были диаг
ностированы разные типы головокружения: 
центральное, периферическое, а также со
четанного происхождения, в том числе при 
болезни Меньера (M. Novotny, R. Kostrica, 
2002), вестибулярном неврите (А.W. Scholtz 
et al., 2012), недостаточности кровообращения 
в ВББ (Z. Cirek et al., 2005). По результатам 
серии исследований, препарат Арлеверт при
знан эффективным и безопасным средством 
для купирования и профилактики приступов 
головокружения и сопутствующих вегетатив
ных симптомов.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Пациент с головокружением на первичном приеме
Продолжение. Начало на стр. 3.

Таблица. Препараты для купирования острого приступа головокружения 
с вегетативными симптомами и тревогой (модифицировано по R. Swartz, 

P. Longwell. Am. Fam. Physician, 2005; 71: 1115-1122)

Препарат Дозирование Седативный 
эффект

Противорвотный 
эффект

Дименгидринат 25‑100 мг перорально, внутримышечно 
или внутривенно с интервалами 4‑8 ч + ++

Диазепам 2‑10 мг перорально или внутривенно 
с интервалами 4‑8 ч ++ +

Лоразепам 0,5‑2 мг перорально, внутримышечно 
или внутривенно с интервалами 4‑8 ч ++ +

Метоклопрамид
5‑10 мг перорально с интервалами 6 ч или
5‑10 мг медленной внутривенной инфузией 
с интервалами 6 ч

+ +++

Прохлорперазин

5‑10 мг перорально или внутримышечно 
с интервалами 6‑8 ч
5‑10 мг медленной внутривенной инфузией 
(2 мин)

+ +++

Прометазин 12,5‑25 мг перорально, внутримышечно 
или ректально с интервалами 4‑12 ч +++ ++

Рис. 2. Проба Дикса –  Холлпайка  
для диагностики ДППГ

ЗУЗУ

Рис. 1. Первичная трактовка жалоб на головокружение и сопутствующих симптомов
Примечания. ВБН –  вертебробазилярная недостаточность; ДППГ –  доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение; 
КТ –  компьютерная томография; МРТ –  магнитно-резонансная томография; ЭКГ –  электрокардиография; ЭхоКГ –  эхокардиография.
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НЕВРОЛОГІЯ

кОНфЕРЕНцІЯ

«Заболевания, которые встреча
ются чаще, чем мы думаем. Нейро
мышечные болезни» –  так назывался 
доклад профессора кафедры невро
логии № 1 Национальной медицин
ской академии последипломного об
разования им. П.Л. Шупика (г. Киев), 
доктора медицинских наук Татьяны 
 Николаевны Слободин.
В ходе доклада профессор Т.Н. Сло
бодин остановилась на болезнях 
мото нейронов, составляющих группу 

заболеваний с разными клиническими проявлениями 
и прог нозом, в основе которых лежит поражение двига
тельных нейронов головного и спинного мозга. К самой 
распространенной форме данной патологии относится 
боковой амио трофический склероз (БАС) –  хроническое 
прогрессирующее заболевание, при котором ведущими кли
ническими синдромами являются проявления сочетанного 
поражения центрального и периферического мотонейронов. 
Классическим считается вариант БАС, когда заболевание 
начинается с гипотрофии мышц кисти и сопровождается 
высокими рефлексами. К другим вариантам БАС относятся:

– прогрессирующий бульбарный паралич;
– первичный латеральный склероз (дизартрия, высокие 

рефлексы, псевдобульбарный паралич);
– «barrel syndrom» («человек в бочке» –  поражение каса

ется проксимальных отделов мышц; может сопровождаться 
фибриллярными подергиваниями, атрофией мышц плече
вого пояса и/или кисти; необходимо дифференцировать 
со стенозом спинального канала, другими поражениями 
шейного отдела позвоночника);

– гемиплегический вариант;
– БАС + фронтотемпоральная деменция;
– другие наследственные варианты.
Средняя продолжительность жизни после установления 

диагноза БАС составляет от 2 до 5 лет, и до недавнего вре
мени единственным препаратом, достоверно уменьшающим 
темпы прогрессирования БАС, был рилузол. Однако тера
пия рилузолом продлевает жизнь пациентам с БАС не более 
чем на 23 мес, поэтому усилия исследователей направлены 
сегодня на поиск более эффективного лечения заболевания. 
В 2017 году Управление по контролю качества продуктов 
питания и лекарственных средств США (FDA) одобрило для 
лечения БАС препарат эдаравон, продемонстрировавший 
в клинических исследованиях обнадеживающие результаты. 
В настоящее время проводятся исследования с другими 
препаратами, которые, как надеются эксперты, будут спо
собствовать большему продлению жизни пациентов с БАС.

Коснувшись проблем диагностики и лечения заболе
ваний с нарушением нервномышечной передачи, лектор 
уделила внимание дифференциальной диагностике, от
метив, что при миастении необходимо исключить другую 
аутоиммунную патологию (тиреоидит, сахарный диабет 
1 типа), часто коморбидную миастении. Дифференциаль
ную диагностику миастении также проводят с синдромом 
ЛамбертаИтона (важный симп том –  жажда); ботулизмом 
(важные симптомы –  запоры, задержка мочи; мидриаз, 
нарушение зрачковых реакций на аккомодацию); наследст
венными миастеническими синд ромами; нейромиотонией. 
Следует помнить и об ятрогенных миастениях, которые 
могут развиваться вследствие воздействия алкоголя, а также 
на фоне приема ряда препаратов (амиодарон, хлороквин, 
циметидин, колхицин, циклоспорин, Дпеницилламин, 
изониазид, литий, нифедипин, пропофол, кветиапин, саль
бутамол, винкристин, зидовудин). Развитие миастении 
(а также миопатии) могут провоцировать кортикостероиды 

и статины. Ятрогенными факторами также являются при
менение сукцинилхолина и других мышечных релаксантов, 
кураре, тетродотоксин (экзотические рыбы).

Среди нейромышечных заболеваний большую группу 
составляют миопатии, которые делятся на приобретенные 
( воспалительные –  полимиозит, дерматомиозит; эндо кринные; 
токсические, в том числе ятрогенные) и наследственные.

К наследственным миопатиям относятся: 1) прогрессиру
ющие миопатии (миодистрофии / миотоническая дистро
фия); 2) наследственные болезни мышц, обусловленные 
дефектами ионных каналов (миотонии, периодические 
параличи); 3) наследственные метаболические миопатии 
(нарушения углеводного и липидного обменов, мито
хондриальные миопатии).

Метаболические миопатии (болезни накопления) разви
ваются вследствие нарушения βокисления и прогрессирую
щего накопления липидов (миоглобинурия) или нарушений 
углеводного обмена. К последним относится, в частности, 
дефицит мальтазы –  болезнь Помпе (болезнь накопления 
гликогена 2 типа).

Особенностям диагностики и со
временным возможностям лечения 
болезни Помпе был посвящен до
клад доцента кафедры неврологии, 
нейро хирургии и психиатрии Ужго
родского национального университета, 
доктора медицинских наук  Михаила 
 Михайловича Ороса.
Болезнь Помпе –  редкая генетиче
ская лизосомная болезнь накопле
ния гликогена, при которой дефи
цит кислой αглюкозидазы приводит 

к внутри лизосомному накоплению гликогена и разруше
нию мышечной ткани. Полный дефицит αглюкозидазы 
вызывает прогрессирующее нарастание сердечной недо
статочности, поражение скелетных мышц и соответствует 
инфантильной форме заболевания. Частичный дефицит 
фермента приводит к более мягким проявлениям фенотипа 
заболевания, характерным для поздней формы.

Установлено, что болезнь Помпе наследуется по аутосомно 
рецессивному типу и встречается у 1 из 40 тыс. ново рожденных. 
В Украине на сегодня зарегистрировано три случая болезни 
Помпе, хотя таких больных в нашей стране может быть около 
500 (в соответствии с показателями развитых стран). Согласно 
Международной классификации болезней 10го пересмотра 
(МКБ10) патология относится к заболеваниям эндокринной 
системы (E00Е90), нарушениям обмена веществ (Е70Е90) 
или болезням накопления гликогена (Е74).

Болезнь Помпе –  единственное нервномышечное за
болевание, которое можно эффективно лечить в Украине. 
Однако возможности лечения зависят от формы заболевания 
и сроков начала терапии. Для ранней инфантильной формы 
болезни Помпе характерна манифестация в нео натальном 
периоде, быстропрогрессирующее течение, прогрессирую
щая мышечная слабость (мышечная гипо тония –  синдром 
«вялого ребенка», чрезмерная гибкость тела, неспособность 
держать голову). Именно при инфантильной форме заболева
ния развиваются тяжелая кардиомегалия и кардиомио патия; 
поражения сердца диагностируются у 92% новорожденных 
с медианой в 4 мес. К неспецифическим симптомам болезни 
Помпе относятся: общая слабость, беспокойство, повышен
ная потливость, рвота, запор, снижение слуха, гидроцефалия.

Нарушения в органах и системах, наблюдающиеся на фоне 
течения болезни Помпе, делятся на три группы: 1) поражение 
скелетной мускулатуры и нарушение мышечной функции 
(кардиомегалия, кардиомиопатия), увеличение объема мышц 

(макроглоссия); 2) нарушение функции нервной системы 
и двигательной активности, гипорефлексия; 3) поражение 
внутренних органов (гепатоспленомегалия, дыхательная 
недостаточность –  ДН). Таким образом, заболевание сопро
вождается снижением двигательной активности, задержкой 
психомоторного и физического развития, частыми респи
раторными инфекциями, что ухудшает прогноз пациентов.

Болезнь Помпе с поздним началом манифестирует 
в любом возрасте и характеризуется медленно прогресси
рующим течением, прогрессирующей слабостью тазового 
и плечевого пояса (проксимальная слабость мышц), за
труднениями при ходьбе и подъеме по лестнице, вставании 
из положения сидя. Кардиомиопатия и кардиомегалия не 
характерны для пациентов с поздним началом заболевания 
и встречаются крайне редко. Пациенты жалуются на боль 
в мышцах, частые падения; наблюдаются аномальная по
ходка, атрофия мышц, сколиоз, лордоз, кифоз, крыловид
ные лопатки. Интеллект при этом сохранен. Заболевание 
сопровождается частыми острыми респираторными ин
фекциями.

Миопатия, ярко выраженная у больных с инфантильной 
формой болезни Помпе, присутствует в разной степени 
у всех пациентов более старшего возраста и приводит к про
грессирующей слабости мышц туловища, нижних конеч
ностей и диафрагмы. У пациентов с инфантильной формой 
заболевания развитие органной недостаточности, утрата 
способности к передвижению приводят к наступлению 
ранней смерти.

Болезнь Помпе, являясь орфанным заболеванием с очень 
низкой распространенностью, в то же время отличается вы
раженным клиническим полиморфизмом, что затрудняет ее 
раннюю диагностику. Диагностический поиск при подозре
нии болезни Помпе включает исследование сывороточной 
креатинфосфокиназы (КФК) –  повышение ее активности 
наблюдается у всех пациентов с данным заболеванием. Наи
более высокая активность фермента, как правило, отме
чается при инфантильной форме болезни Помпе; у боль
шинства пациентов с поздним началом также отмечается 
повышение уровня КФК. Золотым стандартом диагностики 
болезни Помпе является определение активности кислой 
мальтазы методом сухих пятен крови.

На сегодняшний день единственным методом специ
фического лечения болезни Помпе является ферменто
замес тительная терапия (ФЗТ) с целью восполнения дефи
цита кислой α1,4глюкозидазы. Для этого используют пре
парат алглюкозидазы альфа (Миозим), эффективный при 
различных формах болезни Помпе. Установлено, что у паци
ентов с инфантильной формой заболевания своевре менное 
начало ФЗТ приводит к регрессу клинических  проявлений 
(прежде всего уменьшению толщины стенки миокарда при 
гипертрофической кардиомиопатии), нормальному разви
тию основных моторных рефлексов, улучшению показате
лей роста. ФЗТ позволяет избежать или отсрочить переход 
на искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) пациентов 
с инфантильной формой болезни Помпе и в конечном итоге 
приводит к увеличению продолжительности жизни этих 
больных.

Современные возможности лечения нейромышечных заболеваний
По материалам IX Международной конференции «Нейросимпозиум» (12-14 сентября 2017 года, г. Одесса)

Тяжелая нейромышечная патология –  не самая популярная тема на профильных конференциях: 
в ряде случаев эффективное патогенетическое лечение отсутствует, а прогноз крайне 
неблагоприятен. Тем не менее и в этой области медицины наука не стоит на месте: инновационные 
методы ранней лабораторной диагностики и последние достижения фармакологии открывают новые 
возможности влияния на патогенез и темпы прогрессирования некоторых заболеваний. Это, в свою 
очередь, усиливает интерес клиницистов к данной проблеме, о чем свидетельствовали доклады, 
прозвучавшие в ходе конференции.

Інформація про лікарський засіб Міозим
Міозим, порошок для приготування концентрату для розчину для інфузій по 50 мг. Склад: діюча речовина: алглюкозидаза альфа; допоміжні речовини: маніт (Е 421), натрію дигідрофосфат моногідрат, натрію гідрофосфат гептагідрат, 
полісорбат 80. Показання. Тривала ферментозамісна терапія пацієнтів з підтвердженим діагнозом хвороби Помпе (дефіцит кислої α‑глюкозидази). Міозим призначають дорослим та дітям будь‑якого віку. Протипоказання. Небезпечна 
для життя підвищена чутливість (анафілактична реакція) до активної речовини або до будь‑якого з компонентів препарату. Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій. Жодних формальних досліджень 
взаємодії алглюкозидази альфа з іншими лікарськими засобами не проводили. Застосування у період вагітності або годування груддю. Вагітність. Немає даних щодо застосування алглюкозидази альфа вагітним. Період годування 
груддю. Алглюкозидаза альфа може проникати у грудне молоко. Фертильність. Клінічних даних щодо впливу алглюкозидази альфа на фертильність немає. Здатність впливати на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або з іншими 
механізмами. Досліджень щодо здатності керувати автомобілем та користуватися технікою не проводили. Спосіб застосування та дози. Лікування препаратом Міозим слід здійснювати під контролем кваліфікованого лікаря, який має досвід 
лікування пацієнтів із хворобою Помпе чи інших спадкових метаболічних або нейроваскулярних хвороб. Дози. Рекомендована схема прийому алглюкозидази альфа становить 20 мг/кг маси тіла 1 раз на 2 тижні. Передозування. Про випадки 
передозування не повідомлялося. У ході клінічних досліджень застосовували дози до 40 мг/кг маси тіла. Побічні реакції. Інфантильна форма хвороби Помпе. У ході клінічних досліджень 39 пацієнтів з інфантильною формою хвороби Помпе 
лікували із застосуванням препарату Міозим протягом більш ніж трьох років. Побічні реакції у більшості випадків були легкого або середнього ступеня важкості, і майже всі вони виникли під час інфузії або протягом 2 годин після завершення 
інфузії (реакції, пов’язані з інфузією). Повідомлялося про такі серйозні реакції, пов’язані з інфузією: кропив’янка, хрипи, тахікардія, зменшення оксигенації крові, бронхоспазм, тахіпное, періорбітальний набряк та артеріальна гіпертензія.
Хвороба Помпе з пізнім початком. У ході плацебо‑контрольованого дослідження, яке тривало 78 тижнів, 90 пацієнтів із формою хвороби Помпе з пізнім початком (віком від 10 до 70 років) лікували із застосуванням препарату Міозим 
або плацебо з рандомізацією у співвідношенні 2:1. Найчастіше спостерігалися побічні реакції, пов’язані з інфузією препарату. Більшість із цих реакцій були несерйозними, легкого або середнього ступеня важкості і зникали самостійно. 
Серйозні побічні реакції, про які повідомлялося у 4 пацієнтів, яких лікували із застосуванням препарату Міозим, були наступними: ангіоневротичний набряк, відчуття дискомфорту в грудях, відчуття стиснення у горлі, некардіальний біль у грудях 
та суправентрикулярна (надшлуночкова) тахікардія. Реакції, які виникли у 2 з цих пацієнтів, були IgE‑опосередкованими реакціями гіперчутливості.
Іноформація подано скорочено. Повна інформація знаходиться в Інструкції для медичного застосування препарату Міозим, порошок для приготування концентрату для розчину для інфузій по 50 мг. Р.П. № UA/11618/01/01. Наказ 
МОЗ України № 141 від 15.02.2017.

Продолжение на стр 12.
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Снижение зависимости от ИВЛ на фоне ФЗТ наблю
дается и у пациентов с более поздней манифестацией бо
лезни Помпе. У них отмечаются увеличение жизненной 
емкости легких, мобильности, восстановление утерянных 
моторных навыков, увеличение массы тела, что означает 
возможность самостоятельного передвижения и улучшения 
качества жизни.

Согласно результатам метаанализа 19 исследований с учас
тием пациентов с болезнью Помпе, терапия алглюкозидазой 
альфа приводила к улучшению или стабилизации течения за
болевания более чем у 2/3 больных с поздней мани фестацией 
заболевания. Данные анализа также подтвердили важность 
ранней диагностики и лечения для улучшения исходов забо
левания (A. Toscano, B. Schoser et al., 2016).

По данным еще одного метаанализа 8 исследований, тера
пия алглюкозидазой альфа на протяжении 12 мес приводила 
к достоверно лучшим результатам теста с 6минутной ходьбой 
(пройденное расстояние превышало таковое в группе паци
ентов, не получавших лечение, на 43 м). Применение алглю
козидазы альфа ассоциировалось с хорошим или умеренным 
ответом на лечение (положительные изменения в мышеч
ной силе или фиксированной жизненной емкости легких) 
у 91 и 86% пациентов соответственно (de Vries et al., 2012).

В настоящее время мы также располагаем результатами 
применения алглюкозидазы альфа у пациентов с инфан
тильной формой болезни Помпе, которые продемонстри
ровали, что потеря времени и даже небольшая отсрочка 
в инициации ФЗТ снижают возможности достижения рег
ресса органных нарушений.

В исследовании Kishnani и соавт. (2007) ФЗТ с примене
нием алглюкозидазы альфа у пациентов с ранним началом 
болезни Помпе начинали менее чем через 6 мес после уста
новления диагноза. Через 52 нед лечения у 100% больных 
наблюдали уменьшение выраженности гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ), в 72% случаев отмечали улучшение мо
торной функции. Выживаемость в возрасте 18 мес при этом 
достигала 100% (без ИВЛ –  83%).

Эти же авторы в 2009 году показали, что при более поз
днем начале ФЗТ (менее чем через 7 мес после установления 
диагноза) эффективность терапии несколько снижается, 
хотя и остается достаточно высокой: уменьшение ГЛЖ 
на фоне лечения зарегистрировали у 94% больных; улучше
ние моторных навыков –  в 61% случаев.

Nicolino и соавт. (2009) продемонстрировали, что при 
применении ФЗТ у пациентов с инфантильной формой 
болезни Помпе выживаемость в возрасте 24 и 36 мес дости
гает 94 и 72% соответственно. При этом без ИВЛ оставались 
67 и 49% пациентов соответственно. Из пациентов, кото
рые не зависели от ИВЛ на момент начала исследования, 
к концу испытания 44% дышали самостоятельно. Умень
шение ГЛЖ отмечали в 81% случаев, улучшение моторных 
навыков –  у 62% больных.

Данные клинических исследований с использованием пре
парата Миозим в лечении разных форм болезни Помпе позво
ляют сделать следующие выводы:

– терапия алглюкозидазой альфа повышает выживаемость 
больных и замедляет прогрессирование ДН при условии начала 
терапии в детском возрасте;

– у детей и взрослых лечение существенно влияет на каче
ство жизни (улучшение подвижности, уменьшение необходи
мости в респираторной поддержке / улучшение дыхательной 
функции);

– раннее начало терапии критично для оптимизации резуль
татов болезни.

Клинический случай диагностики 
и лечения болезни Помпе предста
вила в ходе выступления заведую
щая отделением неврологии раннего 
возраста детской городской клиниче
ской больницы № 5 г. Днепра Ирина 
 Васильевна Македонская.
Девочка (07.12.08 г.р.) поступила 
в реанимационное отделение област
ной детской клинической больницы 
(ОДКБ) 05.02.14. На момент поступ
ления: состояние ребенка крайне 

тяжелое, обусловлено двусторонней полисегментарной 
пневмонией на фоне миопатии; полиорганной недостаточ
ностью: ДН 3 ст., недостаточностью кровообращения 2 ст., 
синдромом острого повреждения легких 3 ст., анемией 1 ст., 
выраженным интоксикационным синдромом.

Неврологический статус без очаговой симптоматики; 
менингеальные знаки отрицательные, судорог нет; само
стоятельно не дышит; отсутствие глотания; кормится через 
зонд; атония, арефлексия, адинамия.

История болезни. Задержка темпов развития отмеча
ется после 67 мес. При осмотре невролога в 11 мес были 
диагно стированы миопатический синдром в результате пе
ринатального поражения центральной нервной системы, 
задержка темпов моторного развития. Назначены анти
холинэстеразные и витаминные препараты, а также массаж 
и лечебная физкультура (ЛФК). Сидеть самостоятельно 

девочка смогла к концу первого года жизни. В 1 год и 1 мес 
могла стоять у опоры, в 1 год и 3 мес –  ходить с под держкой. 
Самостоятельно смог ла ходить после 2 лет, но быстро уста
вала, часто спотыкалась и падала. Отмечается задержка 
речевого развития: говорить начала в 3 года 2 мес; фразо
вая речь сформировалась к 4,5 годам. До госпитализации 
в ОДКБ словарный запас у ребенка соответствовал возрасту, 
однако речь была невнятной в связи со слабостью мышц 
артикуляционного аппарата и макроглоссией. В возрасте 
2 лет 10 мес ребенку выставлен диагноз: врожденный порок 
развития мочеполовой системы, пузырномочеточниковый 
рефлюкс 2 степени; хронический пиелонефрит, рецидиви
рующее течение.

В декабре 2011 года (в возрасте 3 лет) диагностированы 
множественные рабдомиомы митрального клапана. За
ключение кардиохирурга: рабдомиомы папиллярных мышц 
мит рального клапана без гемодинамических нарушений, 
недостаточность кровообращения 0. В декабре 2011 года 
впервые установлен диагноз врожденной миопатии и реко
мендовано медикогенетическое обследование.

21 июня 2012 года (в возрасте 3 лет) обследована в Харь
ковском специализированном медикогенетическом центре 
(ХСМГЦ). При обращении: жалобы на общую слабость, 
 девочка самостоятельно не садится, без опоры не может 
само стоятельно встать из положения сидя, не может бегать; 
отмечается задержка речевого развития.

Было проведено обследование, в ходе которого выяв
лено повышение уровней следующих показателей: АСТ –  
до 340,42 Ед/л (норма –  до 48); АЛТ –  до 200,34 Ед/л 
(норма –  до 33); КФК –  1136,18 Ед/л (норма –  до 228); 
ЛДГ –  888,75 Ед/л (норма –  до 395); гомоцистеин крови –  
6,4 мкмоль/л (норма –  до 5).

Заключение консультативного совета ХСМГЦ: дефи
цит ферментов фолатного цикла. Гипергомоцистеинемия. 
Митохондриальная дисфункция. Врожденная мышечная 
дистрофия. Необходимо исключить нарушение обмена сти
ролов, гликогеноз.

Данные значимых параклинических и лабораторных иссле
дований:

– электромиография (30.04.14): не выявлено признаков 
поражения передних рогов спинного мозга. Функциональ
ная способность мышц снижена по первичномышечному 
типу;

– электроэнцефалография (04.14 –  ребенку 5 лет): типич
ных комплексов эпилептической активности не выявлено, 
признаки снижения фонового ритма;

– компьютерная томография головного мозга (18.12.13 –  
ребенку 5 лет): признаки органической патологии головного 
мозга не выявлены;

– ультразвуковое исследование сердца: множественные 
рабдомиомы митрального клапана.

30.01.14 у девочки развилась острая респираторная вирус
ная инфекция на фоне недифференцированной миопатии. 
С 01.02.14 отмечалось угнетение сознания до 9 баллов, ли
хорадка до 39,0 °С, что потребовало экстренной госпита
лизации в стационар. При поступлении диагностированы 
респираторный дистресссиндром, ДН II, что потребовало 
проведения ИВЛ в жестких режимах. Состояние ребенка 
оставалось крайне тяжелым ввиду сохраняющейся ДН, вы
раженного интоксикационного синдрома.

5.02.14 рентгенологически диагностирована двусторонняя 
полисегментарная пневмония. Учитывая тяжесть состояния, 
ребенок переведен в ОДКБ.

Состояние оставалось тяжелым длительное время. 
На первый план выступали явления ДН, зависимость 
от жестких параметров ИВЛ. Неоднократно проводились 
санационные фибробронхоскопии, эвакуировалось большое 
количество гнойной вязкой мокроты.

Лечение включало антибиотики, иммуноглобулины, 
симп томатическую терапию для поддержания сердечной 
деятельности, диуретики, отхаркивающие средства, мета
болические препараты, общий массаж, ЛФК.

Динамика состояния на 88е сутки. На фоне проводимой 
терапии в неврологическом статусе отмечается появление 
двигательной активности в конечностях, нарастание мы
шечной силы верхних конечностей –  23 балла; нижних ко
нечностей –  2 балла. Самостоятельно глотает. Сухожильные 
рефлексы с верхних конечностей снижены, симметричные; 
в нижних конечностях –  не вызываются. Движений меж
реберной мускулатуры нет.

Клинический диагноз. Основной: прогрессирующая мы
шечная дистрофия на фоне метаболических нарушений –  
дефицит фолатного цикла, гипергомоцистеинемия, мито
хондриальная дисфункция. Множественные рабдомиомы 
сердца. Врожденный порок развития мочеполовой системы, 
пузырномочеточниковый рефлюкс. ДН III торакодиафраг
мального генеза.

Сопутствующий: хронический пиелонефрит. Фаза ре
миссии.

Осложнения: реконвалесцент госпитальной пневмонии.
В мае 2014 года пациентке проведен анализ крови 

в сухом пятне. Через 3 нед в связи с получением резуль
тата, свидетельствующего о снижении уровня фермента 
αглюкозидазы, анализ был повторен. В повторном ре
зультате снижение уровня αглюкозидазы подтвердилось 
и составило 0,15 нмоль/ч/мг белка (при норме 0,31,2).

Заключение заведующей Центром метаболических заболе
ваний НДСБ « ОХМАТДЕТ» (г. Киев), кандидата медицинских 
наук Натальи Александровны Пичкур:

«Учитывая анамнез и клиническую картину заболевания, 
существенно сниженный уровень лизосомального фермента 
α-глюкозидазы, у ребенка выявлено наследственное нарушение 
обмена веществ из группы гликогенозов (болезни накопления) –  
болезнь Помпе или гликогеноз 2 типа, хроническая форма. 
Рекомендовано применение препарата Миозим в виде инфузий 
в дозе 20 мг/кг 1 раз в 2 недели».

После подписания родителями ребенка информирован
ного согласия компанией Sanofi Genzyme был предоставлен 
препарат Миозим в виде гуманитарной помощи и начато 
проведение его инфузий под руководством и контролем 
заведующего реанимационным отделением ОДКБ А.Р. Ла
цинского.

Динамика состояния на 2.10.15. Девочка находится в реа
нимационном отделении ОДКБ 605 дней. В сознании, адек
ватна. Достаточно активна, любознательна. Сохраняется 
зависимость от ИВЛ, особенно в ночное время. Увеличива
ется время самостоятельного дыхания днем в период бодр
ствования. Может сидеть в кресле и играть без дыхательного 
аппарата до 1,5 ч (со слов родственников, до 3 ч).

Отмечается диффузная мышечная гипотония; в динамике 
сила мышц увеличилась до 34 баллов в руках и 3 баллов 
в ногах. Сформированы контрактуры в голеностопных сус та
вах. Сухожильные рефлексы рук снижены, симметричны. 
Коленные и ахилловы рефлексы отсутствуют. Брюшные 
рефлексы не вызываются. Девочка ест самостоятельно, за
труднений при жевании и глотании нет. Улучшилась речь. 
На фоне коррекции метаболической терапии и высоко
калорийной диеты ребенок постепенно набирает вес. Пе
риодически бывает крайне раздражительна и агрессивна.

За период пребывания в реанимационном отделении ребе
нок многократно (12 раза в месяц) переносил респираторные 
инфекции, в значительной степени ухудшавшие состояние. 
Для урежения частоты респираторных инфекций и улуч
шения эмоционального состояния пациентки и ее близких 
была рассмотрена возможность хосписного наблюдения. 
С 15.12.15 девочка находится в домашних условиях, под на
блюдением врачей и персонала реанимационного отделения.

В августе 2016 года было повторно проведено 
лабораторно генетическое обследование в Австрии, диаг
ноз болезни Помпе подтвержден.

Инфузии препарата Миозим продолжают проводить 1 раз 
в 2 недели, в дозе 20 мг/кг. Побочных эффектов не отмечалось.

Динамика состояния пациентки на сентябрь 2017 года. Де
вочка в сознании, адекватна, продуктивный контакт удов
летворительный. Эмоциональный тонус положительный. 
Попрежнему зависима от аппарата ИВЛ. Без аппарата может 
находиться до 6 ч, ночной сон только с аппаратом ИВЛ. 
В кровати полусидит с согнутыми ногами. Может сидеть 
в специализированном кресле с поддержкой головы до 4 ч 
2 раза в день. В кресле может рисовать, играть игрушками.

Девочка самостоятельно может ползать по полу по 
пластунски и на вытянутых руках. В положении на чет
вереньках на короткое время может поднять голову. Со
храняется диффузная гипотония всех групп мышц. Сила 
в руках увеличилась до 4 баллов, руками работает активно, 
ограничений в подвижности нет. В ногах сила мышц 3 балла, 
отмечается тугоподвижность в голеностопных суставах, 
формирующаяся контрактура. Сухожильные рефлексы рук 
живые; ног –  не вызываются. Брюшные рефлексы не вы
зываются. Расстройств мочеиспускания и дефекации нет.

Обращают на себя внимание сохраняющиеся в динамике 
высокие цифры КФК и печеночных трансаминаз.

Помимо инфузий препарата Миозим пациентка периоди
чески получает антихолинэстеразные препараты, витамины, 
массаж, ЛФК.

В ходе обсуждения вопросов, связанных с диагностикой 
и лечением болезни Помпе, участники научной сессии сде
лали вывод, что возросший в последнее время интерес к дан
ному заболеванию связан с появлением ФЗТ и доступностью 
методов лабораторной диагностики, позволяющих прижиз
ненно верифицировать заболевание. Однако воспользоваться 
этими достижениями медицинской науки возможно лишь при 
своевременной клинической диагностике болезни Помпе. 
Эффективность патогенетического лечения, разработанного 
для болезни Помпе, тесно связана со временем постановки 
диагноза.

Подготовили Дарья Коваленко и Наталья Очеретяная ЗУЗУ

Современные возможности лечения нейромышечных заболеваний
Продолжение. Начало на стр 11.
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комбинированный прием ривароксабана  
с ацетилсалициловой кислотой снижает риск инсульта  
и других кардиоваскулярных событий у пациентов  
со стабильной ишемической болезнью сердца

В конце 2017 г. были опубликованы результаты исследования, в котором применение 
комбинации ривароксабана и ацетилсалициловой кислоты (АСК) снижению частоты 
развития ишемического инсульта, инфаркта миокарда (ИМ) и смерти у пациентов 
со стабильным течением атеросклеротического поражения сосудов по сравнению с моно
терапией АСК, при этом риск внутричерепного кровоизлияния не повышался.

Дизайн и методы. Двойное слепое рандомизированное исследование COMPASS дли
лось с марта 2013 по май 2016 года и включило 27 395 пациентов из 602 учреждений 
33 стран. Средний возраст участников составил 68,2 года. 89,8% пациентов принимали 
гиполипидемическую терапию; 72,2% –  ингибиторы ангиотензинпревращающего фер
мента или блокаторы рецепторов ангиотензина. Уровень систолического артериального 
давления в среднем составлял 136 мм рт. ст., диастолического АД –  78 мм рт. ст., средний 
уровень общего холестерина –  4,2 ммоль/л.

У 90,6% участников было диагностировано заболевание коронарных артерий, у 27,3% –  
заболевание периферических артерий. Критериями исключения из исследования служили: 
высокий риск кровотечения; недавно перенесенные инсульт  тяжелая сердечная недоста
точность; болезнь почек (скорости клубочковой фильтрации <15 мл/мин);  прием двойной 
антитромбоцитарной терапии, антикоагулянтов; другие заболевания и состояния, кото
рые, по мнению исследователей, связаны с плохим прогнозом.

Участники были рандомизированы на 3 группы в зависимости от назначенной терапии: 
1я группа получала АСК в дозе 100 мг/сут; 2я –  ривароксабан в дозе 5 мг 2 р/сут; 3я –  
комбинацию ривароксабана 2,5 мг 2 р/сут и АСК 100 мг/сут.

Первичными конечными точками были смерть, инсульт, ИМ. Исследование досрочно 
прекращено вследствие явного преимущества комбинированной терапии после наблю
дения в среднем на протяжении 23 месяцев.

Результаты. В группе пациентов, принимавших ривароксабан и АСК, первичная конеч
ная точка достигалась реже, чем в группе АСК: 379 (4,1%) случаев против 496 (5,4%) 
соответственно (относительный риск (ОР) 0,76; 95% доверительный интервал (ДИ) 
 0,660,86; р<0,001). Однако в группе комбинированной терапии отмечена большая 
частота случаев крупного кровотечения: 288 (3,1%) случаев против 170 (1,9%) в группе 
монотерапии (ОР 1,70; 95% ДИ 1,402,05; р<0,001). Крупными считались все кровотече
ния, потребовавшие обращения за неотложной медицинской помощью или госпитализа
ции в стационар. По частоте возникновения внутричерепного или фатального кровотечения 
между двумя группами не выявлено существенной разницы. В группе ривароксабан + АСК 
зарегистрировали 313 (3,4%) случаев смерти против 378 (4,1%) случаев в группе моно
терапии АСК (ОР 0,82; 95% ДИ 0,710,96; р=0,01). Между группами монотерапии ри
вароксабаном и АСК отсутствовало значимое отличие в достижении первичной конечной 
точки, однако отмечена большая частота случаев возникновения крупного кровотечения 
у пациентов, получавших только ривароксабан: 255 (2,8%) пациентов против 170 (1,9%) 
больных из группы АСК (ОР 1,51; 95% ДИ 1,251,84; р<0,001).

Выводы. У пациентов со стабильным течением атеросклеротического заболевания сосудов 
частота наступления смерти, инсульта, ИМ была на 24% ниже у тех, кто получал комбинацию 
ривароксабана и АСК, по сравнению с пациентами, принимавшими только АСК (4,1 против 
5,4% соответственно). Однако частота крупных кровотечений на фоне применения комбинации 
препаратов оказалась выше на 70% (3,1 против 1,9% соответственно). Коэффициент чистого 
клинического эффекта был на 20% ниже в группе ривароксабан + АСК по сравнению с группой 
монотерапии АСК (4,7 против 5,9% соответственно). Монотерапия ривароксабаном в дозе 
5 мг 2 р/сут не приводила к улучшению сердечнососудистых исходов, но вызывала более 
значительные кровотечения по сравнению с АСК.

Rivaroxaban with or without Aspirin in Stable Cardiovascular Disease. Eikelboom J., Connolly S., Bosch J. et al. N. Engl. J. 
Med. 2017; 377:1319‑1330.

Злоупотребление алкоголем –   
важный модифицируемый фактор риска деменции

Результаты недавнего когортного исследования, проведенного во Франции, дают осно
вание предположить, что чрезмерное потребление алкоголя приводит к развитию всех 
типов деменции, особенно высоким является риск рано манифестирующей деменции.

Предположительно связь между потреблением алкоголя и риском развития деменции 
можно объяснить тем, что этанол и его метаболит ацетальдегид обладают прямым нейро
токсическим действием, что обусловливает структурное и функциональное повреждение 
головного мозга. Кроме того, употребление алкоголя связано с дефицитом тиамина, 
что приводит к развитию синдрома Вернике –  Корсакова. Алкоголизм также является 
фактором риска (ФР) развития эпилепсии, травмы головы, а также печеночной энце
фалопатии у пациентов с циррозом печени. Употребление алкоголя косвенно связано 
с сосудистой деменцией изза ассоциаций с такими ФР, как артериальная гипертензия, 
геморрагический инсульт, фибрилляция предсердий и сердечная недостаточность. На
конец, алкоголизм ассоциируется с курением табака, склонностью к депрессии и низким 
уровнем образования –  возможными ФР развития деменции. Полученные результаты 
стали поводом для обсуждения вопроса о введении специфического диагноза «алко
гольная деменция», однако употребление алкоголя не включено в перечень ФР развития 
слабоумия.

Целью исследования, выполненного M. Schwarzinger и соавт., было изучение связи 
между злоупотреблением алкоголем и развитием деменции с акцентом внимания 
на раннюю манифестацию заболевания (<65 лет).

Данные ретроспективного анализа опубликованы 20 февраля в Lancet Public Health. Ис
следователи проанализировали базу данных по всем случаям госпитализаций в больницы 
Франции. База данных включала около 30 млн человек за 6летний период  наблюдения 
(20082013 гг.). Среди них 80% составили пациенты старше 60 лет. С целью иденти
фикации заболевания использовались диагностические коды по Международной класси
фикации болезней 10го пересмотра. Манифестацию деменции определяли по первичной 
регистрации диагноза в период с 2008 по 2013 год; деменцию, установленную пациентам 
младше 65 лет, классифицировали как раннюю. Ассоциации злоупотребления алкоголем 
и других ФР с риском развития деменции были проанализированы в многомерных мо
делях Кокса у пациентов, госпитализированных в 20112013 гг., без учета ранее установ
ленного заболевания (200810 гг.).

Результаты. Из 31 624 156 взрослых пациентов, выписанных из клиник Франции в пе
риод с 2008 по 2013 год, у 1 109 343 диагностирована деменция; эти пациенты были 
включены в анализ. Из 57 353 (52%) случаев раннего начала деменции 22 338 (38,9%) 
было связано со злоупотреблением алкоголем; другие пациенты имели дополнительные 
расстройства, связанные с употреблением алкоголя: 10 115 (17,6%). Последние были 
наиболее сильными модифицируемыми ФР развития деменции (ОР 3,34; 95% ДИ 3,28
3,41 для женщин и ОР 3,36; ДИ 3,313,41 для мужчин). Кроме того, злоупотребление 
алкоголем имело непосредственную связь со всеми другими ФР развития деменции 
(все –  p<0,0001).

Исследователи пришли к выводу, что расстройства, ассоциированные с употреблением 
алкоголя, следует считать значимым ФР развития всех типов деменции, и прежде всего 
рано манифестирующей. Поэтому скрининг на опасное употребление алкоголя должен 
стать частью рутинной медицинской помощи.

Contribution of alcohol use disorders to the burden of dementia in France 2008‑13: a nationwide retrospective cohort 
study. Schwarzinger M. et al. Lancet Public Health. 2018 Mar;3(3): e124‑e132.

Гистопатологические изменения  
в мозговой ткани при эпилепсии

В 2015 г. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) признала эпилепсию серьез
ной проблемой здравоохранения. Приблизительно 50 млн человек во всем мире в насто
ящее время страдают эпилепсией, и более 30% из них не достигают достаточного контроля 
судорог на фоне медикаментозной терапии. У некоторых пациентов с резистентной оча
говой эпилепсией может применяться хирургическое лечение, и в ряде случаев успешные 
операции снижают риск смерти. Хотя эффективность хирургической коррекции эпилепсии 
уже установлена в ретроспективных анализах, проведенных в высокоспециализированных 
хирургических центрах, лишь немногие из этих центров предоставили подробную инфор
мацию о типах обнаруженных патологических изменений головного мозга. Детализация 
гистопатологических находок, лежащих в основе припадков, необходима для лучшего 
понимания резистентной к медикаментозной терапии фокальной эпилепсии.

В 2006 г. в рамках исследовательской программы Европейского союза создан Европей
ский эпилептический банк мозга (The European Epilepsy Brain Bank, EEBB) для стандартиза
ции описания гистопатологической картины образцов, полученных во время операции, 
и изучения эпилептогенных поражений головного мозга. Создание базы данных также 
побудило экспертов Международной противоэпилептической лиги (International League 
against Epilepsy, ILAE) разработать международную классификацию клинико патологических 
подтипов фокальной кортикальной дисплазии и подтипов склероза гиппокампа.

Методы. Были исследованы образцы из базы данных EEBB, в которую вошли 4944 мужчины 
и 4579 женщин, перенесших хирургическое лечение эпилепсии в период с 1990 по 2014 год 
в 36 специализированных центрах 12 стран Европы. Гистопатологические диагнозы опреде
ляли путем исследования образцов в местных больницах (41%) или в Немецком референтном 
центре по изучению нейропатологии при эпилепсии (59%). Учитывались такие клинические 
данные: возраст на момент операции и на момент манифестации эпилепсии, продолжитель
ность заболевания, пол, локализация поражения, год операции. Гистопатологический диагноз 
основывался на результатах световой микроскопии тканей, окрашенных гематоксилином 
и эозином, или дополнительных гистохимических и иммуногистологических методов. Гиппо
кампальный склероз трактовался как сегментарная потеря нейронных клеток в анатомических 
секторах гиппокампа (согласно классификации ILAE). Опухоли головного мозга упорядочены 
в соответствии с классификацией ВОЗ опухолей центральной нервной системы. Фокальная 
дисплазия коры была определена в соответствии с классификацией ILAE.

Результаты. Заболевание манифестировало в 18летнем возрасте у 75,9% пациентов, 
среди них в 72,5% случаев было проведено хирургическое вмешательство во взрослом 
возрасте. Средняя длительность эпилепсии до операции составляла 20,1 года у взрослых 
и 5,3 года –  у детей. Височная доля была вовлечена в патологический процесс в 71,9% 
случаев. Было установлено 36 гистопатологических диагнозов в 7 разных категориях, 
среди них: склероз гиппокампа (36,4% пациентов; 88,7% –  взрослые), опухоли (23,6%; 
в основном ганглиоглиомы), мальформации кортикального происхождения в 19,8% 
случаев (фокальная кортикальная дисплазия; 52,7% составили дети). У 7,7% пациентов 
гистопатологический диагноз установлен не был.

Выводы. Склероз гиппокампа –  наиболее распространенный гистопатологический 
диагноз у взрослых пациентов с медикаментозно резистентной фокальной эпилепсией. 
У детей чаще всего выявлялась фокальная кортикальная дисплазия. Опухоли оказались 
второй по распространенности причиной в обеих группах.

Histopathological Findings in Brain Tissue Obtained during Epilepsy Surgery. Blumcke I., Spreafico R. et al. October 26, 
2017. N. Engl. J. Med. 2017; 377:1648‑1656.

Подготовила Марина Сподаренко

Рис. Внутрицитоплазматическое накопление нейрофиламента, что характерно для дисморфных 
нейронов при фокальной кортикальной дисплазии ІІ типа: А. Магнитно-резонасная томография 

(МРТ) –  скан 51-летнего мужчины со склерозом гиппокампа и эпилепсией правой височной 
доли с 12 лет; В. Срез гиппокампа того же пациента; С. Иммуногистохимический анализ 

отображает сегментарную потерю нейронов зоны СА-1 гиппокампа; D. Ганглиоглиома у девочки 
12 лет с эпилепсией правой височной доли с 8-летнего возраста; Е. Кистозное образование 

подкоркового белого вещества этой же пациентки; F. Диффузная опухолевая инфильтрация 
коры (ганглиоглиома І ст. по классификации ВОЗ); G. Фокальная кортикальная дисплазия ІІ типа 
у пациента с эпилепсией левой фронтальной доли; H. Образец этого же пациента. Утолщенная 

бледная неокортикальная зона, трудно отличимая от белого вещества
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Цереброваскулярное заболевание и инсульт
ЦВЗ –  вторая по частоте (20%) причина деменции 

в США и Западной Европе после болезни Альцгеймера 
(БА). Некоторые данные свидетельствуют также о том, 
что ЦВЗ играет существенную роль в патогенезе других 
нейродегенеративных заболеваний: до 50% пациентов с БА 
также имеют признаки ЦВЗ, выявляемые при посмертных 
исследованиях. При этом первичная профилактика когни
тивных нарушений (КН), связанных с ЦВЗ, позволила бы 
в значительной мере предотвратить их.

Одним из остро развивающихся цереброваскулярных 
нарушений является инсульт. Инсульты и другие НИЗ 
стали причиной смерти 34,5 млн человек (66% смертей 
от всех причин) и дополнительных 1344 млн лет жизни 
c  нетрудоспособностью в 2010 году. При этом >90% слу
чаев инсульта можно предотвратить. Чрезвычайно важной 
профилактика инсульта представляется у лиц с низким 
и средним риском его развития, поскольку вследствие так 
называемого «парадокса профилактики» (Д. Роуз, 1985) 
большая часть сердечнососудистых событий (в том числе 
и инсультов) происходит именно в этой группе активно 
работающего населения, не находящегося под постоянным 
наблюдением врачей.

Когнитивные нарушения и деменция
Негрубые КН, именуемые в английской литературе 

«Mild Cognitive Impairment» (MCI), относятся к рубрике 
F06.7 Международной классификации болезней 10го пе
ресмотра (МКБ10) («Легкое когнитивное расстройство») 
и чаще обозначаются в отечественной неврологической 
литературе как «умеренное когнитивное расстройство». 
MCI –  собирательная категория, объединяющая в себе 
ряд нарушений, которые могут развиваться на фоне раз
личной патологии и сопровождаться когнитивным сни
жением, не достигающим степени деменции. Распростра
ненность MCI и связанных с ним состояний варьирует 
в широких пределах (3,253,8%), отражая неоднородность 
характеристик исследуемых когорт и понимания диаг
ностических критериев MCI разными исследователями. 
Частота MCI увеличивается с возрастом: с 19% у пациен
тов 65 лет до 29% –  у больных старше 85 лет. MCI является 
одним из значимых ФР развития деменции и рассматри
вается многими авторами как ее начальный этап.

В мировой популяции деменцией страдает примерно 
36,5 млн (около 6,1%) человек ≥65 лет. Ежегодно реги
стрируется примерно 7,7 млн новых случаев деменции, 
причем наблюдается тенденция к росту этого показателя, 
который, по прогнозам, к 2050 году достигнет 8 млн слу
чаев в год.

Риск развития деменции значительно повышается 
с возрастом, экспоненциально увеличиваясь и фактиче
ски удваиваясь каждые 5 лет начиная с 65 лет. Существуют 
также многочисленные свидетельства увеличения риска 
развития деменции у лиц среднего и пожилого возраста 
с сосудистыми и другими соматическими ФР, среди кото
рых инсульт, гипертоническая болезнь, ожирение, гипер
холестеринемия, повышенный уровень гомо цистеина 
в плазме крови, СД. Другими ФР развития деменции 
у лиц с уже имеющимися недементными КН являются 
такие психопатологические симптомы/синдромы, как 
деп рессия, повышенная тревожность и раздражитель
ность, ажитация, эйфория, апатия и безразличие, нару
шения сна и аппетита.

Терапия при MCI и деменции должна быть направлена 
не только на уменьшение выраженности уже имеющихся 
нарушений, но и на профилактику нарастания КН, тем 
более что на ранних этапах могут применяться нефармако
логические методы: упражнения на когнитивную трени
ровку, стимуляция физической и социальной активности 
в психо терапевтических группах и др.

Стратегии профилактики
Изза высокой медицинской и социальной значимо

сти НИЗ особую важность приобретают организация 
эффективных профилактических мероприятий и совер
шенствование системы оказания медицинской помощи 
таким пациентам. Можно выделить два основных пути 
расширения профилактических мероприятий: активное 
и регулярное информирование не только медицинских 
специалистов, но и разных групп населения; формирова
ние наиболее простых, понятных и доступных стратегий 
профилактики.

Учитывая ассоциацию инсульта с КН в целом и де
менцией в частности, есть основания полагать, что уве
личение заболеваемости инсультом неизбежно ведет 
к нарастанию случаев деменции в общей популяции. 
В связи с этим одним из значимых факторов профилак
тики являются тренировка когнитивных функций и за
нятия спортом. Хотя результаты многих исследований 
однозначно не указывают на безусловную пользу трени
ровок для поддержания когнитивных функций в пожи
лом возрасте, тем не менее обнаружена прямая корреля
ция между мышечной силой у пожилых людей, с одной 
стороны, и частотой развития БА и КН –  с другой. Также 
в недавнем исследовании P. IsoMarkku и соавт. было 
выявлено, что высокий уровень физической активности 
в среднем возрасте ассоциирован с меньшим уровнем 
КН в последующем.

Похожие результаты были получены при изучении ак
тивной когнитивной деятельности у близнецов: высокая 
социальная и интеллектуальная активность в среднем 
возрасте снижала у них риск деменции и БА. Некоторые 
данные свидетельствуют об эффективности сочетанных 
когнитивных и физических заданий у пациентов с уже 
имеющимися КН; низкая физическая активность явля
ется одним из независимых предикторов инвалидности 
при MCI и деменции.

Большое значение имеют также условия проживания, 
качество и образ жизни. Так, повышенный риск развития 
БА и MCI у пожилых людей ассоциирован с некомфорт
ными домашними условиями, в то время как высокое 
качество жизни, дружественное окружение позволяют 
поддерживать активную психическую деятельность, спо
собствуют снижению выраженности MCI. Активный 
образ жизни и наличие цели в жизни снижают риск инва
лидизации и уменьшают частоту развития MCI у паци
ентов старческого возраста (>80 лет) в 1,4 раза в течение 
последующих 7 лет, а частоты БА –  в 2,4 раза.

Еще одним важным фактором является диета, имею
щая существенное значение для профилактики как ин
сульта и ЦВЗ, так и MCI и деменции. Речь идет не только 
о замене насыщенных жирных кислот на монои поли
ненасыщенные, но прежде всего –  о рационально сбалан
сированном питании. Так, сниженное употребление мо
лока ассоциировано с увеличением риска когнитивного 
снижения и сосудистой деменции, при этом включение 
в рацион молочных продуктов с высоким процентом 
содержания жира может также рассматриваться как ФР. 
Рекомендуется так называемая средиземноморская диета, 
в которой преобладают рыба, растительное масло, овощи, 
не содержащие крахмал, и фрукты с низким гликемиче
ским индексом.

Значимое направление профилактики ЦВЗ и КН –  
фармакотерапия. Поскольку артериальная гипер
тензия –  один из ключевых модифицируемых сосуди
стых ФР, гипотензивные средства играют ведущую роль 
в профилактике НИЗ, включая MCI и деменцию. В пер
вую очередь это относится к блокаторам кальциевых 
каналов (БКК) и препаратам, тормозящим активность 
ренин ангиотензинальдостероновой системы (инги
биторы ангио тензинпревращающего фермента (иАПФ) 

и  блокаторы рецепторов ангиотензина II). При этом не 
все классы гипотензивных препаратов могут в равной 
мере предупреждать развитие и прогрессирование демен
ции. Так, в рандомизированном исследовании T. Ohrui 
и соавт. показано, что иАПФ, способные преодолевать 
гематоэнцефалический барьер (периндоприл, капто
прил), могут улучшать когнитивное функционирование 
у больных с легкой и средней степенью БА в большей 
степени, чем иАПФ и БКК, не проходящие через гемато
энцефалический барьер.

Результаты исследований эффективности применения 
психотропных, в частности нейрометаболических, средств 
в профилактике КН и цереброваскулярных нарушений, 
достаточно противоречивы. Вместе с тем использование 
некоторых препаратов может быть показано, поскольку 
они обладают не только нейромодулирующими, но и анти
оксидантными свойствами, что является положительным 
фактором в условиях оксидативного стресса, развивающе
гося в том числе и при БА.

Потенциальной антиоксидантной активностью обла
дают витамины Е, С, возможно, ингибиторы моно
аминоксидазы В. Согласно имеющимся данным, приме
нение некоторых нейротропных препаратов, в частности 
цитиколина, может быть показано при MCI, а также в со
ставе комбинированной терапии с ингибиторами ацетил
холинэстеразы для замедления прогрессирования заболе
вания у пациентов с уже развившимися симптомами БА 
и смешанной деменции. Кроме того, хотя в систематиче
ских обзорах M. Malouf и соавт. не обнаружено положи
тельного влияния на когнитивные функции и настроение 
у пожилых пациентов ежедневного приема фолиевой 
кислоты и витамина В

6
, их сочетанное употребление по

зволяло снизить концентрацию гомоцистеина в сыво
ротке крови.

Еще одним потенциально эффективным фармако
логическим средством с плейотропным действием яв
ляется депроитенизированный дериват крови телят –  
препарат Актовегин, обладающий нейропротекторными 
и метаболическими свойствами, которые реализуются 
за счет инсулиноподобной, антигипоксической и анти
оксидантной активности препарата, а также способно
сти улучшать микроциркуляцию в тканях, позитивно 
воздействуя на эндотелий сосудов. В ряде работ указано 
на эффективность Актовегина при сосудистых и нейро
дегенеративных КН. Так, в международном рандомизиро
ванном плацебоконтролируемом исследовании эффек
тивности и безопасности Актовегина при постинсультных 
КН была получена статистически достоверная разница по 
первичной конечной точке –  изменению по шкале ADAS
Cog+ через 6 мес лечения –  по сравнению с плацебо, что 
свидетельствует о благоприятном действии препарата 
в отношении улучшения когнитивных функций у пациен
тов с инсультом. Кроме того, отмечалась также тенденция 
к уменьшению числа пациентов с диагнозом «деменция» 
через 6 и 12 мес в группе принимавших Актовегин по 
сравнению с группой плацебо, в которой клинически 
верифицированная деменция выявлялась на 30% чаще.

Таким образом, вопросы профилактики НИЗ имеют 
решающее значение для разработки стратегий, нацелен
ных не только на максимально возможную продолжитель
ность жизни, но и на обеспечение здорового долголетия. 
В настоящее время здоровое питание, употребление анти
оксидантных добавок, нейрометаболических средств, пре
дотвращение дефицита питательных веществ, психиче
ская и физическая активность могут рассматриваться как 
первая линия защиты от развития и прогрессирования со
судистых расстройств, додементных состояний и деменции. 
Для достижения высоких результатов в предупреждении 
инсульта необходимо осуществлять комплексные лечебно 
профилактические мероприятия как в рамках популяцион
ной стратегии (изменение образа жизни и отказ от вредных 
привычек), так и в группах пациентов высокого риска (боль
ные со стенозом сонных артерий, мерцательной аритмией, 
дислипидемией, метаболическим синдромом и др.).

«Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика». 2016;  
8(3): 95–100.
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Профилактика цереброваскулярных заболеваний 
и когнитивных расстройств в психиатрической 

и неврологической практике
Увеличение продолжительности жизни, особенно ее здорового периода, является безусловным 
благом для человечества. Но одновременно с удлинением жизни растет и число заболеваний,  
чаще всего возникающих в среднем и пожилом возрасте, прежде всего инсульта и других 
неинфекционных заболеваний (НИЗ), имеющих много общих факторов риска (ФР): инфаркта 
миокарда, деменции, цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), сахарного диабета (СД). Они 
оказывают значимое влияние на здоровье популяции, социально-экономические показатели, 
увеличивают нагрузку на систему здравоохранения [1-10]. Кроме того, дальнейшему увеличению 
заболеваемости инсультом, ЦВЗ и другими коморбидными патологиями в немалой степени 
способствуют рост числа пациентов моложе 65 лет, перенесших инсульт [11], а также приобретающая 
характер эпидемии проблема ожирения и распространенность СД в мировой популяции.

ЗУЗУ

А.Г. Меркин, В.А. Кажин, А.Н. Комаров, А.В. Фонарев, В.А. Приятель, И.А. Никифоров



18

НЕВРОЛОГІЯ
АкТУАЛЬНЕ ІНТЕРВ’Ю

№ 1 • Березень 2018 р. 

Лікар найчастіше має справу з болісним м’язовим спаз
мом при болях у спині, що може розвиватися внаслідок 
дегенеративно дистрофічних уражень хребта (рефлекторні 
м’язовотонічні синдроми) чи при міофасціальних синдромах.

Понад 40 років у всьому світі в лікуванні гострого болю 
в спині внаслідок болісного м’язового спазму викори
стовують циклобензаприн, що є найбільш вивченим міо
релаксантом (W.A. Katz, J. Dube, 1988; R. Browning et al., 
2001; E. Braschi et al., 2015). За даними наглядового дослід
ження National Ambulatory Medical Care Survey, в якому 

проаналізували 7 млн амбулаторних 
візитів до лікарів первинної ланки 
з приводу болю в спині, цикло
бензаприн був призначений 910 тис. 
пацієнтів (R. Browning et al., 2001).
Особливості застосування нового пре
парату циклобензаприну (Міорикс®) 
ми обговорили із завідувачем кафедри 
неврології, нейрохірургії та психіатрії 
Ужгородського національного уні
верситету, доктором медичних наук 
 Михайлом Михайловичем Оросом.

? Міорелаксанти –  група препаратів, яку неврологи 
використовуть досить давно. Проте вперше в Україні 

з’явився міорелаксант пролонгованої дії. У чому переваги 
зазначеної форми випуску?

– Насамперед треба розуміти, що міорелаксант, який 
діє дуже короткий час, не може розірвати так зване вадливе 
коло міофасціального больового синдрому. Препарат лише 
частково на певний час знімає спазм, а патогенетичне вад
ливе коло залишається. Тому для того, щоб міорелаксант 
був максимально ефективним, він має знімати спазм м’яза 
протягом тривалого часу, в ідеалі –  діяти протягом усієї доби. 
Крім того, для підвищення комплаєнсу пацієнтів дуже важ
ливо, щоб цей міорелаксант не треба було прий мати декілька 
разів на день, оскільки є дослідження, котрі переконливо до
водять, що при одноразовому прийомі препарату комплаєнс 
пацієнтів є максимальним і становить приблизно 7075%. 
Причому найкращим варіантом є саме ранковий прийом 
препарату. Якщо лікарський засіб треба застосовувати 2 рази 
на добу, комплаєнс зменшується майже до 5560%, якщо 
3 рази –  стає меншим за 50%, а в разі необхідності прийому 
4 рази на добу взагалі становить 3845%, що іноді навіть 
схоже на ефект плацебо (K. Srivastava et al., 2013 ). Тому сама 
наявність препарату тривалої чи пролонгованої дії покращує 
прихильність пацієнтів до лікування й запобігає утворенню 
вадливого кола міофасціального больового синдрому.

? На міжнародному фармацевтичному ринку цикло
бензаприн відомий уже понад 40 років. Тепер україн

ські лікарі також дістали можливість використовувати 
цей препарат. У чому особливості цієї молекули порівняно 
з іншими міорелаксантами?

– Справді, циклобензаприн –  дуже добре відома моле
кула. І якщо говорити про лікарські засоби, які застосову
ють у всьому світі для лікування м’язового спазму, то саме 
циклобензаприн є найбільш вивченим препаратом, що 
лідирує за кількістю досліджень, і відповідно до низки 
керівництв профільних асоціацій Північної Америки 
є рекомендованим препаратом для лікування болісних 
м’язових спазмів.

Слід зазначити, що завдяки сорокарічному досвіду за
стосування в клінічній практиці нам відомі всі переваги 
та слабкі місця циклобензаприну. Ми знаємо, що цикло
бензаприн –  ефективний препарат, знаємо, як довго 
можна його використовувати, які можуть виникнути 
побічні ефекти й що саме може їх спричиняти, а також 
знаємо, кому абсолютно показаний цей препарат.

Циклобензаприн має доведену ефективність при 
м’язових спазмах і гіпертонусах, і ця ефективність до
ведена в багатьох дослідженнях, яких бракує, коли ми 
говоримо про інші міорелаксанти. Нарешті, формула 
циклобензаприну схожа на формулу деяких анти
депресантів. Отже, в невеликих дозах препарат чинить 
знеболювальну та розслаблювальну дію, тобто позитивно 
впливає на нервову систему, чого особливо потребують 
пацієнти з хронічним болем або ті, які мають виражену 
тривожність і порушення сну.

? Міорикс® –  це лікарський засіб, що поєднав у собі 
переваги циклобензаприну з перевагами форми ви

пуску пролонгованої дії. Які ще якості, цікаві з клінічної 
точки зору, відрізняють Міорикс® від циклобензаприну 
негайної дії?

– Пролонгована форма взагалі діє м’якше, й це зу
мовлено тим, що концентрація діючої речовини в плазмі 
крові дещо нижча за пікову концентрацію при застосу
ванні циклобензаприну з негайним вивільненням. Від
сутність піків усуває ризик виникнення вираженої сонли
вості, що іноді з’являється в денний час у пацієнтів, які 
приймають циклобензаприн із негайним вивільненням. 
У разі використання міорелаксантів із негайним вивіль
ненням пацієнти, які мають керувати автомобілем або 
виконувати роботу, що потребує точності та уваги, не мо
жуть приймати препарат уранці через виникнення седа
ції та порушення концентрації уваги. Це, у свою чергу, 
приз водить до застосування «перерваної» терапії: па
цієнт у разі потреби сісти за кермо автомобіля змушений 
прий мати препарат після обіду, а отже, м’язовий спазм 
залишається без контролю протягом 8 год і вадливе коло 
знову замикається.

Пролонгована форма циклобензаприну позбавлена 
цих недоліків. Отож ми можемо використовувати цикло
бензаприн пролонгованої дії тривалий час, оскільки по
бічні ефекти у вигляді вираженої седації, що є типовою 
для звичайного циклобензаприну (якого немає на фарма
цевтичному ринку України), трапляються рідше. Отже, 
переваги пролонгованої форми циклобензаприну зу
мовлюють можливість його використання майже в усіх 
пацієнтів до 65 років практично без застережень.

? Які показання до призначення має Міорикс®?

– Болісний м’язовий спазм трапляється майже при 
всіх захворюваннях опорнорухового апарату й м’язової 
системи. Тож застосовувати препарат Міорикс® мож
ливо в пацієнтів із міофасціальними синдромами, котрі 
є причиною болю в спині майже в 6070% випадків; при 
посттравматичному розтягненні м’язів; болю в груд
ному відділі хребта та головному болю, який спричи
няє міо фасціальні чи м’язові напруження; гіпертонусі. 
Також можна додати, що в ситуаціях, коли застосування 
 нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) є не
можливим (наприклад, у пацієнтів із виразкою шлунка), 
в лікуванні деяких міофасціальних синдромів інколи 
можна застосовувати монотерапію міорелаксантом без 
супутнього використання жодних інших препаратів.

Єдина клінічна ситуація з локальним болісним 
м’язовим спазмом, при якій не можна застосовувати 
 Міорикс®, –  це саногенетичний гіпертонус при антал
гічній позі в пацієнтів із гострою люмбоішалгією. Тобто 
у випадках, коли ми маємо зберігати гіпертонус задля 
утримання хребта в такому положенні, що запобігає под
разненню нервого корінця.

В усіх інших випадках, на мою думку, Міорикс® є пре
паратом номер один для зняття болісного м’язового 
спазму.

? З якими групами препаратів можна приймати 
 Міорикс® одночасно та яких комбінацій слід уникати?

– Міорикс® можна приймати з багатьма препаратами: 
НПЗП, аналгетиками, антибіотиками. Тому варто почати 
з того, яких слід уникати. Насамперед це трициклічні 
антидепресанти. Це зумовлено тим, що формула цикло
бензаприну є дещо подібною до формули амітриптиліну, 
тож можливий розвиток серотонінового синдрому при 
одночасному прийомі. Водночас треба розуміти, що їх 
побічні ефекти в чомусь подібні.

Також хочу наголосити на тому, що Міорикс® не можна 
приймати з інгібіторами моноаміноксидази. Лікарям, які 
призначають препарат, це необхідно чітко усвідомлювати, 
адже це може загрожувати життю пацієнта.

З обережністю Міорикс® слід застосовувати із седа
тивними препаратами (якщо виникає така необхідність, 
треба бути максимально уважним), а також з анксіоліти
ками та деякими антипсихотиками. З усіма іншими лікар
ськими засобами Міорикс® можна поєднувати, оскільки 
протипоказань небагато.

? При яких станах варто бути обережним, призначаючи 
 Міорикс®?

– Через наявність у циклобензаприну атропіно
подібної дії слід виявляти обережність при глаукомі, аде
номі простати, затримці сечі. Проте ці стани не є проти
показаннями, а, швидше, потребують підвищеної уваги 
до пацієнта.

У пацієнтів із порушеннями серцевого ритму у випад
ках, коли потрібно приймати Міорикс® довше ніж 2 тиж, 
в ідеалі слід моніторувати електрокардіограму, зокрема 
звертати увагу на інтервал QT, оскільки тривалий прийом 
препарату у великих дозах може спричиняти порушення 
серцевого ритму.

? Міорикс® випускають у капсулах 15 і 30 мг. Як пра
вильно підібрати дозу препарату? Яка тривалість 

використання Міориксу є доцільною?
– Дозу підбирають індивідуально, залежно від стану 

пацієнта. Звичайна рекомендована доза становить 15 мг 
1 раз на добу. Якщо ми маємо справу з вираженим гіпер
тонусом, то ефективною є доза 30 мг Міориксу. Якщо 
констатуємо перший або другий ступінь гіпертонусу, 
то, швидше за все, починаємо терапію з 15 мг. Щодо 
тактики лікування, то є сенс починати з 30 мг при вира
жених болях і гіпертонусі, а через декілька днів перейти 
на дозу 15 мг.

Тривалість прийому Міориксу зазвичай становить 
14 діб. Існують дослідження, в яких пацієнти отриму
вали  Міорикс® протягом декількох місяців без підви
щення ризику розвитку побічних ефектів. Але, на мою 
думку, немає сенсу приймати його більш ніж 2 тиж, 
бо за цей час м’язовий спазм має минути. Якщо ж на тлі 
терапії м’язовий спазм не усувається, це є сигналом для 
лікаря змінити тактику лікування, розширити медика
ментозну чи немедикаментозну терапію або навіть пере
глянути діагноз.

? Що важливо знати лікарю для того, щоб обрати опти
мальний для певної клінічної ситуації міорелаксант?

– Перше, що треба знати лікарю, –  причину м’язового 
спазму або гіпертонусу. Треба з’ясувати, чи це периферич
ний м’язовий спазм, чи спастика центрального поход
ження, спричинена, наприклад, інсультом або травмою 
хребта (але не просто травмою, а травмою спинного мозку: 
переривання спинного мозку, пухлина, пост операційні 
процеси після пухлини тощо). Однозначно, що цент
ральна спастика не є показанням до прийому цикло
бензаприну. Для лікування в цих випадках показані два 
інші міорелаксанти –  тизанідин і баклофен.

Міорикс® використовують при периферичних болісних 
м’язових спазмах і гіпертонусі. Тож лікар має з’ясувати, 
чи цей гіпертонус є патогенетичним, як у переважній 
більшості випадків у пацієнтів із міофасціальними синд
ромами при болях у спині, чи він є сано генетичним, 
як анталгічна поза при гострому початку люмбоішалгії. 
Якщо гіпертонус саногенетичний, міорелаксанти взагалі 
не показані. В усіх випадках пато генетичного гіпертонусу 
маємо робити вибір, відповідно до формулярів США, Ка
нади та європейських країн, із декількох міорелаксантів, 
серед яких циклобен заприн є найкраще вивченим і має 
найбільш доведену ефективність. Тому в цих ситуаціях 
доцільно розглядати  Міорикс® як препарат вибору.

Підготувала Олександра Демецька
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МІОРИКС®: єдиний в Україні міорелаксант  
пролонгованої дії для усунення болісного м’язового спазму

Болісний м’язовий спазм –  тонічне напруження м’язів, що виникає у відповідь на болюче 
подразнення. Cпазм призводить до посилення стимуляції больових рецепторів м’язів.  
Отож виникає вадливе коло за механізмом самовідтворення: біль –  м’язовий спазм –  посилення 
болю –  хворобливий м’язовий спазм.

З інструкції для медичного застосування 
лікарського засобу МІОРИКС®

Міорикс® випускають у формі капсул пролонгованої дії; 
1 капсула містить 15 або 30 мг циклобензаприну гідро‑
хлориду.

Міорикс ® призначають д ля ус унення м’язового 
спазму, що супроводжується гострими больовими від‑
чуттями з боку опорно‑рухового апарату, як доповнення 
до режиму обмеженої фізичної активності та лікувальної 
фізкультури.

Поліпшення проявляється усуненням м’язових спазмів 
та пов’язаних із ними ознак і симптомів, а саме: болю, підви‑
щеної чутливості й обмеження руху.

Довідка «ЗУ»

ЗУЗУ
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Захворюваність на кір: Україна на порозі епідемії?
Кір – висококонтагіозна вірусна інфекція. За даними 

Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України, 9 з 10 неімуні
зованих людей, які контактують із хворим, інфікуються. Спа
лахи кору мають циклічний характер і реєструються кожні 
56 років. Головною причиною періодичних спалахів є низь
кий рівень охоплення населення вакцинацією. Специфічної 
терапії кору не існує, єдиний надійний метод профілактики – 
щеплення, що виконуються у 12 міс (перша доза) та в 6 років 
(друга доза). Ускладнення патології небезпечні і можуть при
звести до летальних наслідків.

Спалах кору триває в Україні з 2017 р.: минулого року за
реєстровано 4782 випадки захворювання (серед лідерів анти
рейтингу – ІваноФранківська й Одеська області), 5 хворих 
померли. Протягом перших тижнів цього року спостерігається 
негативна динаміка. 70% людей, які захворіли,  не мали необ
хідних щеплень (у 2016 р. належної імунізації від кору не отри
мали приблизно 50% дітей). Вважається, що ситуація в нашій 
країні пов’язана з епідемією кору в сусідній Румунії, де рівень 
вакцинації теж є критично низьким.

Члени Комітету висловили здивування, що, хоча з кожним 
днем кількість хворих збільшується, громадськість у регіонах 
недостатньо поінформована, вакцин не вистачає, а навчальні 
заклади продовжують працювати.

Чому в школах і дитячих садках не запроваджується каран
тин? Які заходи проводяться для попередження ускладнень 
інфекції (пневмонії, менінгіту, енцефаліту), що можуть приз
вести до смерті? Чи перевищено епідемічний поріг і якщо так, 
то чому не оголошується епідемія? Чи доступні вакцини в ре
гіонах і коли завершується їхній термін придатності? Хто несе 
персональну відповідальність за зрив кампанії з вакцинації? 
Наслідки ускладнень хвороби чи недоліки лікування – в чому 
причина того, що летальні випадки зареєстровані здебільшого 
в Одеській області? З такими питаннями народні депутати 
звернулися до представників МОЗ.

За словами заступника міністра охорони здоров’я з питань єв
ропейської інтеграції Ольги Стефанишиної, ситуація зі спалахом 
кору в Україні дійсно є дуже серйозною, і задля ефективного 
та якнайшвидшого вирішення проблеми потрібно об’єднати 
зусилля народних депутатів, МОЗ та Кабінету Міністрів 
України (КМУ).

«Відповідно до рекомендацій ВООЗ, епідемія оголошується 
у разі, якщо кількість випадків захворювання становить ≥18 
на 100 тис. населення. Наразі цей показник в Україні  – при
близно 78 випадків на 100 тис. МОЗ давно знає про наявну 
загрозу, тож заздалегідь забезпечило умови для мініміза
ції ризиків. 5 липня 2017 р. наказом № 763 було створено 
оперативний штаб з реагування на ситуацію з поширенням 
кору в Україні, який очолила Уляна Супрун. 2 серпня 2017 р. 
на засіданні штабу ухвалено рішення щодо застосовування 
в Україні селективного методу – так званої підчищувальної 
імунізації проти кору дітей віком від 12 міс до 9 років, поси
лення рутинної імунізації. Також організовувалися тренінги 
для батьків і медичних працівників, селекторні наради з ре
гіонами. Експерти рекомендували навчальним закладам 
в Одеській області не допускати до уроків дітей, які не мають 
необхідних щеплень, – повідомила Ольга Стефанишина.  – 
Загалом у 2017 р. вакцинували 321 661 дитину (60% від по
треби). Зараз в усіх областях є якісна вакцина, вироблена 
компанією « ГлаксоСмітКляйн» у Бельгії (резерв на 1 січня 
2018 р.  – 516 тис. доз) і закуплена дитячим фондом UNICEF. 
Якщо вакцина раптово закінчується, оперативно здійснюється 
її перерозподіл між регіонами. Тож прошу повідомляти про 
випадки відмови в імунізації».

Разом із тим представник МОЗ визнала, що затримки з по
ставками вакцин дійсно мають місце. За інформацією, на
даною Ольгою Стефанишиною, відповідні договори були 
підписані: у 2016 р. – 18.10, поставки розпочалися в другому 

кварталі минулого року; у 2017 р – 27.07, поставки заплано
вані на перший квартал 2018 р. (через 6 міс після підписання 
угоди).

«Безоплатно МОЗ забезпечує вакцинами лише дітей. Ви
користання цих засобів для щеплення дорослих вважається 
незаконним (нецільовим). Це питання потребує розгляду»,  – 
підсумувала О. Стефанишина.

За результатами обговорення народні депутати ухвалили 
рішення звернутися до:

• Прем’єрміністра України з проханням доручити 
МОЗ України провести розширене засідання колегії, присвя
чене ситуації із захворюваністю населення на кір в Україні 
та шляхам її нормалізації;

• в. о. міністра охорони здоров’я України Уляни Супрун 
з проханням надати вичерпні відповіді на запитання членів Ко
мітету.

Аудит міжнародних закупівель: економія є – ліків немає?
Зацікавленість присутніх викликали результати прове

деного Рахунковою палатою України аудиту ефективно
сті використання коштів державного бюджету, виділених 
МОЗ України у 20152016 рр. та І півріччі 2017 року для здійс
нення державних закупівель із залученням спеціалізованих ор
ганізацій за бюджетною програмою «Забезпечення медичних 
заходів окремих державних програм та комплексних заходів 
програмного характеру». Їх оприлюднив Тарас Якович Куйбіда, 
заступник директора департаменту з питань науки та гуманітар
ної сфери Рахункової палати України.

Доповідач зазначив, що в цілому кошти використовува
лися міжнародними спеціалізованими організаціями (МСО), 
зокрема Crown Agents, UNICEF, ПРООН, більш економно, 
ніж у період, коли закупівлі здійснювало МОЗ. Порівняння 
однакових обсягів і номенклатури закупівель засвідчило за
гальну економію коштів у розмірі 373,6 млн грн (близько 39% 
від вартості перевірених закупівель – 939 млн грн). Ціни порів
няно з такими закупівель МОЗ 2014 року (з урахуванням курсу 
валют, вартості послуг міжнародних організацій, внутрішньої 
логістики та ін.) були нижчі на 2477% (у тому числі на деякі 
онкологічні препарати – у 26 (!) разів). Закладами охорони 
здоров’я (ЗОЗ) органів місцевого самоврядування ліки для 
онкологічних хворих у 2017 р. закуповувалися в 6 разів до
рожче, ніж МСО.

Проте було зафіксовано і низку суттєвих недоліків.
• Своєчасний доступ хворих до ліків не забезпечено: від 

моменту оплати до поставки препаратів минає понад 20 міс.
• Хоча до процесу міжнародних закупівель залучені МСО, 

це не позбавило МОЗ невластивих йому функцій. Міністерство 
досі залишається в системі публічних закупівель, які не є про
зорими й асоціюються з ризиками корупційних дій.

• Заявлена кількість лікарських засобів (ЛЗ) часто не відпо
відала реальним потребам.

• МСО працюють за особливими правилами, зокрема мо
жуть не дотримуватися вимог чинного законодавства, прин
ципу відкритості, не зобов’язані оприлюднювати інформацію 
про деталі тендера і фактично виведені зпід контролю гро
мадськості.

• Вибір МОЗ організацій, відповідальних за закупівлі, 
здійснювався в ручному режимі та виключав можливість участі 
в конкурсі вітчизняних структур.

• У 88% випадків закуповувалися ЛЗ і медичні вироби іно
земного виробництва.

• Здійснювалася попередня оплата в обсязі 100% (а не за 
фактом поставок, як раніше). Майже 100 млн грн протягом 
1220 міс залишалися на закордонних рахунках і не викори
стовувалися за призначенням.

• МОЗ не забезпечило захисту інтересів української сторони, 
не окреслило відповідальність МСО за несвоєчасну поставку 
ліків, неналежну якість і кількість останніх (з моменту ввезення 
продукції на територію нашої держави за це відповідає МОЗ), 
також не передбачена можливість заміни препаратів.

• Серед найпоширеніших порушень – затримки під час 
формування номенклатури і укладення договорів, неналежне 
оформлення останніх, затягування термінів закупівель та ін
формування про прийняті рішення МСО, через що кошти 
часто використовувалися непродуктивно; спостерігалися 
збитки через втрату ЛЗ у зв’язку із завершенням термінів їх 
придатності (у 20152016 рр. – майже на 11,4 млн грн, або 
3,5% від вартості отриманих ЛЗ) та необхідністю утилізації.

• При транспортуванні наборів реагентів для хворих 
на ВІЛ/СНІД не було дотримано температурного режиму, 
в результаті чого зіпсовано засобів на 1 млн грн, що стало 
причиною відкриття кримінального провадження.

• У договорах не передбачено механізмів для вирішення 
спорів між сторонами в закупівельному процесі під українсь
кою юрисдикцією, що унеможливлює контроль використання 
коштів.

• Станом на серпень 2017 р. не було використано 5 та 50% кош
тів, виділених на закупівлі 2015 і 2016 року відповідно.

У серпні минулого року уряд розпочав реформування ме
ханізму закупівель ЛЗ і медичних виробів, передбачено ство
рення вітчизняного закупівельного агентства, проте не виз
начено, що після закінчення дії закону № 269 саме воно 
 здійснюватиме закупівлі.

КМУ було рекомендовано чітко окреслити механізм вибору 
МСО і розробити механізм визначення державних підпри
ємств МОЗ для здійснення супроводу державних закупівель; 
створити і затвердити порядок використання залишків ЛЗ 
і медичних виробів; посилити персональну відповідальність 
керівників ЗОЗ за невикористання ЛЗ до завершення терміну 
придатності; МОЗ – забезпечити дотримання чітких термінів 
формування й затвердження номенклатури для закупівель; 
унеможливити внесення туди ЛЗ із низькою ефективністю 
та сумнівною якістю; переглянути умови договорів і передба
чити відповідальність МСО за порушення термінів поставок; 
припинити практику закупівлі ЛЗ з обмеженим терміном при
датності; створити і затвердити порядок використання залиш
ків; своєчасно погоджувати кошториси; визначити терміни 
розподілу ЛЗ і медичних виробів та забезпечити контроль їх 
використання; притягти до відповідальності винних у виявле
них порушеннях; налагодити адекватні умови транспортування. 
На думку представників Рахункової палати, заходів, які МОЗ 
України проводить для усунення виявлених недоліків і пору
шень, недостатньо.

«При закупівлях МОЗ фіксувалися значні корупційні ри
зики і перевитрачалося до 40% коштів. Опоненти рішення 
щодо закупівель МСО зазначають, що, мовляв, не варто го
ворити про економію на тому, чого немає. Я хочу офіційно 
заявити: ліки в регіонах є. Економічна доцільність закону  
незаперечна, – прокоментувала Ольга Стефанишина. – Усі 
пропозиції Рахункової палати, вказані у звіті, буде взято до 
уваги при укладанні угод у 2018 році».

Народні депутати прийняли рішення звернутися до голови 
ВР з проханням розглянути проект закону України про внесення 
змін до деяких законодавчих актів України щодо забезпечення 
здійснення закупівель ЛЗ та медичних виробів (№ 6367), яким 
передбачено скасування процедури державних закупівель ЛЗ 
і медичних виробів із залученням спеціалізованих організацій.

План роботи Комітету на 2018 рік
Народними депутатами України було затверджено План 

роботи Комітету на лютий – липень 2018 року та пропо
зиції Комітету до проекту порядку денного восьмої сесії 
ВР України VIII скликання.

Окрім безпосередньо законотворчої роботи й контролю 
виконання законів, постанов ВР і т. ін., заплановано 10 круг
лих столів: «Створення державної системи оцінки медичних 
технологій як необхідного інструменту реформування ме
дичної галузі», «Розвиток медичного туризму та інвестицій 
в систему охорони здоров’я», «Дорожня карта» охорони 
репродуктивного здоров’я» (за ініціативою І. В. Сисоєнко); 
«Суспільство проти раку: переможемо разом. Психологічна 
підтримка онкохворих та їх родин (продовження)», «Раптова 
серцева смерть: фактори ризику та шляхи профілактики» 
(за пропозицією О. В. Богомолець); «Лікарське самовря
дування та професійні асоціації як запорука професійного 
зростання медичних працівників», «Вплив медичної ре
форми на медичне забезпечення пільгових категорій (ве
терани війни, ін.)», «Аналіз стану виконання бюджетних 
програм, спрямованих на медичне забезпечення учасників 
війни України проти агресії Росії», «Застосування сучасних 
міжнародних протоколів TCCC, ATLS та DCR в умовах на
дання допомоги пораненим під час бойових дій», «Актуальні 
проблеми забезпечення учасників АТО медичною, фізичною 
та психологічною реабілітацією» (організатор – О. А. Кор
чинська).

Підготувала Ольга Радучич

Урядовий вісник: про проблеми та шляхи їх вирішення
16 січня відбулося перше в поточному році засідання Комітету Верховної Ради (ВР) з питань охорони 
здоров’я (далі – Комітет). Основною темою обговорення стала епідемічна ситуація, що склалася 
в Україні у зв’язку зі стрімким зростанням рівня захворюваності населення на кір та реєстрацією 
летальних випадків від цієї небезпечної інфекційної хвороби.

ЗУЗУ
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В Украине ежегодно около 100 тыс. пациентов переносят 
МИ. В 2016 году заболеваемость МИ на 100 тыс. населения 
составила 278,6. В структуре всех МИ лидирующее поло
жение по частоте встречаемости занимает ишемический 
инсульт (ИИ). Каждый перенесенный ИИ повышает риск 
развития повторного инсульта, инфаркта миокарда (ИМ) 
и других сердечнососудистых событий. 2528% всех МИ –  
это повторные нарушения мозгового кровообращения. 
Предупредить их развитие возможно путем проведения 
мероприятий, относящихся к разряду стратегий вторичной 
профилактики МИ.

? Что такое вторичная профилактика ИИ?

Вторичная профилактика ИИ –  система мероприятий, 
направленная на предотвращение развития повторного 
инсульта и других сердечнососудистых событий у боль
ных, которые перенесли транзиторную ишемическую атаку 
(ТИА) или инсульт.

? Почему рекомендации по вторичной профилактике МИ 
включают пациентов, которые перенесли не только МИ, 

но и ТИА?
Эпидемиологические исследования продемонстриро

вали высокий риск развития инсульта после ТИА. Так, 
в течение 48 ч у 10% пациентов после ТИА развивается ин
сульт, в течение года –  у 1220%, в течение 5 лет –  у 3040%. 
При этом чаще всего МИ происходят в первую неделю 
после ТИА. Риск развития инсульта после ТИА сопоставим 
с риском развития инсульта после инсульта. Кроме того, 
у 3038% больных после ТИА развиваются кардиальные 
события. Поэтому ТИА, как и МИ, в настоящее время при
знана неотложным состоянием и требует неотлагательного 
проведения вторичной профилактики.

? Какие существуют рекомендации по вторичной профи
лактике МИ?

В 2012 году Министерством здравоохранения Украины 
был утвержден Унифицированный клинический прото
кол по оказанию помощи больным с МИ (Приказ № 602), 
в котором изложены основные положения вторичной 
профилактики МИ. Однако за 5 лет некоторые позиции 
изменились или добавились. В 2014 году Американской 
ассоциацией сердца / Американской ассоциацией ин
сульта (AHA/ASA) были выпущены рекомендации по пре
дупреждению инсульта у лиц, которые перенесли МИ или 
ТИА. В 2016 году Европейским обществом кардио логов 
(ESC) был выпущен обновленный вариант рекомендаций 
по ведению больных с фибрилляцией предсердий (ФП), 
в которых большой раздел посвящен профилактике ин
сульта.

В данной статье изложены современные подходы к вто
ричной профилактике МИ, в том числе и новые поло
жения.

? Какие мероприятия определяют стратегию вторичной 
профилактики МИ?

Стратегия вторичной профилактики состоит из: 1) оп
ределения подтипа первого инсульта или ТИА (атеро
тромботический, кардиоэмболический, лакунарный, 
криптогенный); 2) коррекции факторов сердечно 
сосудистого риска; 3) назначения статинов; 4) приме
нения антитромбоцитарных препаратов у пациентов 
с атеро тромботическим, лакунарным, криптогенным ме
ханизмом МИ или ТИА; 5) применения анти коагулянтов 
у пациентов с кардиоэмболическим МИ или ТИА; 6) про
ведения каротидной эндартерэктомии (КЭ) или каротид
ной ангиопластики.

? Учитывается ли в рекомендациях коррекция образа 
жизни пациентов?

В рекомендациях AHA/ASA большое внимание уделено 
изменению образа жизни пациентов, которые перенесли 
МИ или ТИА, в частности: снижение веса при наличии 
ожирения; соблюдение средиземноморской диеты, богатой 
фруктами, овощами и нежирными молочными продуктами; 

ограничение потребления поваренной соли; регулярная 
аэробная физическая активность.

Курение. Курящим пациентам рекомендовано бросить 
курить и избегать пассивного курения (класс рекоменда
ции І, уровень доказательств А).

Употребление алкоголя. Пациентам, которые ранее зло
употребляли крепкими спиртными напитками, следует 
отказаться от алкоголя или уменьшить его употребление 
(І, С). В то же время легкое или умеренное употребле
ние алкоголя (не более бутылки пива, стакана вина или 
3060 мл крепких напитков в сутки) снижает риск развития 
инсульта (І, А). Больным, которые не употребляют спирт
ные напитки, не следует рекомендовать такую профилак
тику (IIb, B).

Избыточный вес. Риск развития инсульта линейно уве
личивается начиная с показателя индекса массы тела 
>20 кг/м2. Рекомендуется выявлять ожирение, проводить 
оценку индекса массы тела. Также рекомендуется снижать 
массу тела путем снижения калорийности питания, увели
чения физической активности (ІІb, С).

Физическая активность. Пациентам, которым не 
противо показаны физические нагрузки, следует рекомен
довать 34 р/нед по 40 мин/день заниматься физической 
активностью. Достаточной нагрузкой считается та, что 
вызывает повышенное потоотделение и существенное 
увеличение частоты пульса. Рекомендуется воздержаться от 
значительных физических нагрузок (ІІа, С). Если пациент 
не может передвигаться, рекомендуется комплекс физиче
ских нагрузок под наблюдением специалиста.

Питание. Рекомендуется оценивать нутритивный ста
тус больных, перенесших инсульт, для выявления при
знаков переедания или недостаточного питания (IIa, С). 
При выявлении дефицита питания строго рекомендуется 
индивидуальная коррекция диеты (I, B). Целесообразно 
ограничить употребление соли до <2,4 г/сут. Более строгое 
ограничение (<1,5 г/сут) также полезно и может способ
ствовать лучшему контролю артериального давления (АД) 
на фоне антигипертензивной терапии (IIa, С). Следует 
рекомендовать пациентам придерживаться средиземно
морской диеты, которая предусматривает употребление 
большого количества овощей и фруктов, продуктов из 
цельного зерна, а также молочных продуктов с низким 
содержанием жиров, мяса птицы, бобовых, рыбы и орехов. 
Ограничивается потребление красного мяса и сладостей 
(IIa, С).

Апноэ во время сна. Апноэ во сне выявляют с частотой 
5075% среди больных, перенесших инсульт или ТИА. 
Нарушения дыхания во сне ассоциируются с депрессией, 
повышенной смертностью и худшими функциональными 
исходами инсульта. Полисомнография может быть реко
мендована всем пациентам, даже при отсутствии жалоб на 
храп (IIb, В). При выявлении апноэ можно рекомендовать 
использование аппаратов, создающих постоянное положи
тельное давление в дыхательных путях (CIPAP), в качестве 
эффективного метода лечения (IIb, В).

? Какие факторы сосудистого риска чаще всего требуют 
коррекции у больных с перенесенными МИ или ТИА?

АГ, дислипидемия, сахарный диабет, апноэ во сне, бо
лезни сердца и др. –  наиболее часто встречаемые фак
торы сердечнососудистого риска, воздействие которых 
продолжается и после перенесенных мозговых катастроф, 
поэтому требуется их постоянная коррекция.

? До каких цифр необходимо снижать АД у больных после 
инсульта?

Лечение АГ с целью вторичной профилактики приво
дит к снижению риска повторного инсульта на 3040%. 
Коррекция АД у больного, перенесшего ИИ, направлена 
не только на снижение АД, но и на его нормализацию. 
Поэтому рекомендуется регулярный контроль уровня АД 
у таких пациентов. Пересмотрены целевые значения АД, 
к которым следует стремиться у пациентов, перенесших 
инсульт и ТИА: <140/90 мм рт. ст. (IIa, В), а для лиц с пере
несенными лакунарными инсультами рекомендуется 
более низкий уровень систолического АД –  <130 мм рт. ст. 

(IIb, В). Необходим индивидуальный подход к снижению 
АД с учетом исходного уровня. Данные доказательной ме
дицины дают основание рекомендовать для снижения АД 
диуретики либо комбинацию диуретиков и ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (I, A). Выбор анти
гипертензивного препарата определяется индивидуально 
с учетом их переносимости и коморбидности.

Однако не следует значительно снижать АД у больных 
с гемодинамическим механизмом развития инсульта или 
у больных с билатеральным стенозом сонных артерий.

? Каким образом следует проводить коррекцию уровня 
глюкозы крови?

Необходимо регулярно контролировать уровень глю
козы крови. Коррекцию уровня глюкозы крови рекомен
дуется осуществлять посредством изменения образа жизни 
и назначения индивидуальной фармакотерапии.

? Каким пациентам рекомендована терапия статинами?

Терапия статинами рекомендована пациентам, у кото
рых перенесенные ТИА или инсульт обусловлены атеро
склерозом и у которых содержание липопротеинов низкой 
плотности в крови превышает 100 мг/дл (2,6 ммоль/л) не
зависимо от наличия или отсутствия атеросклеротических 
поражений других локализаций (I, B). Больным с уровнем 
холестерина липопротеинов низкой плотности <100 мг/дл 
без доказательств наличия других атеросклеротических 
поражений также показана терапия статинами для вто
ричной профилактики инсульта, но с меньшим уровнем 
доказательств (I, С).

? Какой препарат из группы статинов эффективен, со
гласно данным доказательной медицины, во вторичной 

профилактике МИ?
На основании исследования SPARCL показано, что 

аторвастатин снижает риск развития МИ на 2325%. Доза 
аторвастатина назначается индивидуально и может коле
баться от 10 до 80 мг/сут.

? Каким пациентам показаны антитромбоцитарные препа
раты и на сколько процентов они снижают риск развития 

повторного инсульта?
Пациентам с атеротромботическим или лакунарным ме

ханизмом развития перенесенных ТИА или МИ показаны 
антитромбоцитарные препараты.

Метаанализ 287 многоцентровых исследований с учас
тием 135 тыс. пациентов показал, что применение анти
тромбоцитарных препаратов позволяет снизить риск раз
вития повторного МИ на 25%.

? Какие антитромбоцитарные препараты применяются во 
вторичной профилактике МИ?

Ацетилсалициловая кислота –  АСК (50325 мг 1 р/сут), 
клопидогрель (75 мг 1 р/сут), комбинированный препарат 
АСК 50 мг + дипиридамол 200 мг с модифицированным 
высвобождением 2 р/сут.

Выбор антитромбоцитарного препарата должен основы
ваться на оценке подтипа МИ или ТИА, факторов сосуди
стого риска у каждого больного, эффективности, безопас
ности и стоимости каждого препарата.

? Показана ли двойная антитромбоцитарная терапия во 
вторичной профилактике?

Проведенное исследование CHANCE в 114 центрах 
Китая с включением 5170 пациентов после малого ише
мического инсульта или ТИА показало, что комбинация 
АСК с клопидогрелем эффективна для начальной терапии 
с первых суток после легкого инсульта или ТИА в течение 
90 дней (IIb, B). Не рекомендуется использовать комби
нацию АСК с клопидогрелем длительно, так как при этом 
повышается риск кровотечений (III, A).

Также комбинация клопидогреля и АСК рекомендована 
пациентам с нестабильной стенокардией, Qнегативным 
ИМ или недавно проведенным стентированием с продол
жительностью терапии до 9 мес.

Т.С. Мищенко, д. мед. н., профессор, ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», г. Харьков

Вторичная профилактика инсульта 
в вопросах и ответах

Инсульт является одной из основных причин смертности и инвалидизации населения земного 
шара. По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в мире насчитывают более 
17 млн больных, которые перенесли мозговой инсульт (МИ). Согласно прогнозам экспертов ВОЗ 
количество инсультов в будущем будет возрастать, что обусловлено постарением населения планеты 
и ростом распространенности в популяции таких факторов риска, как артериальная гипертензия (АГ), 
дислипидемия, сахарный диабет, болезни сердца, курение, стрессовые ситуации и др. Т.С. Мищенко
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? Как долго необходимо принимать антитромбоцитарную 
терапию?

Настолько долго, насколько сохраняется риск развития 
повторного инсульта. Минимум 9 мес.

? Какие препараты эффективны во вторичной про
филактике у больных с перенесенными кардио

эмболическими ТИА или МИ?
Оральные антикоагулянты (при поддержании между

народного нормализованного отношения (МНО) на уровне 
2,03,0) снижают риск повторного инсульта у пациентов 
с неклапанной ФП (как при постоянной, так и при па
роксизмальной форме), а также при большинстве других 
состояний, сопровождающихся кардиальной эмболией.

Терапия антикоагулянтами может быть наиболее эф
фективной у пациентов с атеромой аорты, аневризмой 
основной артерии или диссекцией артерий шеи.

? Почему так важно проводить профилактику МИ у па
циентов с ФП?

Наличие ФП повышает риск развития ИИ в 5 раз, а по
вторного –  в 2,5 раза. Инсульт, развившийся на фоне ФП, 
является более тяжелым и чаще приводит к летальному 
исходу или тяжелой инвалидизации. Кроме того, у паци
ентов с перенесенными ТИА или МИ с ФП существенно 
повышается риск развития тромбоэмболических осложне
ний (ИМ, нестабильной стенокардии, внезапной смерти). 
Поэтому больные с ФП являются пациентами высокого 
риска развития мозговых катастроф, коронарных событий.

? Как можно оценить риск развития инсульта у больных 
с ФП?

Для оценки риска развития МИ у больных с ФП исполь
зуется шкала CHA

2
DS

2
VASс (табл. 1).

? Каким пациентам с ФП в соответствии со шкалой 
CHA

2
DS

2
VASс показана антикоагулянтная терапия?

Согласно последним рекомендациям ESC по лечению 
ФП пероральная антикоагулянтная терапия показана всем 
мужчинам с оценкой ≥2 балла и женщинам с оценкой 
≥3 балла по шкале CHA

2
DS

2
VASc (класс рекомендации I, 

уровень доказательств А).
Необходимо индивидуально рассмотреть назначе

ние пероральной антикоагулянтной терапии мужчинам 
с оценкой 1 балл и женщинам с оценкой 2 балла по шкале 
CHA

2
DS

2
VASc (класс рекомендации IIb, уровень доказа

тельств В).

? Оценку по каким еще шкалам необходимо провести 
пациенту с ФП перед назначением антикоагулянтной 

терапии?
Подходы к назначению антитромботической тера

пии у больных с ФП во многом зависят от степени риска 
крово течений. Поэтому параллельно с оценкой по шкале 
CHA

2
DS

2
VASc необходимо определять у каждого паци

ента риск кровотечений по шкале HASBLED (табл. 2).

Риск кровотечений считается высоким при ≥3 баллах.

? Какие антитромботические препараты используют для 
профилактики инсульта у больных с ФП?

Антитромботическая терапия является эффективным 
способом снижения риска развития инсульта и других 
тромбоэмболических осложнений у больных с  постоянной 

и пароксизмальной формами ФП, что подтверждается 
данными многочисленных исследований. Оральные 
антикоагулянты (варфарин, дабигатран, ривароксабан, 
апиксабан) и антитромбоцитарный препарат (АСК в дозе 
300 мг) снижают риск развития инсульта.

? Насколько эффективен варфарин в снижении риска 
развития инсульта у больных с ФП?

В ходе метаанализа данных проведенных исследова
ний было показано, что применение непрямого анти
коагулянта варфарина снижает риск развития МИ на 
62% у больных с ФП. При этом риск экстракраниальных 
крово течений составил 0,3% в год и 0,1% в группе конт
роля. Прием варфарина позволил снизить общую смерт
ность на 26%. Необходимо строго контролировать при 
приеме варфарина величину МНО и поддерживать этот 
показатель в пределах 2,03,0.

? Какие недостатки варфарина ограничивают его широ
кое применение у пациентов с ФП?

В рутинной практике рекомендованный уровень МНО 
при приеме варфарина в терапевтической дозе, по дан
ным зарубежных исследователей, обеспечивается только 
в 37% случаев. Это обусловлено многочисленными факто
рами: взаимодействием варфарина с другими лекарствен
ными препаратами, пищевыми продуктами, отсутствием 
возможности для регулярного контроля МНО и др. К не
достаткам, ограничивающим его применение в клиниче
ской практике, относятся: медленное начало и окончание 
действия, узкий терапевтический диапазон, значительные 
индивидуальные различия, множество взаимодействий 
с пищевыми продуктами и другими лекарствами, необ
ходимость в частой коррекции дозы и др. Также у таких 
пациентов резко увеличивается риск серьезных крово
течений при падении.

? В чем преимущества новых оральных антикоагулянтов 
(НОАК)?

Анализ проведенных многочисленных исследований 
показал, что НОАК превосходят по безопасности и не 
уступают по эффективности варфарину во вторичной 
профилактике инсульта при ФП. При этом назначение 
НОАК не требует постоянного контроля антикоагулянт
ного эффекта. Как следует из последних рекомендаций 
ESC по ведению пациентов с ФП, необходимо отдавать 
предпочтение НОАК перед варфарином у пациентов 
с пере несенным инсультом или ТИА и ФП.

? Какие НОАК и в каких дозах назначают пациентам 
с ФП?

Ривароксабан в дозе 1520 мг 1 р/сут, дабигатран в дозе 
110 или 150 мг 2 р/сут, апиксабан 2,5 мг 2 р/сут, эдокса
бан 30 или 60 мг 1 р/сут.

? Почему во вторичной профилактике у пациентов с ФП 
используют разные дозы НОАК?

Все зависит от уровня клиренса креатинина. У паци
ентов с клиренсом креатинина <50 мл/мин доза НОАК 
должна быть ниже. У пациентов с высоким риском крово
течений (оценка по шкале HASBLED ≥3 баллов) также 
следует рассмотреть снижение дозы НОАК.

Поэтому во время лечения НОАК пациент должен 
находиться под наблюдением врача с обязательным 
контролем функции почек. При клиренсе креатинина 
≥50 мл/мин –  контрольные осмотры каждые 6 мес, при 
клиренсе креатинина <50 мл/мин –  каждые 3 мес.

? Когда нужно начинать прием антикоагулянтов для вто
ричной профилактики у больных с ФП?

Сроки назначения антикоагулянтов зависят от тяжести 
мозговой катастрофы, которая определяется по шкале 
NIHSS. После ТИА антикоагулянты назначаются сразу 
после проведения нейровизуализации и исключения це
ребральной геморрагии. После легкого инсульта –  на 
35й день от начала симптомов. После инсульта средней 
тяжести –  на 57й день от начала симптомов. После тя
желого инсульта –  на 24ю неделю от начала симптомов.

? К стратегиям вторичной профилактики относится КЭ. 
Каким больным она показана?

Показания для КЭ: стеноз сонной артерии >70%, без 
грубого неврологического дефицита. КЭ проводится 
больным только в стационарах, где риск операционных 
осложнений составляет 6%.

Рекомендуется выполнение операции КЭ для неко
торых пациентов со стенозом 5069% (у мужчин с полу
шарной симптоматикой КЭ может иметь преимущества). 
Операция КЭ при стенозе 5069% должна выполняться 
только в центрах с показателем периоперационных 
осложнений (любой инсульт и смерть) <3%.

Рекомендован прием антитромбоцитарных препаратов 
как до, так и после операции КЭ.

Операция КЭ не рекомендована пациентам со стено
зами сонных артерий <50%. Таким больным следует на
значать медикаментозную профилактику, которая вклю
чает антиагреганты, статины и препараты, влияющие 
на другие выявленные факторы риска (I, А).

? В какие сроки после МИ наиболее эффективна КЭ?

Операция выполняется как можно раньше, лучше всего 
в течение первых 2 нед после последнего ишемического 
события (ТИА или МИ).

? В каких случаях проводятся каротидная ангиопластика 
и стентирование?

В случаях, когда КЭ противопоказана или же при на
личии стеноза в отрезке сосуда, недоступном для хирур
гического вмешательства, можно выполнить чрескожную 
транслюминальную ангиопластику (ЧТА) и установку 
стента. Кроме того, ЧТА и установка стента показаны 
больным с рестенозом после проведенной КЭ.

Такие больные должны получать комбинацию клопи
догреля и АСК до и в течение 1 мес после стентирования.

Эндоваскулярные методы лечения могут использо
ваться у пациентов с симптомным интракраниальным 
стенозом.

? Чем определяется выбор метода реваскуляризации?

Необходимо учитывать возраст больных при выборе 
метода реваскуляризации. У пациентов старше 70 лет 
необходимо отдавать предпочтение КЭ, особенно если 
анатомические особенности артерий неблагоприятны для 
выполнения эндоваскулярного вмешательства. У более 
молодых лиц следует рассмотреть возможность выпол
нения ЧТА (IIа, В).

? Какой должна быть тактика вторичной профилактики 
у пациентов со стенозами позвоночных артерий (ПА)?

Стеноз ПА является причиной до 9% заднециркуля
торных инсультов.

У пациентов с симптомными стенозами ПА строго 
рекомендуется придерживаться общих принципов вто
ричной профилактики инсульта, которые предусматри
вают назначение антитромбоцитарных средств, снижение 
уровня холестерина, контроль АД и коррекцию образа 
жизни (I, C).

Эндоваскулярное стентирование ПА может быть пред
ложено, если симптомы ишемии сохраняются на фоне 
адекватной медикаментозной терапии (IIb, C).

Открытые вмешательства (вертебральная эндартер
эктомия или шунтирование) рассматриваются как альтер
натива при неэффективности медикаментозной терапии, 
но доказательная база также ограничена (IIb, C).

? Какой должна быть тактика вторичной профилактики 
у пациентов с атеросклерозом интракраниальных со

судов головного мозга?
Пациентам с инсультом или ТИА, вызванными  стенозом 

крупных внутричерепных артерий (ВА) 5099% просвета, 
строго рекомендуется профилактическое назначение 
АСК в дозе 325 мг/сут (I, B). У больных с перенесенными 
в последние 30 дней инсультом или ТИА и стенозом 
 7099% просвета артерии в первые 3 мес для оптимизации 
профилактики повторных инсультов можно комбиниро
вать АСК с клопидогрелем в дозе 75 мг/сут (ІІb, B).

У пациентов с инсультом или ТИА, которые обуслов
лены стенозом 5099% просвета крупной ВА, польза 
клопидогреля, комбинации АСК с дипиридамолом или 
цилостазола не установлена (ІІb, С).

? Какой должна быть тактика вторичной профилактики 
при наличии других факторов риска?

Пациентам с атеромами дуги аорты и перенесенным 
инсультом показано назначение антитромбоцитар
ных препаратов (I, А) и статинов (I, В). Хирургическая 
эндартер эктомия в качестве вторичной профилактики 
инсульта не рекомендуется (III, С).

Больным с диссекциями сонных или позвоночных 
артерий после перенесенного инсульта рекомендуется 
прием антитромбоцитарных препаратов или анти
коагулянтов в течение 36 мес.

Пациентам с перенесенным инсультом или ТИА и от
крытым овальным окном, которые не принимают анти
коагулянты, показано назначение антитромбоцитарных 
средств (I, В).

Больным с открытым овальным окном и известными 
источниками венозной тромбоэмболии (с тромбозом 
глубоки вен нижних конечностей) показано назначение 
антикоагулянтов с учетом характеристик перенесенного 
инсульта (I, А). Если антикоагулянты противопоказаны, 
следует рассмотреть возможность установки улавливаю
щего фильтра нижней полой вены (IIа, С).

Назначение фолиевой кислоты с витаминами группы B 
для коррекции гипергомоцистеинемии не оправдано 
(III, В).

? Насколько можно снизить риск развития инсульта, 
если соблюдать все рекомендации по вторичной про

филактике МИ?
Суммарное снижение риска повторных инсультов при 

условии четкого следования рекомендациям составляет 
>50%.

Таблица 1. Шкала CHA2DS2-VASс

Фактор риска инсульта Количество 
баллов

Застойная сердечная недостаточность / дисфункция 
левого желудочка 1

АГ 1

Возраст >75 лет 2

Сахарный диабет 1

Инсульт/ТИА/тромбоэмболия 2

Сосудистое заболевание 1

Возраст 65‑74 года 1

Женский пол 1

Таблица 2. Шкала HAS-BLED

Фактор риска кровотечений Количество баллов

АГ (систолическое АД >160 мм рт. ст.) 1

Нарушение функции почек, печени 1 или 2

Инсульт 1

Кровотечение 1

Лабильное MHO 1

Возраст >65 лет 1

Препараты, которые могут вызывать 
кровотечения, или злоупотребление 
алкоголем

1 или 2

ЗУЗУ
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Свербіж шкіри (pruritus cutaneus) –  це специфічне для 
шкіри (та розташованих близько до неї слизових) від
чуття або ноцицепція, що фізіологічно діє як сигнально 
попереджувальна система для лоскотання й почісу
вання, допорогових больових відчуттів. Шкірний свербіж 
є близько спорідненим до больового відчуття, але відріз
няється від нього за такими пунктами:

• Обидва відчуття неприємні, проте біль реалізує реф
лекс «уникнення», а свербіж, навпаки, майже примусовий 
рефлекс «обробки», виконання якого в ході почісування та 
тертя призводить до моментального (нехай навіть корот
кочасного) полегшення (доречно нагадати про «ворітний» 
механізм болю: можливо, коли пацієнт почісується, він 
активує волокна тактильного відчуття, –  це, у свою чергу, 
запобігає виникненню болю).

• Спільна структурна база болю та свербіння ілю
струється численними спостереженнями: вони майже 
завжди виникають у парі. Проте свербіж не ідентичний 
слабкому болю, оскільки обидва відчуття мають власну 
якість і власний спектр інтенсивності, не переходять одне 
в одного та є дисоційованими: нагрівання шкіри до 41 °C 
блокує свербіж, але підсилює больові відчуття; видалення 
епідермісу призводить до втрати відчуття свербежу, однак 
відчуття болю залишається; подразнення струмом високої 
частоти спричиняє біль без свербежу [13].

У виникненні свербежу та болю вирішальну роль відіг
рають вільні закінчення волокон типу А дельта й волокон 
типу С. Якщо раніше це підтверджувалося лише клініч
ними спостереженнями, то тепер є й нейрофізіологічні 
дослідження, котрі підтримують теорію про те, що во
локна свербіння та болю –  єдине ціле з різними порогами 
активності [4]. Сьогодні вже неприйнятним є положення 
про те, що для різних відчуттів існують окремі специфічні 
рецептори. Нині виходять із того, що існують змішані 
рецептори для сприйняття тепла, холоду, болю, свербіння 
та дотику. Деякі ноцицептори реагують на хімічні подраз
ники, проте їхня поведінка щодо різних хімічних речовин 
також є різною. Наразі не існує чітко визначених хімічних 
речовин, які викликають тільки свербіж або тільки біль, 
навіть гістамін залежно від дози викликає або свербіж, або 
болюче відчуття [5].

Із точки зору фізіології відчуттів процес розвитку свер
бежу як симптому залежить від іннервації шкіри. Різні 
шкірні рецептори проводять відчуття свербежу переважно 
полімодальними нервовими волокнами типу C та A. Серед 
рецепторів шкіри розрізняють: тактильні рецептори –  
диски Меркеля, Аволокна, чутливі тільця Мейснера, 
пластинчасті тільця Фатера –  Пачіні, тільця Гольджі –  
Маццоні; температурні рецептори –  поверхнева нервова 
сітка дерми містить рецептори сприйняття холоду (колби 
Краузе) та тепла (тільця Руффіні); больові рецептори –  
вільні нервові закінчення в дермі [5]. Шкірний свербіж 
передається переважно безмієліновими повільними С 
волокнами в центральну нервову систему (ЦНС). Шкір
ний свербіж викликається механічною, термічною, елек
тричною чи хімічною стимуляцією нервових волокон типу 
C. Вільні нервові закінчення цих безмієлінових волокон 
на межі епідермісу та дерми служать  ноцирецепторами 
 й збуджуються безпосередньо чи опосередковано шля
хом вивільнення різних медіаторів. Нервові імпульси, що 
забезпечують відчуття свербежу, надходять аферентними 
нервовими волокнами в задні роги спинного мозку, де пе
реключаються на нейрони спіноталамічного тракту, яким 
надходять у таламус і далі в сенсорну зону кори головного 

мозку. Внаслідок перехресного збудження полімодальних 
Сволокон свербіж набуває різних якостей. Наприклад, 
муканаїн, виділений зі стручків рослини Mucuna pruriens, 
викликає «чистий» свербіж, а типове для гістаміну від
чуття складається на 60% зі свербежу й на 40% із болю. 
Окремі медіатори чи комбінація таких здатні активіз
увати окремі рецептори в Сволокнах, унаслідок чого пе
ревищується певний поріг подразнення або запускається 
каскад, який у ході нервової стимуляції переробляється 
в ЦНС у відчуття свербіння. 

Типовий центр свербіння в ЦНС досі не ідентифікова
ний. За допомогою функціональної позитронно емісійної 
томографії при зумовленому гістаміном свербінні шкіри 
виявили підвищення швидкості кровотоку в ділянці по
ясної звивини як ознаку нейрональної активації в цій 
ділянці. Деякі дослідники вказують на те, що ця ділянка 
може бути відповідальна за сенсорний аспект зумовленого 
гістаміном свербежу, тоді як премоторна зона, ймовірно, 
відповідає за підготовку до почісування [7, 8].

Групою з вивчення свербежу (Oxford, 2000) запропо
новано класифікацію, що ґрунтується на етіологічних 
чинниках і передбачає 4 види свербежу: 1) пруритоцеп
тивний –  передається Сволокнами, виникає безпосе
редньо на шкірі, причиною зазвичай є запальні явища 
в шкірі чи інші видимі патологічні процеси в шкірі (на
приклад, псоріаз, кропив’янка); 2) нейрогенний –  при
чиною є відповідна реакція ЦНС на циркулюючі прури
тогени, наприклад, при холестазі, на введений морфін 
або в результаті захворювань ЦНС (пухлини, абсцеси); 
3) невро патичний –  унаслідок анатомічних пошкоджень 
центральної й периферичної нервової системи, наприклад 
пухлини (брахіорадіальний свербіж, постгерпетичний 
свербіж, notalgia paresthetica); 4) психогенний –  пов’язаний 
переважно з метаболічними порушеннями в ЦНС (напри
клад, тактильний галюциноз) [9]. 

Також свербіж можна поділити на такі 4 категорії 
(J. R. Ward, J. D. Bernhard): локалізований свербіж із виси
паннями; локалізований свербіж без висипань; генералі
зований свербіж із висипаннями; генералізований свербіж 
без висипань. Свербіж шкіри на первинно незміненій шкірі 
поділяється на локалізований і генералізований без пер
винних морфологічних елементів на шкірі. Наприклад, при 
свербінні холестатичного походження не виявляється пер
винного ураження шкіри. Тоді як при запальних шкірних 
захворюваннях (атопічний дерматит, кропив’янка, псоріаз) 
свербіж завжди супроводжуватиметься появою на шкірі 
первинних елементів висипу.

Нейропатичний свербіж визначається як свербіж, ви
кликаний первинним пошкодженням або дисфункцією 
в будьякій точці вздовж аферентних провідних шляхів не
рвової системи. Він може також виникати в місці ураження 
окремих нервів: наприклад, після опіку пацієнти одночасно 
можуть відчувати і свербіж, і біль. У багатьох випадках уража
ються й периферичні, й центральні чутливі нервові волокна. 
Свербіж пов’язаний з іншими розладами чутливості в межах 
розташування дерматомів: нерідко нейрогенний свербіж су
проводжується порушенням чутливості у вигляді парестезій, 
гіперестезій або гіпостезій. 

Механізм появи нейропатичного свербежу до кінця 
не зрозумілий. Можливі механізми включають свербіж, 
пов’язаний із локальним пошкодженням нерва; пору
шенням у проведенні аферентного імпульсу на централь
ному рівні; центральною гіперчутливістю нервових воло
кон. Відповідно до першої теорії свербіж виникає в зоні 

нервових волокон, які мають великі площі ін нервації, 
що виходять за межі дерматомів, а також унаслідок ло
кального пошкодження Сволокон, котрі передають як 
біль, так і свербіж. Наступний гіпотетичний механізм 
передбачає, що центральні нейрони, які відповідають 
за сприйняття свербіння, перезбуджуються за відсутно
сті аферентного імпульсу. Іншим можливим механізмом 
може бути відсутність нейронів, які пригнічують свербіж, 
у спинномозковому тракті. Хронічний нейрогенний свер
біж також може бути результатом тривалих змін у сомато
сенсорних провідних шляхах коркового шару [10].

Психогенний свербіж діагностують за відсутності первин
них морфологічних елементів на шкірі й системного захво
рювання як можливих причин сверблячки. Проте він може 
поєднуватися зі сверблячкою при шкірних або системних 
захворюваннях. Характеризується підвищеною імпульсацією 
на предмет розчухів нормальної шкіри. Часто виникають 
екскоріації, що призводять до ліхеніфікації, що, у свою чергу, 
зумовлює посилення свербежу, й буває важко встановити, що 
було первинним –  свербіж або рефлекс розчісування.

Типи психогенного свербіння:
• Компульсивний –  екскоріації на шкірі допомага

ють пацієнту уникати стану тривожності чи боротися 
з нав’язливими думками.

• Імпульсивний –  екскоріації на шкірі асоціюються 
з отриманням задоволення, зменшенням напруженості.

• Змішаний –  екскоріації на шкірі мають риси як ім
пульсивного, так і компульсивного свербіння.

Психогенний свербіж спостерігається при таких патоло
гіях: депресія, тривожність, соматоформні розлади, манії, 
психози, алкогольна залежність. За даними деяких дослід
жень депресія є первинною клінічної фазою при психо
генному свербінні [10, 11]. Повідомляється про асоціацію 
сверблячки з дисморфофобією, трихотиломанією, клеп
томанією, пограничним розладом особистості [11]. Свер
біж, пов’язаний з обсесивнокомпульсивним синдромом, 
характеризується постійними нав’язливими думками, що 
призводять до примусового пошкодження шкіри у вигляді 
розривання, висмикування волосся чи екскоріацій.

Французька група з психодерматології запропонувала 
такі критерії для встановлення діагнозу «психогенний 
свербіж» (компульсивного типу): 1. Локалізований або 
генералізований свербіж без первинних морфологічних 
елементів на шкірі; 2. Хронічний свербіж (понад 6 тиж); 
3. Відсутність соматичної  причини свербіння; 4. Хроно
логічний взаємозв’язок між сверблячкою з одним або 
декількома стресогенними подіями в житті; 5. Варіабель
ність тяжкості свербіння пов’язана зі стресом; 6. Варіа
бельність тяжкості свербіння в нічний час; 7. Пік під час 
відпочинку або бездіяльності; 8. Поєднання сверблячки 
з психологічним розладом; 9. Сверблячка полегшується 
після прийому психотропних препаратів; 10. Сверблячка 
полегшується після сеансів психотерапії.

Оцінити ментальний статус мають фахівці з викори
станням професійних опитувальників [12, 13].

Правильна оцінка свербежу є найскладнішою задачею 
й потребує ретельного обстеження пацієнта. Збір анам
незу про час початку, перебігу та інтенсивності сверблячки 
обов’язковий. Слід завжди проводити опитування щодо таких 
характеристик свербежу: генералізований –  локалізований; 
безперервний –  пароксизмальний; прогредієнтний –  такий, 
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Свербіж і біль. Спільність 
патофізіології та погляд на лікування

Свербіж шкіри —  вкрай неприємний симптом, який здатний провокувати безсоння, пригніченість, 
дратівливість, втрату апетиту. Водночас на шкірі може не спостерігатися первинних морфологічних 
елементів. Існує кілька теорій виникнення свербежу. За однією з них свербіж є видозміненим 
больовим відчуттям, зумовленим слабким подразненням нервових закінчень у шкірі. Згідно з другою 
свербіж —  це самостійний симптом, у формуванні якого беруть участь нервові, гуморальні й судинні 
механізми. Інші теорії розглядають свербіж як реакцію вегетативної нервової системи чи спадковий 
патологічний стан. За даними останніх досліджень, для свербежу шкіри характерна відсутність 
універсального периферичного медіатора свербіння [1, 2]. Пусковим чинником виникнення свербежу 
є дія пруритогена —  механічного, хімічного, термічного або електричного стимулятора безпосередньо 
чи опосередковано через медіатори. Пруритогени не є універсальними для всіх людей: ігнорування, 
адаптація або патологічна відповідь на конкретний пруритоген залежить від реакції центральної  
й периферичної нервових систем [3].

Продовження на стор 24.
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що затухає; залежить від температури, ситуації, часу доби. 
Оскільки свербіж є суб’єктивним симптомом, його немож
ливо підтвердити при фізикальному чи специфічному обсте
женні, тому оцінювання ступеня сверблячки є проблемою. 

На допомогу лікарю приходять шкали та опитуваль
ники.

• Категорійні шкали. Найчастіше використовуються з до
слідницькою метою. Складаються з окремих підрозділів 
інтенсивності вимірюваного параметра. Приклади: свербіж –  
ніколи, рідко, час від часу, часто, завжди.

• Інтервальні шкали. Описують свербіж числом на фік
сованій або обмеженій шкалі, наприклад, із цифрами 
від 0 до 10, перевагою якої є рівні відстані між точками, 
відповідним категоріям відповіді.

• Безперервні шкали. Являють собою лінії певної довжини 
(в більшості досліджень –  100 мм) з описовими «якорями» на 
кінцях: наприклад, «немає сверблячки» та «найсильніший 
свербіж». Візуальна аналогова шкала (ВАШ) є найпоши
ренішим інструментом для вимірювання свербежу. Вона 
дає змогу оцінити тяжкість свербежу в момент опитування 
хворого (свербіж за останні 3 дні) й визначити результат ліку
вання. ВАШ може бути застосована в дітей із 5річного віку. 
Кількість балів оцінюється за 10бальною шкалою. Слаб
кий свербіж –  понад 2 бали (35); помірний свербіж –  понад 
5 балів (68); тяжкий свербіж –  понад 8 балів (910).

• Еппендорфський опитувальник оцінювання сверблячки 
(The Eppendorf Itch Questionnaire) –  розроблений у спів
праці між дерматологами й нейрофізіологами у вигляді 
модифікованого опитувальника McGill із визначення рівня 
болю. Він інформативний у плані опису свербіння, але не 
оцінює інші його важливі характеристики, такі як вплив 
повсякденних звичок, фізичної діяльності на посилення 
чи ослаблення свербіння. Опитувальник складається з двох 
частин: перша, «лікарська» частина заповнюється закріпле
ним лікарем, а другу заповнює сам пацієнт [14].

План огляду пацієнта зі шкірним свербежем вимагає: 
• загальний огляд (температура, пітливість, утомлю

ваність, втрата ваги); 
• шкіра (пігментація, сухість, іктеричність, сліди ек

скоріацій); 
• нігті (зміна забарвлення, дистрофії, оніхолізис); 
• очі (екзофтальм, зміна забарвлення склер); 
• ендокринна система (тремор, порушення термо

регуляції, полідипсія, поліурія);
• система крові (анемія, кровоточивість, лімфадено

патія); 
• шлунковокишковий тракт (нудота, блювота, випо

рожнення, нетримання калу та його колір), 
• урогенітальна система (колір сечі, нетримання сечі, 

менструація, вагітність), 
• нервова система (головний біль, парестезії, розлади 

зору);
• психічний статус (настрій, порушення сну, галюци

нації, марення).
План обстеження пацієнта зі шкірним свербежем: за

гальний аналіз крові, біохімічний аналіз крові (лужна 
фосфатаза, білірубін, сечовина, креатинін), Т 4 (тирок
син), ТЗГ (тироксинзв’язувальний глобулін), аналіз крові 
на глюкозу (натще), аналіз крові на залізо, ферити, аналіз 
крові на загальний білок і білкові фракції, ВІЛсерологія 
(ІФАВІЛ), аналіз калу на приховану кров, аналіз калу на 
яйця гельмінтів, аналіз сечі (5гідроксііндолоцтова кис
лота, 17кетостероїди), біопсію шкіри (гістологія, імуно
флуоресценція, електронна мікроскопія), рентгенологічне 
й ультразвукове дослідження, ендоскопію (фіброезофаго
гастродуоденоскопія, ректороманоскопія, колоноскопія, 
лапароскопія).

При терапії свербежу слід виходити з трьох аспектів. 
Насамперед це каузальний (причинний) підхід –  пошук 
причини свербежу. Якщо це неможливо або можливо 
не так швидко, можна спробувати полегшити симптоми, 

впливаючи, наприклад, на вивільнення медіаторів свер
бежу. Якщо й це не вдається, то можна спробувати змоде
лювати фактори, що погіршують свербіж, щоби зробити 
симптоми свербежу нестерпними [15].

Антигістамінні препарати. Блокатори H1рецепторів 
широко використовують як системні протисвербіжні за
соби, але вони є високоефективними тільки при гістамі
нопосередкованих захворюваннях, таких як кропив’янка 
й анафілактичні реакції. Ефективність антигістамінних 
препаратів першого покоління частково може бути пояс
нена їхнім седативним ефектом (наприклад, гідроксизин), 
тому ці препарати потрібно призначати ввечері. 

Антагоністи рецепторів серотоніну блокують 5НТ 
3 серотонінові рецептори, які локалізуються в нервових 
закінченнях блукаючого нерва та в хеморецепторах кри
тичної зони дна IV шлуночка головного мозку. Ондансе
трон –  специфічний антагоніст серотонінових рецепторів 
3 типу (5НТЗ) –  застосовують при лікуванні уремічного, 
холестатичного та спричиненого опіоїдами свербіння, 
а також у разі свербіння при онкологічному захворюванні. 

Антагоністи та агоністиантагоністи опіоїдних рецеп
торів зумовлюють інгібування передачі свербежу в ЦНС.  
Агоністи опіоїдних рецепторів можуть викликати свербіж, 
тому для купірування свербіння застосовують анта гоністи 
ропіо їдних рецепторів, до яких належать налоксон і нал
трексон. Налбуфін –  агоністантагоніст опіоїдних рецеп
торів (агоніст каппа та дельтарецепторів і антагоніст 
pопіоїдних рецепторів). Впливаючи на вищі відділи го
ловного мозку, препарат змінює емоційне забарвлення 
болю. Гальмує умовні рефлекси, виявляє седативну дію. 

Нейролептики викликають інгібування центрального 
сприйняття свербіння й нейропатичних аферентних 
шляхів передачі свербіння. 

Протисудомні препарати, такі як габапентин, прегабалін, 
карбамазепін і ламотриджин, продемонстрували ефектив
ність у лікуванні нейропатичного свербіння [10, 11]. Ці препа
рати покращують настрій і мають анксіолітичну дію. Габапен
тин є структурним аналогом медіатора гаммааміномасляної 
кислоти й потужним протисудомним засобом. Зазвичай за
стосовується при нейрогенному болю та схвалений Управлін
ням із контролю якості продуктів харчування та лікарських 
засобів США (FDA) для лікування постгерпетичної невралгії. 
Ефективний у лікуванні брахірадіального свербежу, свербежу 
при розсіяному склерозі, тривожному синдромі. Габапентин 
також може блокувати центральні шляхи передачі свербіння. 

Прегабалін –  новий пероральний препарат, за хімічною 
структурою близький до габапентину.  Він використовується 
для лікування нейропатичного болю, а також входить до 
Євро пейського протоколу з лікування хронічного свербежу 
нейропатичної природи виникнення [16]. У британських реко
мендаціях із лікування генералізованого свербежу прегабалін 
рекомендовано як один із препаратів вибору при генералізова
ному свербежі неясної природи (сила рекомендації D, рівень 
доказовості III) [17]. Дослідження «випадокконтроль» про
демонстрували ефективність прегабаліну при аквагенному [18] 
та брахіорадіальному свербежі [19], а також у пацієнтів з уре
мічним свербежем, які перебували на діалізі [20].

! Сьогодні на ринку України з’явився препарат прега
баліну компанії Sandoz  Лінбаг. Він не містить лак

този, яка є допоміжною речовиною в протиепілептичних 
препаратах, що дає можливість застосовувати його в па
цієнтів із непереносимістю лактози. Лінбаг показаний для 
лікування епілепсії, генералізованих тривожних розладів 
і нейрогенного болю. Зважаючи на подібність патофізіо
логії  нейропатичного  свербежу та болю, можна припустити 
доцільність використання прегабаліну компанії Sandoz для 
лікування як нейропатичного болю, так і свербежу нейро
патичного генезу.

Трициклічні антидепресанти (ТА) протягом багатьох років 
використовувалися для лікування депресії, а також при 
нейрогенному болю. Нині ТА також довели свою ефек
тивність при лікуванні нейрогенного та психогенного 

 свербежу [11, 12]. Амітриптилін може бути ефективним 
при нейрогенному свербінні. Дулоксетин (інгібітор зво
ротного захоплення серотоніну та норадреналіну) ви
користовують для лікування діабетичної периферичної 
нейропатії. Немає даних про можливості використання 
цього препарату при нейрогенному свербінні, однак ві
домо про його ефективність при психогенному свербежі, 
пов’язаному з депресією та тривогою. Міртазапін –  пе
роральний антидепресант, здатний полегшувати свер
біж. На відміну від селективних інгібіторів зворотного 
захоплення серотоніну, міртазапін стимулює вивільнення 
норадреналіну та серотоніну й одночасно блокує серото
нінові рецептори. Міртазапін є безпечним препаратом 
без серйозних побічних ефектів і може бути ефективною 
альтернативою для лікування хворих із хронічним нейро
генним свербежем, особливо при загостренні в нічний час. 
Пароксетин ефективний для лікування свербежу різної 
етіології. Дослідження німецьких учених також показали, 
що цей антидепресант має протисвербіжні властивості.

Психотерапевтичні методи. Дедалі очевиднішим стає той 
факт, що психологічні чинники можуть впливати на перебіг 
будьякого фізичного захворювання. Дослідження показують, 
що групова психотерапія, поведінкова терапія, лікувальна 
фізкультура, заняття в групах підтримки допомагають при
пинити розчухи при свербінні й покращують якість життя.

Висновки
Подразнення вільних нервових закінчень волокон типу 

А дельта й волокон типу С залежно від низки факторів ви
кликає або біль, або свербіж, або їх поєднання чи перехід від 
одного відчуття до іншого. Такі волокна характеризуються 
низькою швидкістю проведення збудження, великою пло
щею іннервації, високим порогом збудження й відсутністю 
реакції на механічні подразники. З огляду на спільність пато
фізіологічних механізмів свербежу та болю застосування 
антидепресантів, блокаторів серотонінових рецепторів, 
нейро лептиків, протисудомних засобів і психотерапевтичних 
методів лікування може та має бути враховано разом із блока
торами гістамінових рецепторів і системною терапією й міс
цевим лікуванням шкірного свербежу в пацієнтів залежно як 
від етіологічного чиннику в кожному конкретному випадку, 
так і від психоемоційного стану та генетично зумовленого 
типу психоемоційного реагування на свербіж у пацієнта.
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Останніми десятиліттями зусилля науковців спря
мовані на пошук причин низького рівня соціального 
функціонування цієї групи пацієнтів, оскільки після 
початку застосування в клінічній практиці нейролепти
ків позитивні симптоми захворювання в більшості па
цієнтів стали менш вираженими чи взагалі відсутніми, 
значно скоротився термін перебування в стаціонарі, 
однак шизофренія все ще залишається захворюванням, 
яке призводить до інвалідизації в більшості випадків.

Окрім власне проявів психозу (позитивних симпто
мів) і негативних симптомів, науковці почали приділяти 
значну увагу когнітивним порушенням при шизофренії. 
Хоча на сьогодні як діагностичні критерії шизофренії 
за Міжнародною класифікацією хвороб 10го перегляду 
(МКХ10) визнані лише позитивні (маячіння, галюци
нації) та негативні симптоми (емоційна, соціальна від
городженість, ангедонія, вольові порушення), в багатьох 
наукових публікаціях симптоми шизофренії поділяють 
на п’ять доменів: позитивні, негативні, афективні, ког
нітивні й агресивність. Дослідниками було виявлено, що 
функціональний дефіцит більшою мірою асоціюється 
з порушеннями когніцій, аніж із позитивними й нега
тивними симптомами шизофренії [5, 6], а когнітивна 
спроможність є достовірним предиктором критично 
важливих аспектів функціонального статусу осіб із цим 
діагнозом, таких як незалежне проживання та працев
лаштування [5]. Результати дослідження N. Niekawa 
і спів авт. (2007) продемонстрували, що не виявлено 
зв’язків між позитивними, негативними симптомами 
шизофренії й функціональним статусом пацієнтів через 
рік реабілітації, натомість встановлено значущі кореляції 
функціонального результату з окремими когнітивними 
доменами, зокрема з вербальним научанням [6].

Слід зазначити, що Еміль Крепелін одним із перших 
вважав ключовим проявом захворювання, котре він 
називав «dementia praecox», порушення когнітивних 
процесів. Разом із тим на той час існували деякі обме
ження в дослідженні когніцій. Так, оцінка когнітивного 
профілю здійснювалася лише на підставі клінічного 
досвіду та спостережень. Не існувало стандартизова
ного стимульного матеріалу для дослідження когніцій, 
об’єктивного оцінювання, порівняння даних зі здоро
вими. Дані інтерв’ю й самооцінки призводили до низь
кої валідності оцінки когнітивного функціонування [7].

Застосування психометричних та експериментальних 
методів дало змогу достовірно виявляти порушення 
когнітивного функціонування та стало важливою пе
редумовою повнішого й точнішого розуміння когніцій 
при шизофренії. Особливим аспектом дослідження 
уваги хворих на шизофренію стало вивчення такого 
параметра, як селективність. У багатьох клінічних опи
сах зазначалися труднощі в ігноруванні нерелевант
них поточній діяльності стимулів, тобто йшлося про 
порушення селективності уваги чи дефект «фільтра». 
Використовувався також термін «підвищена відволіка
ємість» («distractibility»). W.E. Broen і L.H. Storms висло
вили гіпотезу, що наслідком зазначених порушень уваги 
є особ ливості мислення осіб із шизофренією, зумовлені 
труднощами організації інформації та, як наслідок, по
рушеннями вибірковості її відтворення [1].

У 1970ті рр. дещо змінилися погляди дослідників 
на пам’ять у осіб із шизофренією. Тривалий час від
сутність мнестичних труднощів вважали однією з ди
ференційнодіагностичних ознак шизофренії. Проте 
з’явилися роботи, в яких дослідники описували де
фект здатності до утримання інформації, тобто дефект 
короткотривалої пам’яті. Труднощі в плануванні дій, 
нездатність вибірково опрацьовувати інформацію поя
снювали вже з точки зору порушення короткотривалої 
робочої пам’яті [1].

Надалі застосування нейропсихологічних тесто
вих батарей, розроблених для клінічної оцінки осіб 

із шизофренією, та порівняння зі здоровими дало змогу 
отримати велику кількість даних, які демонструють 
наявність когнітивних порушень у цієї групи пацієн
тів. За даними одних авторів, когнітивні порушення 
спостерігаються в 75% хворих на параноїдну шизофре
нію [5], за даними інших –  у 95% [3]. Слід зазначити, що 
частина хворих на шизофренію має оцінку загального 
інтелекту зіставну зі здоровими людьми, однак виявляє 
порушення при виконанні специфічних завдань ней
рокогнітивного тестування. Також окремими групами 
науковців були зроблені спроби визначити ділянки 
когнітивного функціонування, в яких відзначається 
дефіцит при шизофренії. У рамках програми MATRICS 
(Measurement and Treatment Research to Improve Cognition 
in Schizophrenia) було досягнуто консенсусу, що зни
ження спостерігається в таких семи доменах когнітив
ного функціонування [8]:

1) робоча пам’ять (working memory) –  здатність 
до утримання та використання інформації протягом 
коротких проміжків часу для виконання поточного 
завдання;

2) слухова пам’ять і научання (verbal learning and 
memory) –  здатність запам’ятовувати та відтворювати 
вербальну інформацію;

3) зорова пам’ять і научання (visual learning and 
memory) –  здатність запам’ятовувати та відтворювати 
візуальну інформацію;

4) увага/пильність (attention/vigilance) –  здатність 
залишатися зосередженим на актуальному завданні без 
відволікань на інші стимули;

5 )  ш в и д к і с т ь  о б р о б к и  і н ф о р м а ц і ї  (s p e e d 
of processing) –  швидкість реагування на прості 
завдання;

6) соціальні когніції (social cognition) –  розпізнавання 
виразів обличчя та розуміння їх значення;

7) здатність до міркування та вирішення проблем 
(reasoning and problem solving) –  ефективне визначення 
та застосування стратегії (effective strategy application).

Існує ще декілька груп, окрім ініціативи MATRIСS, 
із ви вчення когнітивного дефіциту при шизофренії 
з власними  визначенням доменів когнітивного функ
ціонування та нейро діагностичними методиками, 
але лише перелік доменів, ви значених ініціативою 
MATRIСS, був схвалений Управлінням із контролю 
якості продуктів харчування та лікарських засобів США 
(Food and Drug Administration, FDA) для оцінки когні
тивного функціонування в пацієнтів із шизофренією 
в рамках клінічних досліджень для визначення дина
міки когнітивного функціонування під час дослідження 
нових методів лікування, спрямованих на покращення 
когніцій.

Також слід зазначити, що експерти ініціативи 
MATRICS вважають нейрокогніції (neurocognition, 
nonsocial cognition) та соціальні когніції (social cognition) 
окремими дименсіями. З метою дослідження лише не
соціальних когніцій запропоновано використовувати 
«нейрокогнітивний композит» (neurocognitive composite), 
який не містить соціальних когніцій [9].

Значний вплив нейрокогнітивного функціонування 
на довго тривалий прогноз і можливості соціалізації 
хворих на шизо френію зумовлює актуальність пошуку 
причин і механізмів його розвитку, оскільки саме ро
зуміння нейробіологічних основ когнітивних симп
томів шизофренії дає змогу розробляти специфічні 
засоби фармакотерапії, які впливають на конкретні 
молекулярні мішені, а також обґрунтувати вплив 
немедикаментозних методів. Сучасні концепції по
ходження когнітивних симптомів шизо френії лягли 
в основу пошуку нових специфічних засобів фармако
терапії. У цент рі уваги перебувають три нейромеді
аторні системи –  дофамін ергічна, глутаматергічна 
та холінергічна [10, 11]. Намагання знайти відповідь 

у добре обґрунтованій дофаміновій гіпотезі шизофре
нії видавалися цілком логічними. Усі зареєстровані 
анти психотики тією чи іншою мірою є блокаторами 
D2рецепторів, і доведено, що саме блокада D2рецеп
торів є критично необхідною для усунення позитив
них симптомів шизофренії. Однак анти психотики як 
першого покоління, так і атипові справляють незна
чний ефект на когнітивний дефіцит при шизофренії, 
що було переконливо доведено в дослідженні CATIE 
(Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness). 
З метою медикаментозного впливу на когніції в па
цієнтів із шизофренією поза дофаміновою систе
мою ведеться розробка препаратів, які впливають 
на глутамат ергічну та холінергічну передачу [10, 11]. 
Один зі шляхів модуляції глутаматергічної трансмісії 
пов’язаний із застосуванням інгібіторів зворотного 
захоплення гліцину (коагоніста NMDAрецепторів). 
Випробування цих молекул досягли IIІ фази клініч
них досліджень, але результати також виявилися не
гативними [12]. Одним із перс пективних напрямів 
холінергічної модуляції нейропластичності вважали 
активацію α7нікотинових рецепторів [10]. Але клінічні 
випробування IIІ фази повних агоністів α7нікотино
вих рецепторів не підтвердили їхню ефективність.

Окрім винайдення нових ліків, спеціалісти галузі 
за кордоном активно впроваджують психологічне ліку
вання, зокрема тренування когнітивних функцій при 
шизофренії [13, 14]. Включення когнітивних тренувань 
у програму лікування пацієнтів із шизо френією також 
ґрунтується на гіпотезі про нейропластичність –  сукуп
ність процесів ремоделювання синаптичних зв’язків, що 
спрямовані на оптимізацію нейрональних мереж [15]. 
Вплив немедикаментозних методів корекції когнітив
ного дефіциту на конк ретні процеси нейропластичності 
наразі не має прямого експериментального підтвер
дження. Доступні лише непрямі методи вимірювання 
активності структур головного мозку, такі як функціо
нальна магнітнорезонансна томографія (МРТ), пози
тронноемісійна томографія, магнітоенцефалографія 
тощо, котрі дають змогу зафіксувати зміни нейрональної 
активності під впливом втручання та припустити, що 
ці зміни відображають динаміку процесів нейроплас
тичності, які лежать в основі пам’яті, набуття й викори
стання досвіду [16]. Нещодавно опублікований систе
матичний огляд досліджень нейробіологічних ефектів 
когнітивних тренувань при шизофренії із застосуван
ням різних функціональних і структурних нейровізуа
лізуючих методів до та після втручань підтвердив пози
тивні нейрональні зміни, які найчастіше фіксувалися 
в префронтальній і середній фронтальній ділянках [17]. 
У деяких дослідженнях також показані зміни в парієталь
них, скроневих, парагіпокампальних ділянках і в лімбіч
ній системі. Явища посилення нейрональної активності 
в зазначених ділянках мозку супроводжувалися покра
щенням нейрокогнітивного функціонування пацієнтів, 
що свідчить на користь позитивного впливу тренувань 
на процеси нейропластичності.

Однак дослідники зазначають, що невирішеними 
питаннями в цьому напрямі залишаються можливо
сті персоналізації заходів, спрямованих на когнітивне 
відновлення, та дослідження впливу тривалості захво
рювання на ефективність нейрокогнітивних тренувань. 
Також слід зазначити, що в більшості досліджень ког
нітивний дефіцит, соціальне функціонування та їх ди
наміка в ході лікувальнореабілітаційного процесу ви
вчалися за участю як амбулаторних, так і стаціонарних 
пацієнтів, ступінь соціальної залученості яких може іс
тотно відрізнятися, що ускладнює узагальнення резуль
татів і формування висновків стосовно користі й еконо
мічної обґрунтованості нейрокогнітивних тренувань.
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Сучасні погляди на когнітивні 
порушення в пацієнтів із шизофренією

Шизофренія є одним із найпоширеніших психічних розладів, який призводить до несприятливих 
соціальних та економічних наслідків. Поширеність шизофренії в загальній популяції становить 
близько 1,0% [1]. Застосування нейролептиків дало змогу ефективно впливати на позитивні симптоми 
захворювання та значно збільшити час перебування осіб із діагнозом шизофренії в соціумі. Проте 
зі зміною концепції психіатричної служби від стаціонарної до соціально-орієнтованої допомоги 
та інтеграції осіб із психічними розладами в суспільство стала очевиднішою їхня функціональна 
неспроможність. За результатами дослідження Harvey і співавт. (2012), лише 19% з обстежених 
за всю історію захворювання мали три ознаки соціальної адаптації –  власну сім’ю, роботу 
та фінансову незалежність [1]. За даними інших авторів, дві третини пацієнтів із шизофренією ніколи 
не одружуються [2], менш як 15% намагаються знайти роботу [3], 20% стають безхатченками [4].
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Родоначальником этой группы лекарственных средств 
является пирацетам, который и сегодня по праву счита
ется золотым стандартом и эталонным препаратом среди 
ноотропов.

Пирацетам был синтезирован в 1964 г. румынским хи
миком Корнелиу Э. Джурге, который также впервые пред
ложил использовать термин «ноотропы» для определения 
препаратов, улучшающих функциональную «пластич
ность» центральной нервной системы (Corneliu E. Giurgea 
et al., 1983). Следует отметить, что в отличие от других ноо
тропных средств первого поколения пирацетам переживает 
в последние годы настоящий «ренессанс», что связано с от
крытием новых уникальных механизмов действия данного 
препарата, несвойственных другим ноотропам, а потому 
привлекающих внимание фармакологов и клиницистов 
(С.Г. Бурчинский, 2013).

Структура
Пирацетам (2оксо1пирролидинацетамид) является 

производным пирролидина, сходным по химической 
структуре с нейротрансмиттером гаммааминомасляной 
кислотой (ГАМК), поэтому часто рассматривается как 
ее производное. Однако он не превращается в организме 
в ГАМК, а ее содержание в мозге после применения пи
рацетама не повышается. Вместе с тем в относительно 
больших дозах и при повторном введении пирацетам 
может усиливать ГАМКэргические тормозные процессы 
(В.В. Востриков, 2017).

Фармакокинетика
Пирацетам –  хорошо растворимый и химически ста

бильный препарат. Он быстро всасывается при перораль
ном применении. Его биодоступность составляет почти 
100%, максимальная концентрация в плазме наблюдается 
примерно через 30 мин, а в ликворе –  через 5 ч. Пирацетам 
выделяется преимущественно почками в неизменном виде. 
Почечный клиренс у здоровых добровольцев составляет 
86 мл/мин; период полувыведения из плазмы крови –  
45 ч, из ликвора –  8,5 ч (J.G. Gobert, 1972).

Фармакодинамика
Влияние на память, как и у других ноотропов, является 

основным свойством пирацетама, хотя им присущи и дру
гие фармакологические эффекты, в частности противо
судорожные, антигипоксические, сосудистые, анти
оксидантные и др.

Среди основных механизмов действия пирацетама, об
условливающих его эффективность в клинической прак
тике, особого внимания заслуживают мембранотропные 
эффекты. Пирацетам уменьшает повышенную при старении 
и хроническом стрессе микровязкость нейрональных мем
бран, нормализует проницаемость их фосфолипидного слоя 
и соотношение холестерина и фосфолипидов. В результате 
повышается устойчивость мембран нейронов к оксидатив
ному стрессу и нежелательному воздействию свободных 
радикалов. Таким образом, реализуются важнейшие фарма
кологические эффекты пирацетама –  нейро протекторный 
и антиоксидантный (С.Г. Бурчинский, 2013).

Антигипоксические эффекты пирацетама связаны со сти
муляцией пентозофосфатного и гексозофосфатного метабо
лического путей, т. е. альтернативных механизмов поддержа
ния энергетического обмена, в частности окислительного 
фосфорилирования и накопления макро эргических сое
динений в условиях недостатка кислорода, возникающего 
вследствие ишемии мозга.

В аэробных условиях пирацетам увеличивает погло
щение кислорода и гликолиз приблизительно на 30%. 
В свою очередь, в условиях гипоксии препарат усиливает 
гликолиз за счет активации пентозофосфатного цикла 
с образованием никотинамидадениндинуклеотид фосфата 
(НАДФ*Н) –  важнейшего источника энергии для мозго
вого обмена веществ. Кроме того, в условиях гипоксии 
пирацетам увеличивает синтез аденозинтрифосфата (АТФ) 
и кругооборота АТФцАМФ в нейроне. Индукция пира
цетамом пентозофосфатного, гексозофосфатного циклов 
и аденилаткиназы также, вероятно, в конечном итоге ведет 
к улучшению утилизации кислорода в головном мозге 
(В.В. Востриков, 2017).

Перспективным направлением является изучение вли
яния пирацетама на митохондриальную дисфункцию. 
Необходимо отметить, что многие состояния, связанные 
с окислительным стрессом, такие как гипоксия, гипо
гликемия и старение, закономерно приводят к митохонд
риальной дисфункции, включающей снижение мито
хондриального мембранного потенциала и уменьшение 
образования АТФ. В частности, гипотеза митохондриаль
ного каскада деменции предполагает митохондриальную 
дисфункцию, приводящую к уменьшению энергоснабже
ния, нарушению нейропластичности и, наконец, гибели 
клеток как одного из основных патологических механиз
мов, лежащих в основе старения головного мозга, а также 
когнитивных нарушений при болезни Альцгеймера (БА). 
Установлено, что пирацетам улучшает синаптическую 
пластичность и позитивно влияет на митохондриальную 
динамику. В терапевтически значимых концентрациях он 
улучшает нейрогенез параллельно с улучшением потен
циала митохондриальных мембран и образованием АТФ 
(С. Stockburger, 2016).

Пирацетам влияет на ключевые механизмы формиро
вания цереброваскулярной патологии: снижает степень 
адгезии тромбоцитов к поверхности эпителия сосудистой 
стенки, уменьшает агрегацию тромбоцитов, вязкость 
плазмы и цельной крови, ослабляет спастическую реакцию 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки (С.Г. Бурчин
ский, 2013).

На уровне нейронов пирацетам оказывает комплексное 
действие на нейромедиаторные процессы, модулируя ней
ротрансмиссию в диапазоне холинергических и глутама
тергических систем, которым принадлежит ведущая роль 
в реализации интеллектуальномнестических функций. Он 
обладает нейропротекторными и противо судорожными 
свойствами, а также улучшает нейро пластичность. На 
уровне сосудов он может снижать адгезию эритроцитов, 
препятствуя вазоспазму и улучшая микроциркуляцию. 
Этот широкий спектр фармакологических эффектов согла
суется с использованием пирацетама по ряду клинических 
показаний. Его эффективность документирована в терапии 
когнитивных расстройств и деменции, головокружения, 
кортикальной миоклонии, афазии и дислексии (J. Greener 
et al., 2001; В. Winblad, 2005; A.S. Ahmed et al., 2017). По
казано, что пирацетам значительно (на 35,77%) уменьшал 
объем инфаркта, вы званного окклюзией средней мозговой 
артерии (Р. Paliwal, 2017).

Также продолжаются исследования, направленные на под
тверждение целесообразности применения пирацетама для 
уменьшения частоты болевых кризов при серповиднокле
точной анемии (A. Al Hajeri, Z. Fedorowicz, 2016).

Влияние на когнитивные функции
По быстроте и интенсивности воздействия на наруше

ния сознания, неврологические расстройства, интеллек
туальномнестические функции пирацетам демонстрирует 
наибольшую активность по сравнению со всеми осталь
ными препаратами метаболического действия (И.Ф. Бе
леничев и соавт., 2010).

Следует учитывать, что ацетилхолин и глутамат –  два 
наиболее значимых центральных «активирующих» нейро
трансмиттера, которые обеспечивают состояние бодрство
вания, сосредоточенность, внимание, память и обучение. 
В свою очередь, действие пирацетама на ацетилхолин/
глутаматную нейротрансмиссию должно играть главен
ствующую роль в улучшении умственных способностей 
и памяти (А.И. Федин, 2006).

В неврологии пирацетам применяют в лечении когнитивных 
нарушений (ослабление памяти, внимания, концентрации, 
способности к обучению) на почве цереброваскулярной и ней
родегенеративной патологии, неврозов и т. д., для коррекции 
проявлений психоорганического синдрома на почве сосу
дистой, нейродегенеративной, инфекционной, токсической 
и др. природы (психастения, головокружение, звон в ушах, 
психо эмоциональный дисбаланс), а также коррекции невро
логической симптоматики различного генеза (постинсультная 
афазия, кортикальная миоклония) (J. Greener et al., 2001; 
В. Winblad, 2005).

Помимо этого, пирацетам применяют в психиатрии 
и наркологии в рамках комплексной терапии различных 

форм деменций, в т. ч. БА, а также когнитивных нарушений 
в процессе старения и на почве алкоголизма (С.Г. Бурчин
ский, 2013; В.В. Востриков, 2017).

Исследования по применению пирацетама после ин
сульта и в лечении когнитивных расстройств с позиций до
казательной медицины начали проводить с начала 90х гг. 
прошлого века.

Одним из первых стало двойное слепое плацебоконт
ролируемое исследование влияния пирацетама на восста
новление и реабилитацию после инсульта (Р. Enderby et al., 
1994). Его результаты продемонстрировали, что пирацетам 
улучшает способность к обучению и память и, таким обра
зом, может способствовать восстановлению и реабилита
ции. Этот вывод был сделан на основании наблюдения эф
фектов пирацетама в группе, включавшей 158 пациентов, 
которые проходили реабилитацию после острого инфаркта 
головного мозга в бассейне сонной артерии.

В другом исследовании было убедительно продемон
стрировано улучшение речи у пациентов с афазией, ко
торые на протяжении 12 нед после инсульта получали 
терапию пирацетамом. Как известно, афазия является 
распространенным симптомом у людей, перенесших ин
сульт, тогда как пирацетам способствует восстановлению 
функций мозга, включая улучшение речи (W. Huber, 1999).

Кокрановский обзор 2001 г., посвященный фармако
терапии постинсультной афазии и включивший результаты 
10 исследований (тщательно отобранных из 52 по данной 
проблеме), подтвердил эффективность пирацетама в лече
нии афазии после инсульта (J. Greener et al., 2001).

В целом эффективное воздействие пирацетама на вос
становление речевых функций определяется влиянием 
на когнитивные функции, интенсификацией мозгового 
кровотока и метаболизма в речевых центрах, а также об
легчением межполушарной передачи информации и кор
тикоталамических связей (С.Г. Бурчинский, 2013).

Результаты метаанализа, включившего данные 19 двой
ных слепых плацебоконтролируемых исследований, про
демонстрировали убедительные доказательства глобальной 
эффективности пирацетама у пациентов, страдающих де
менцией, а также пожилых людей с когнитивными нару
шениями (Т. Waegemans et al., 2002).

Терапевтическая эффективность и переносимость пи
рацетама (Луцетам) была изучена у больных сосудистой 
патологией головного мозга с преобладанием в клини
ческой картине когнитивных и вегетативных наруше
ний в открытом клиническом исследовании на свободном 
от других психотропных средств фоне (Г.М. Румянцева 
и соавт., 2002).

В исследование было включено 25 больных (20 мужчин 
и 5 женщин) –  участников ликвидации аварии на ЧАЭС. 
Минимальный возраст пациентов составил 40 лет, макси
мальный –  69; средний возраст группы –  56 лет. Луцетам 
назначался в дозе 3,2 г/сут (с 1го дня лечения), прием 
в утренние и дневные часы. Длительность терапии соста
вила 5 нед, клинические осмотры больных с применением 
оценочных шкал проводились на 1й, 21й и 35й день 
терапии. Показатели выраженности когнитивных и вегета
тивных расстройств по унифицированному клиническому 
опроснику уже к 21му дню терапии снизились почти вдвое 
и остались на этом уровне к 35му дню лечения. Всеми 
пациентами было отмечено оживление психической ак
тивности, уменьшение «тугоподвижности» мышления, 
расширение возможностей чтения, понимания и усвоения 
текстовых материалов и устной речи. Также на 21й день 
терапии было отмечено достоверное уменьшение головных 
болей, головокружений, шума и чувства тяжести в голове. 
Исследование способности пациентов к запоминанию 
и воспроизведению дискретного вербального материала 
также выявило положительную динамику объема и точно
сти кратковременной памяти, способности к заучиванию.

Таким образом, клиникопсихологическое изучение эф
фективности пирацетама (Луцетам) выявило его выражен
ное терапевтическое действие на когнитивные и вегетатив
ные нарушения в рамках сосудистых нарушений головного 
мозга. Редукция когнитивных расстройств способствовала 
оживлению психической активности пациентов. Препарат 
обнаружил гармонизирующее влияние на аффективные на
рушения.

Результаты применения психометрических методик 
выявили достоверное улучшение состояния основных 
когнитивных процессов и работоспособности в целом 
в результате курсового лечения пирацетамом (Луцетам) 
у большинства пациентов (76%) обследованной группы.

Как известно, показатели, определяющие состояние пе
рекисного окисления липидов, обмена биогенных аминов, 
совместно с нейроиммунными и эндокринными показа
телями могут выступать потенциальными предикторами 

Пирацетам: досье препарата
В настоящее время неуклонно увеличивается частота возникновения заболеваний и состояний, 
которые сопровождаются нарушением основных когнитивных функций (когнитивный дефицит 
при травме мозга, инсультах, хронической цереброваскулярной недостаточности, поражениях 
мозга нейродегенеративного характера, хроническом алкоголизме, задержке развития 
у детей). Наряду с этим фактом повышение продолжительности жизни населения в европейских 
странах, а также Японии, США, Канаде и Австралии и, как следствие, резкое увеличение 
в популяции доли лиц с нейродегенеративными заболеваниями объясняют популярность 
ноотропных препаратов (И.Ф. Беленичев и соавт., 2010).
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эффективности реабилитационных программ у пациентов 
с нарушениями мозгового кровообращения (А.В. Маслю
кова и соавт., 2015).

Ранее было показано, что пирацетам, взаимодействуя 
с липидами, а также уменьшая дестабилизирующее действие 
βамилоида, оказывает позитивное влияние на когнитивные 
функции пациентов с БА (M.P. MingeotLeclercq et al., 2003).

Согласно современным данным от 60 до 70% диабетиков 
имеют поражения нервной системы различной степени 
тяжести. Было проведено исследование двунаправленного 
влияния пирацетама на пациентов с сахарным диабетом 
(СД) 2 типа и БА. Исследование включало 120 человек, 
а именно: 20 здоровых добровольцев (группа I), 20 па
циентов с СД (группа II), 20 пациентов с БА (группа III), 
20 пациентов с СД и БА, получавших симптоматическое 
лечение (группа IV), 20 пациентов с СД и БА, получавших 
мемантин (группа V), и 20 пациентов с СД и БА, получав
ших пирацетам (группа VI). В группах II, III, IV, V и VI 
наблюдались достоверные и положительные ассоциации 
между инсулином и βамилоидом Aβ40, βамилоидом 
Aβ42, Среактивным белком, общей креатинкиназой 
и Dдимером. Полученные результаты свидетельствуют 
о том, что диабетические маркеры были значительно 
снижены у пациентов с СД и БА, получавших пирацетам 
(A.S. Ahmed et al., 2017).

В свою очередь, представлены доклинические доказа
тельства эффективности пирацетама в лечении нейро
воспалительных заболеваний. Было проведено исследо
вание влияния пирацетама на нейровоспаление, инду
цированное однократным введением липополисахарида 
(в каждый из боковых мозговых желудочков в концентра
циях 1 мкг/мкл со скоростью 1 мкл/мин в течение 5 мин), 
с последующими изменениями когнитивного поведения 
лабораторных животных (крыс). Пирацетам в дозах 50, 100 
и 200 мг/кг внутрибрюшинно вводили через 30 мин после 
введения липополисахарида, а также ежедневно в течение 
9 дней. На 9й день был проведен поведенческий тест на 
память и тревожность, за которым последовали забор крови 
и микродиссекция областей гиппокампа и префронтальной 
области коры головного мозга. Пирацетам демонстрировал 
анксиолитическую активность, способствовал улучшению 
пространственной памяти, а также улучшал потенциал 
митохондриальной мемб раны. Также пирацетам снижал 
индуцированное липо полисахаридом повышение уровня 
интерлейкина6 в гиппо кампе, что свидетельствует о про
тивонейровоспалительном эффекте (А. Tripathi et al., 2017).

Взаимодействия
Алкоголь

Пирацетам хорошо зарекомендовал себя в лечении 
алкогольного делирия и абстиненции (В.В. Востриков, 
2017). Установлено, что пирацетам ингибирует дефицит 
памяти, вызванный этанолом. Применение пирацетама 
значительно увеличивает долгосрочное потенцирование 
и защищает нейроны гиппокампа от нейротоксичности 
этанола. Предполагается, что пирацетам уменьшает по
вреждение нейронов, вызванное этанолом, путем регуля
ции апоптотических и аутофагических процессов (Y. Yang 
et al., 2017).

Метформин
В исследовании (S. Pandey, D. Garabadu, 2017) пирацетам, 

метформин, а также их комбинацию подвергли скринингу 
на антиамнезическую и антидиабетическую активность 
у крыссамцов с энцефалопатией, индуцированной СД 
2 типа. Было показано, что пирацетам улучшал пространст
венную память, а также ослаблял измененные уровни глю
козы и инсулина натощак (индексы HOMAIR и HOMAB) 
в меньшей степени по сравнению с метформином. В свою 
очередь, комбинация пирацетама и метформина проявляла 
лучшую антиамнезическую, но не лучшую антидиабетиче
скую активность в сравнении с моно терапией соответству
ющими препаратами. Кроме того, данная комбинация сни
жала восстановленный уровень ацетилхолина и повышала 
активность ацетилхолин эстеразы, повышала уровень гли
когенсинтазы киназы3β и снижала уровень нейротропного 
фактора в гиппокампе и коре головного мозга. Таким обра
зом, пирацетам можно использовать в качестве адъюванта 
к метформину в лечении деменции при энцефалопатии, 
индуцированной СД 2 типа.

Безопасность
Пирацетам принадлежит к числу токсикологически 

безопасных препаратов. Токсичность пирацетама была 
изучена в экспериментах с использованием различных 
лабораторных животных (золотых рыбок, крыс, морских 
свинок и др.). В острых экспериментах по определению 
параметров токсико метрии (включая LD

50
) пирацетама 

этот эффект не был получен у крыс даже при внутривен
ном введении в дозе 8 г/кг веса тела (эта доза эквивалентна 
700 г пирацетама для человека весом 70 кг). Аналогичные 
данные были получены при исследовании LD

50
 у мышей 

и собак. Также не было отмечено какихлибо тератогенных 

эффектов и поведенческой толерантности (А.И. Федин, 
2006). Следует отметить, что в настоящее время пираце
там признан самым безопасным ноотропным препаратом 
относительно потенциального нарушения митохондриаль
ной функции, поскольку не только не нарушает, но и, на
против, улучшает митохондриальную динамику (N. Singh 
et al., 2017).

Переносимость пирацетама можно характеризовать как 
хорошую, число неблагоприятных реакций не препятствует 
проведению терапии в указанных дозировках (Г.М. Румян
цева и соавт., 2002; В. Winblad, 2005).

Побочные эффекты редкие и кратковременные в виде 
тревожности, инсомнии, возбужденности, раздражитель
ности и тремора, являющихся идентичными симптомам 
чрезмерной нейроактивности ацетилхолин/глутамата 
(А.И. Федин, 2006).

Поскольку имеются литературные данные о возбужда
ющем эффекте пирацетама, изучение динамики тревож
ных нарушений являлось важной практической задачей 
(Г.М. Румянцева и соавт., 2002). В начале терапии пира
цетамом (Луцетам) в дозе 3,2 г/сут средний показатель по 
шкале тревоги Гамильтона составил 19 баллов. На 21й день 
показатели уровня тревоги составили 14 баллов, а на 35й 
день –  11 баллов, что свидетельствовало об определенном, 
если не об анксиолитическом, то как минимум гармонизи
рующем влиянии препарата. Ни в одном из 25 случаев не 
было отмечено усиления тревоги. Что касается инсомнии, 
то в первые 10 дней по ретроспективным отчетам больных 
отмечалась некоторая сонливость днем, прошедшая на 
2й неделе терапии. При этом существенно улучшились 
сомнологические характеристики: сокращался период 
засыпания, урежались ночные пробуждения, улучшалось 
самочувствие после пробуждения. В 13 случаях больные 
отметили возможность отказаться от приема ночных тран
квилизаторов.

И, наконец, в контексте безопасности определенный 
интерес представляет отчет об успешной биодеградации 
пирацетама свободноживущими азотфиксирующими бак
териями рода Ochrobactrum, что, в свою очередь, откры
вает новые перспективы в снижении антропогенной 
нагрузки на окружающую среду в результате утилизации 
ксенобиотиков (М. WozniakKarczewska et al., 2017).

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Александра Демецкая ЗУЗУ
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Коррекция дефицита витаминов 
группы В при постхирургических 
полинейропатиях

Увеличение распространенности ожирения не
избежно влечет за собой рост числа и бариатриче
ских операций, и, как следствие, серьезных пост
хирургических неврологических осложнений в ре
зультате дефицита микроэлементов (H.A. Algahtani 
et al., 2016; Z.M. Yasawy, A. Hassan, 2017).

Здесь следует отметить, что у 2030% людей, 
страдающих ожирением, еще до оперативных вме
шательств отмечается дефицит микро элементов, 
в частности витаминов B

1
, B

12
, D, фолиевой кис

лоты, а также меди, который в послеоперационный 
период усугубляется (M. Tabbara et al., 2016).

В целом неврологические осложнения вследст
вие дефицита витаминов и микроэлементов могут 
проявляться через 320 мес после бари атрической 
операции.

Назначение в послеоперационном периоде 
перо ральных пищевых добавок, содержащих ви
тамины B

1
, B

12
, D, E, K, фолиевую кислоту, каль

ций, железо и медь, может быть нецелесообразным 
изза риска возникновения рецидивирующих рвот, 
наблюдаемых еще до развития неврологической 
симптоматики у пациентов, перенесших рукавную 
гастрэктомию (Z.M. Yasawy, A. Hassan, 2017).

К тому же длительная рвота и потеря веса могут 
быть дополнительными факторами риска разви
тия неврологических осложнений. Так, А. Landais 
описал быстро прогрессирующую острую поли
нейропатию (полирадикуло нейропатию), связан
ную с дефицитом тиамина, которая развилась уже 
через 6 нед после  операции. Также присутствовал 
дефицит витаминов В

12
, D и фолиевой кислоты 

(А. Landais, 2014).
Очевидно, что раннее выявление неврологиче

ских симптомов и коррекция дефицита витаминов 
группы В может помочь уменьшить риск невроло
гических осложнений.

Поскольку дефицит витаминов B
1
 и B

12
 –  наи

более распространенная причина полинейропатий 
после универсальной хирургии, целесообразно 

парентеральное введение (внутри мышечно) ви
тамина B

12
 в дозе 1000 мкг/сут в течение 1 нед, 

затем –  1000 мкг еженедельно, а также витамина 
B

1
 в дозе 500 мг/сут в течение 3 дней, затем –  

100 мг/сут. Также рекомендуют назначение 
фолиевой кислоты перорально в дозе 5 мг/сут 
(Z.M. Yasawy, A. Hassan, 2017).

Такая терапия способствует устранению в те
чение 34 нед сенсорных симптомов, в том числе 
болевого синдрома и парестезии, и общему улуч
шению состояния в следующие 68 нед после опе
ративного вмешательства.

Необходимо подчеркнуть, что указанная схема 
должна быть адаптирована к каждому индиви
дуальному случаю в соответствии с результатами 
регулярных биохимических лабораторных иссле
дований. В то же время у пациентов с острой поли
нейропатией (от умеренной до тяжелой степени) 
в послеоперационный период парентеральную 
терапию витаминами B

1
 и B

12
 необходимо назна

чать как можно раньше, дабы снизить риск про
грессирования заболевания и его необратимых 
последствий.

Оптическая нейропатия, вызванная 
дефицитом витамина В

12
Витамин B

12
 играет ключевую роль в синтезе 

ДНК, поддержании нормальной функции мозга, 
метаболизме белков и эритропоэзе. Дефицит 
витамина B

12
 может привести к мегалобласти

ческому эритропоэзу, снижению количества 
гомоцистеина плазмы, а также к повышенным 
уровням  метилмалонилаКоА (кофермент A), 
что препятствует синтезу жирных кислот и спо
собствует аномальному миелинообразованию 
(S.L. Schrier et al., 2016). Цианокобаламин дейст
вует как кофактор в образовании сукцинилаКоА, 
неотъемлемой части цикла Кребса, в результате 
которого образуется аденозинтрифосфат (АТФ). 
И напротив, нарушенный окислительный метабо
лизм вызывает истощение запасов АТФ. Предпо
лагается, что вследствие высокой метаболической 
потребности папилломакулярного пучка сетчатки 

именно истощение АТФ,  вызванное дефицитом 
витамина В

12
, приводит к атрофии зрительного 

нерва и центральной скотоме.
Распространенность дефицита цианокобала

мина в общей популяции составляет около 4% 
(Y.P. Qi, H.C. Hamner, 2014). Функциональный 
дефицит B

12
 обнаруживается у 1030% пациентов 

старше 65 лет, с увеличением возраста процент таких 
пациентов растет (W. Herrmann et al., 2005). Дефи
цит цианокобаламина, а также фолиевой кислоты 
может приводить к мегалобластной анемии, но 
только недостаток витамина B

12
 вызывает невроло

гические нарушения. При этом фолиевая кислота 
способна свести к минимуму гемато логические 
нарушения дефицита витамина B

12
, но не невро

логические симптомы. Показано, что добавление 
фолиевой кислоты может вызывать более быстрое 
прогрессирование неврологической симптоматики, 
если витамин B

12
 не является биодоступным или его 

дефицит не подвергается первоочередной коррек
ции (A.R. Scharnweber, R.J. Zimbalist, 2017).

Оптическая нейропатия с дефицитом вита
мина B

12
 может приводить к прогрессирующей 

двусторонней потере зрения, которая часто 
ассоци ируется с центральными скотомами. 
Неполное устранение дефицита витамина B

12
 

при пероральном введении в сочетании с перо
ральной фолиевой кислотой может усугубить 
неврологические нарушения, вторичные по от
ношению к дефициту  цианокобаламина. Так, 
сообщается о безболезненном прогрессирующем 
поражении зрения при появлении блеска зри
тельного диска и центральных скотомах на фоне 
перорального приема витамина B

12
 и фолиевой 

кислоты. В свою очередь, назначение паренте
ральной терапии B

12
 (внутри мышечно 1000 мкг/

мл 1 р/нед в течение 4 нед и затем ежемесячно) 
с последующим добавлением фолиевой кис
лоты (1 мг/сут перорально) способствовало 
улучшению остроты зрения, а также цветового 
зрения (табл. 2). Необходимо  подчеркнуть, что 
биодоступность цианоко баламина имеет перво
очередное значение прежде всего для пациентов 
с мальабсорбцией.

В большинстве случаев после потери аксонов 
и формирования бледности диска зрительного нерва 
восстановление зрения не происходит (F.С. Roessler, 
S. Wolff, 2017).

Примечательно, что сообщается о восстановле
нии зрения, несмотря на наличие бледности диска 
зрительного нерва (рис. 1). Таким образом, быстрая 
диагностика и распознавание оптической нейропа
тии с дефицитом витамина B

12
 имеют первостепен

ное значение для восстановления зрения.

Цианокобаламин при неврологических 
жалобах после травмы шейного отдела 
позвоночника

Частым следствием дефицита цианокобаламина 
является подострая комбинированная дегенера
ция спинного мозга. В большинстве случаев это 
заболевание ограничено верхнешейным и верхне
грудным отделами и ассоциируется с наруше
нием тактильной чувствительности и проприо
цептивными проб лемами (F.С. Roessler, S. Wolff, 
2017). Однако определение сывороточного вита
мина В

12
 –   ненадежный критерий, поскольку кли

нические признаки могут указывать на недостаток 
цианокобаламина, в то время как его значения все 
еще могут находиться в нормальном диапазоне. 
 Поэтому необходимы другие диагностические мар
керы. К примеру, гомоцистеин является самым ран
ним, а метилмалоновая кислота (ММК) –  самым 
специфическим маркером дефицита цианоко
баламина (W. Herrmann, R. Obeid, 2012).

В цитоплазме высвобожденный цианокоба
ламин преобразуется в метилкобаламин. В мито
хондриях кобаламин превращается в аденозил
кобаламин. Метилкобаламин и фолаты являются 
сопутствующими факторами в опосредуемом 
метионинсинтазой превращении гомоцистеина 
в метионин, необходимый для синтеза нуклео
тидов и геномного и негеномного метилиро
вания. Поэтому недостаток метилкобаламина 
приводит к нарушению деления клеток. В то же 
время происходит накопление гомо цистеина, 
высокие концентрации которого связаны 
с повышением риска сердечнососудистых 

Витамины группы В в неврологической практике

Рис. 1. Диск зрительного нерва у пациента с оптической нейропатией (у пациента развилась 
задняя субкапсулярная катаракта левого глаза, что, скорее всего, несколько ограничивало 

лучшую коррекцию зрения) (A.R. Scharnweber, R.J. Zimbalist, 2017)
Примечания. RNFL – толщина слоя нервных клеток сетчатки; OD – правый глаз; OS – левый глаз.

Таблица 1. Неврологические осложнения, вызванные дефицитом витаминов 
и микроэлементов (Z.M. Yasawy, A. Hassan, 2017)

Дефицит витамина/
микроэлемента Неврологические осложнения

Витамин А Ксерофтальмия, ночная слепота

Витамин В1 (тиамин) Энцефалопатия Вернике, синдром Корсакова, острая 
полирадикулонейропатия

Витамин В6 (пиридоксин) Полинейропатия, миелопатия
Витамин В9 (фолиевая кислота) Полинейропатия, оптическая нейропатия, синдром беспокойных ног
Витамин В12 (цианокобаламин) Полинейропатия, оптическая нейропатия, депрессия, деменция, миелопатия
Витамин D Миопатия, остеомаляция
Витамин Е Периферическая нейропатия, миопатия, миелопатия

Медь Полинейропатия, оптическая нейропатия, миелопатия, миопатия
Оптическая нейропатия, вызванная дефицитом витамина В12

Таблица 2. Показатели восстановления зрения на фоне коррекции дефицита 
витамина В12 (A.R. Scharnweber, R.J. Zimbalist, 2017)

Посещение Глаз Острота зрения MD поля зрения Цветовое зрение
Первое посещение OD 20/400 ‑6,07 0/8

OS 20/400 ‑4,90 0/8
5 мес наблюдения OD 20/80 ‑1,57 2/8

OS  20/80 ‑2,65 4/8
9 мес наблюдения OD 20/40 ‑0,79 5/8

OS 20/80 ‑2,87 4/8
Примечания. OD –  правый глаз; OS –  левый глаз; MD –  среднее отклонение светочувствительности от нормы.

Таблица 3. Возмещение дефицита цианокобаламина 
при посттравматической подострой комбинированной дегенерации 

спинного мозга (F.С. Roessler, S. Wolff, 2017)
Временной период Доза цианокобаламина Сопутствующая терапия 

фолиевой кислотой
От 1 до 5 дней 1000 мг внутримышечно ежедневно

Первые сутки 15 мг 
внутримышечно, затем 

перорально 5 мг 2 р/сут

Следующие 3 мес 1000 мг внутримышечно еженедельно
Следующие 
3 мес в случае 
персистирующих 
нарушений: 
перманентная терапия

Стойкие нарушения: 1000 мг внутримышечно 
ежемесячно
Нормальная резорбция: перорально 125‑500 мг 
ежедневно
Злокачественная анемия: перорально 1000 мг 
ежедневно

Л.И. Соколова, д. мед. н., профессор, заведующая кафедрой неврологии Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, г. Киев

Карта толщины RNFL
Правый глаз Левый глаз

Карта толщины RNFL

Карта отклонения RNFL Карта отклонения RNFL
Толщина нейроретинального ободка

Толщина RNFL

RNFL
Квадранты

Распределение толщины 
слоев

Часовые 
секторы

Центр диска ‑0.06.0.03 мм Центр диска ‑0.06.0.03 мм
Горизонтальная томограмма    Горизонтальная томограмма

Вертикальная томограмма Вертикальная томограмма

Круговая томограмма Круговая томограмма

OD OS
Cредняя толщина RNFL 73 µм 76 µм
Симметрия 81%
Площадь ободка 1,15 мм 1,04 мм
Площадь диска 1,84 мм2 2,30 мм2

Среднее арифметическое 0,61 0,73
Вертикальное соотношение 0,64 0,63
Объем 0,209 мм3 0,391 мм3
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Л.И. Соколова

Витамины группы В, прежде всего В
1
 (тиамин), В

6
 (пиридоксин), В

12
 (цианокобаламин), относятся к нейротропным 

и многие годы применяются в лечении заболеваний периферической и центральной нервной системы. 
Дефицит этих витаминов в организме может стать причиной развития нейропатий, поэтому ранняя диагностика 
и коррекция недостатка витаминов указанной группы необходимы для предотвращения необратимых 
неврологических нарушений. В представленном обзоре приведены последние данные о состояниях, дефицитных 
по витаминам группы В (табл. 1) и путям их коррекции.
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 заболеваний (О. Stanger et al., 2004). Кроме того, 
гомо цистеин, повидимому, обладает нейро
токсическими свойствами, вызывающими со
судистую деменцию и болезнь Альцгеймера. 
Аденозилкобаламин является сопутствующим 
фактором для метилмалонилКoAмутазы, 
превращающим метилмалонилКоА в сук
цинилКоА, который играет решающую роль 
в цикле Кребса. Поэтому отсутствие аденозил
кобаламина нарушает пролиферацию, созрева
ние и регенерацию нейронов, приводя к нако
плению ММК. Для деградации гомоцистеина 
необходимы метилкобаламин, пиридоксин 
и фолиевая кислота.

Повреждения белого вещества соответствуют 
аномальной миелинизации в результате сниже
ния активности аденозилкобаламинзависимого 
метилмалонилаКoA, тогда как локальный глиоз 
обусловлен непосредственным цито токсическим 
влиянием гомоцистеина на эндотелий. При 
невро логической симптоматике после травмы 
шейного отдела позвоночника с клинически 
и лабораторно подтвержденной подострой ком
бинированной дегенерацией спинного мозга 
рекомендуется парентеральное введение циано
кобаламина в дозе 1000 мкг/сут в течение 5 дней 
с последующей заменой на 1000 мкг еженедельно 
в течение следующих 3 мес, а затем –  1000 мкг 
1 р/мес (табл. 3) (F.С. Roessler, S. Wolff, 2017).

При этом раннее начало терапии имеет ре
шающее значение для улучшения результатов 
лечения (рис. 2).

Тиамин в терапии пациентов 
с алкогольной зависимостью 
и энцефалопатией Вернике

Дефицит тиамина (витамин B
1
) распро

странен у пациентов с алкогольной зависимо
стью и может привести к энцефалопатии Вер
нике –  поражению головного мозга, острому 
и потенциально опасному для жизни невроло
гическому расстройству. Ранними проявлени
ями дефицита тиамина являются когнитивные 
нарушения. В целом классические симптомы 
расстройства (измененный психический статус, 
атаксия и окулярные признаки, включая ни
стагм и офтальмоплегию) могут присутствовать 
только   у 1638% пациентов, хотя энцефалопатию 
Вернике можно дополнительно охарактеризо
вать различными изменениями, наблюдаемыми 
во время магнитнорезонансной томографии 
(А. Nishimoto et al., 2017).

Энцефалопатия Вернике ассоциируется 
с высоким уровнем заболеваемости и смерт
ности  (1720% пациентов), при этом примерно 
 у 8085% выживших развивается хроническое 
заболевание, сопровождаемое амнестическими 
расстройствами, в том числе дефектами обуче
ния и кратко временной потерей памяти (психоз 
Корсакова).

Пациентам с установленной энцефало патией 
Вернике назначают парентеральное введение ти
амина в дозе 200500 мг 3 р/сут в течение 35 дней 
с последующим пероральным приемом тиамина 
в дозе 2501000 мг/сут. При этом следует отметить, 
что дозы парентерального тиамина 100250 мг 
не всегда способны предотвратить как летальный 
исход, так и психоз Корсакова, который развива
ется у 5684% пациентов после наблюдения. В свою 
очередь, внутривенное введение высоких доз ти
амина (500 мг) 3 р/сут в течение 2 дней с после
дующим переходом на внутривенное или внутри
мышечное введение тиамина в дозе 500 мг/сут 
у 70% пациентов позволяет добиться улучшения 
состояния (А. Nishimoto et al., 2017).

У пациентов с подозрением на энцефало патию 
Вернике следует назначать парентерально тиамин 
в дозе 250300 мг 2 р/сут в течение 35 дней с после
дующим переходом  на пероральный прием в дозе 
250300 мг/сут. У пациентов с высоким  риском 

дефицита тиамина назначают последний парен
терально в дозе 250500 мг/сут курсом 35 дней 
с последующим пероральным приемом в дозе 
 250300 мг/сут (А. Dervaux, Х. Laqueille, 2017).

В то же время представляется целесообраз
ным проведение дальнейших исследований для 
оптимизации режима дозирования и продол
жительности лечения тиамином при таком по
тенциально опасном для жизни состоянии, как 
энцефалопатия Вернике.

Нейротропный эффект витаминов 
группы В (В

1
, В

6
, В

12
) в комплексном 

лечении болевого синдрома
Проблема лечения боли, несмотря на все со

временные разработки, остается актуальным 
воп росом для большинства специалистов. На
ряду с простыми аналгетиками, нестероид
ными противо воспалительными препаратами, 
мышечными и эпидуральными блокадами, для 
купирования острой боли в терапевтических 
дозах  назначают комбинированные витаминные 

 препараты.  Использование комбинации тиа
мина, пиридоксина и цианокобаламина хорошо 
купирует боль, нормализует рефлекторные ре
акции, устраняет нарушения чувствительности 
(О.А. Шавловская, 2017).

Недостаток каждого из витаминов группы В 
(В

1
, В

6
, В

12
) приводит к формированию поли

нейропатии. При хроническом дефиците 
тиамина развивается дистальная сенсорно 
моторная полинейропатия, напоминающая 
алкогольную и диабетическую. Дефицит пири
доксина приводит к возникновению дистальной 
симметричной, преимущественно сенсорной, 
поли нейропатии, проявляющейся ощущением 
онемения и парестезиями в виде покалыва
ния иголками. Недостаток цианокобаламина 
проявляется в первую очередь пернициозной 
анемией. У многих больных с дефицитом В

12
 

развивается подострая дегенерация спинного 
мозга с поражением задних канатиков, а у от
носительно небольшого числа пациентов фор
мируется дис тальная сенсорная  периферическая 

 полинейропатия,  характеризующаяся онеме
нием и выпадением сухожильных рефлексов.

В свою очередь, нейротропные витамины 
группы В оказывают благоприятное действие при 
воспалительных и дегенеративных заболеваниях 
нервов и опорнодвигательного аппарата. Их на
значают для устранения дефицитных состояний, 
а в высоких дозах они действуют как аналгетики, 
улучшают кровообращение, нормализуют работу 
нервной системы и процесс кроветворения. Инъ
екционные формы комбинированных препара
тов тиамина, пиридоксина и цианокобаламина 
успешно применяют в лечении неврологических 
заболеваний различного генеза: невритов, нев
ралгий, полинейропатий (диабетической, алко
гольной), корешкового синдрома, ретробульбар
ного неврита, поражений лицевого нерва.

На украинском рынке зарегистрирован пре
парат Мильгамма®, который выпускается в двух 
формах: ампулах (раствор для инъекций) и таб
летках. 

ЗУЗУ

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография 
пациента, страдающего подострой 
комбинированной дегенерацией 

спинного мозга до (А) и после (Б) терапии 
цианокобаламином (F.С. Roessler, 

S. Wolff, 2017)

А Б
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Функциональные нарушения при БДР 
часто становятся причиной утраты трудо
способности пациентов, что является зна
чительным экономическим бременем для 
общества, поэтому функциональное восста
новление –  важная задача при лечении БДР. 
Однако эффект терапии антидепрессантами 
в данном аспекте недостаточно ясен. Каза
лось бы, облегчение симптомов депрессии 
у пациента должно сопровождаться функ
циональным улучшением, но имеющиеся 
данные указывают на то, что эта связь из
менчива и сложна. Во многих случаях функ
циональные нарушения могут сохраняться 
независимо от регрессии симптомов де
прессии (L.L. Judd et al., 2008; P.E. McKnight 
and T.B. Kashdan, 2009; I. Romera et al., 2010; 
D.V. Sheehan et al.,2011).

В клинических исследованиях с при
менением антидепрессантов оценивается 
их влияние на функциональный статус 
пациентов. С этой целью удобно исполь
зовать шкалу самооценки дезадаптации 
Шихана (Sheehan Disability Scale –  SDS; 
D.V. Sheehan et al., 1996). SDS валиди
рована для использования у пациентов 
с БДР и чувствительна к эффектам тера
пии антидепрессантами (K.H. Sheehan and 
D.V. Sheehan, 2008).

Влияние вортиоксетина на симптомы 
депрессии и функциональный статус 
у пациентов с БДР. Доказательная база

Мультимодальный антидепрессант вортио
ксетин одобрен в США и ЕС для лечения 
взрослых пациентов с БДР. Вортиоксетин 
является ингибитором 5HT транспортера, 
антагонистом 5НТ 3, 5HT7 и 5HT1D, 
частичным агонистом 5HT1B, агонистом 
5HT1A рецепторов. В доклинических ис
следованиях установлено, что он вызывает 
модуляцию нейротрансмиссии в системах 
серотонина, норадреналина, дофамина, хо
лина, норэпинефрина, ацетилхолина, гиста
мина, ГАМК и глутамата (B. BangAndersen 
et al., 2011; A. Mork et al., 2012).

Показатели ремиссии симптомов (балл 
по шкале МонтгомериАсберг для оценки 
депрессии (MADRS) ≤10) при приеме вор
тиоксетина в отдельных исследованиях 
составили: от 28,8 до 36,0% для дозы 5 мг; 
21,436,0% для дозы 10 мг; 23,934,9% для 
дозы 15 мг; 29,338,4% для дозы 20 мг со
ответственно (D.S. Baldwin et al., 2012; 
J.P. Boulenger et al., 2014; N. Henigsberg 
et al., 2012; P.L. Jacobsen et al., 2015; R. Jain 
et al., 2013; A.R. Mahableshwarkar et al., 
2013; A.R. Mahableshwarkar et al., 2015; 
A.R. Mahableshwarkar et al., 2015).

Опубликованный недавно метаанализ 
эффектов вортиоксетина у пациентов с БДР 
(шкала MADRS) показал, что 4662% паци
ентов отвечали на лечение; 2839% достигали 
ремиссии при приеме вортиоксетина в дозах 
520 мг (M.E. Thase, 2016). Согласно получен
ным результатам функциональная ремиссия 
(балл SDS ≤6) через 68 нед лечения вортио
ксетином в дозах 5, 10, 15 и 20 мг составила 
25,5%; 30,4%; 30,9% и 31,2% соответственно.

В исследовании REVIVE при прямом 
сравнении вортиоксетина (1020 мг) и аго
мелатина (2550 мг) у пациентов с неадек
ватным ответом на монотерапию селектив
ными ингибиторами обратного захвата се
ротонина или селективными ингибиторами 
обратного захвата серотонина и норадре
налина лечение вортиоксетином обеспе
чило более значимое снижение  суммарного 
балла SDS и баллов SDS в  отдельных 
сферах жизни через 8 и 12 нед терапии 

(S.A. Montgomery et al., 2014). В этом же 
исследовании оценивали влияние терапии 
антидепрессантами на функционирование 
пациента в семье с помощью шкалы депрес
сии и функционирования семьи (DFFS), 
специально разработанной для оценки вли
яния депрессии на семью с точки зрения 
пациента и его партнера. Исследователи 
считают, что данной проблеме следует уде
лять больше внимания, поскольку у лиц 
с депрессией семейные проблемы ведут 
к ухудшению симптомов заболевания.

В ходе наблюдения анализировали изме
нения исходного балла DFFS за 8 и 12 нед, 
а также сравнивали баллы DFFS у достиг
ших и у не достигших ремиссии пациен
тов. Существенное улучшение показате
лей DFFS наблюдалось к 8й нед терапии 
(10,8; 7,9 для вортиоксетина и агомела
тина соответственно) с дальнейшим улуч
шением к 12й нед (13,5; 11,0). Вортиок
сетин превосходил агомелатин на 2,9 балла 
DFFS на 8й нед (p<0,01) и 2,5 балла DFFS 
на 12й нед терапии (p<0,05). На 8й нед 
наблюдения у пациентов, достигших 
(n=142) и не достигших (n=233) ремис
сии, разница в баллах DFFS составляла 
11; на 12й нед у пациентов, достигших 
(n=183) и не достигших (n=121) ремиссии, 
разница в баллах составляла 12. В целом 
эффект вортиоксетина значительно пре
восходил таковой агомелатина с точки 
зрения функционирования семьи и парт
нерских отношений, а также симпто
мов депрессии на 8й и 12й нед терапии 
(C. Franсois et al., 2017).

В исследовании G. Wang и соавт. (2015) 
вортиоксетин в дозе 10 мг приводил к боль
шим изменениям суммарного балла SDS 
и баллов SDS в отдельных сферах относи
тельно исходных значений по сравнению 
с венлафаксином XR в дозе 150 мг/сут после 
8 нед лечения у взрослых пациентов с БДР.

Метаанализ влияния вортиоксетина 
на функциональный статус  
пациентов с БДР

В 2017 г. I. Florea, H. Loft и соавт. 
опубликовали результаты метаана
лиза результатов рандомизированных 

 плацебоконтролируемых исследований 
с участием 4216 пациентов с БДР. Было пока
зано, что прием вортиоксетина в дозе 520 мг 
в сутки на протяжении 68 нед благоприятно 
влияет на функциональный статус пациен
тов. По сравнению с плацебо вортиоксетин 
в дозе 10 мг и 20 мг в сутки значительно 
улучшает показатели самооценки по шкале 
дезадаптации Шихана и приводит к функ
циональной ремиссии.

Эффективность и безопасность вортио
ксетина у пациентов с БДР были проде
монстрированы в серии краткосрочных 
и долгосрочных клинических исследо
ваний. Кроме того, в серии краткосроч
ных исследований с использованием 
SDS оценивалось влияние вортиоксе
тина на функционирование пациентов. 
Объединение результатов этих неболь
ших, но имеющих сходный дизайн кли
нических исследований предоставляет 
больше данных для статистической об
работки и позволяет на основе показате
лей SDS оценить влияние вортиоксетина 
на функциональный статус лиц с БДР 
и определить долю пациентов, достигших 
функцио нальной ремиссии по сравнению 
с группой плацебо.

Материалы и методы
В метаанализ включили все основные 

исследования вортиоксетина, в которых 
проводилась оценка по шкале SDS. Было 
отобрано 9 краткосрочных (68 нед) муль
тицентровых двойных слепых рандоми
зированных плацебоконтролируемых, 
в параллельных группах, с фиксирован
ной дозой клинических исследований 
с участием взрослых пациентов с БДР 
(возраст участников 1875 лет). Дизайн 
и результаты всех 9 исследований ранее 
публиковались.

Все участники исследований соответст
вовали критериям БДР, длящихся ≥3 ме
сяца, согласно Руководству по диагно
стике и статистическому учету психиче
ских расстройств (DSMIVTR) (American 
Psychiatric Association, 2000). Всем участ
никам было больше 18 лет.  Согласно шкале 
MADRS оценка депрессии должна была 

составлять ≥22 балла (в исследовании  
Mahableshwarkar et al., 2013), ≥30 баллов 
(Jain et al., 2013) или ≥26 баллов (во всех 
остальных исследованиях: Baldwin et al., 
2012; Boulenger et al., 2014; Henigsberg 
et al., 2012; Jacobsen et al., 2015; Mahablesh
warkar, Jacobsen,  Chen, et al., 2015; Maha
bleshwarkar, Jacobsen, Serenko, et al., 2015; 
Takeda, 2013).

Во всех включенных в метаанализ ис
следованиях функциональные нарушения 
оценивались на основании  шкалы само
оценки дезадаптации, которая количе
ственно измеряет нарушения функцио
нирования пациента в различных сферах 
жизни: работа (школа); социальная жизнь 
(досуг); семья (домашние обязанности, 
быт). По каждому пункту пациент оце
нивал собственное функционирование 
согласно дискретной шкале от 0 (нет 
нарушений) до 13 (легкие нарушения), 
46 (средние нарушения), 79 (тяжелые 
нарушения), 10 (очень тяжелые нару
шения). Три оценки суммировали для 
получения общего балла в диапазоне 
от 0 до 30 (R.H. Sheehan, D.V. Sheehan, 
2008; D.V. Sheehan et al., 1996). Показате
лем «функциональной ремиссии» считали 
балл ≤6.

Результаты
В 9 клинических исследованиях были 

рандомизированы 4216 пациентов, кото
рые получали плацебо или вортиоксетин 
в дозе 520 мг/сутки. На момент вклю
чения в испытания у большинства па
циентов (72,5%) было диагностировано 
БДР тяжелой степени (оценка по шкале 
MADRS ≥30 баллов). В группах, получав
ших вортиоксетин или плацебо, демо
графические характеристики были сход
ными; доля женщин составляла примерно 
2/3 в каждой группе.

Суммарный бал SDS
Прием вортиоксетина в дозах 10 мг 

(n=445) и 20 мг (n=340) приводил к стати
стически значимому улучшению функцио
нального статуса у пациентов (суммарный 
балл SDS) по сравнению с группой плацебо. 
Эффект от приема вортиоксетина в дозе 
5 мг (n=564) или 15 мг (n=204) значимых 
отличий от результатов в группе плацебо 
не имел. Значения стандартизованного раз
мера эффекта (SES) подтвердили клиниче
скую значимость результатов изменения 
балла SDS относительно исходного уровня: 
0,04 (5 мг),  0,24 (10 мг), 0,13 (15 мг) 
и 0,29 (20 мг).

Функциональные нарушения у пациентов с большим 
депрессивным расстройством: разрешима ли проблема?

У пациентов с большим депрессивным расстройством (БДР) развиваются функциональные нарушения,  
способные оказать негативное влияние на многие аспекты повседневной жизни, включая работу, учебу,  
социальную и семейную жизнь. Установлено, что 96,9% пациентов с БДР, длящимся не менее 12 мес,  
страдают также от связанных с депрессией функциональных нарушений (хотя бы в одной сфере жизни),  
при этом 19,1% пациентов называют нарушения «очень тяжелыми». Респонденты с БДР также отмечают,  
что были неспособны работать или заниматься повседневными делами в среднем 35,2 дня за последний  
год (R.C. Kessler, 2003).

Рис. Метаанализ изменений баллов по отдельным сферам жизни по шкале дезадаптации Шихана (SDS ) 
в сравнении с группой плацебо через 6-8 недель приема вортиоксетина: генеральная совокупность  

(полная выборка, модель со смешанными эффектами для повторных измерений)

Сфера оценки 
по шкале 

дезадаптации 
Шихана

Доза 
вортиоксетина, 

мг

Отличие балла SDS в отдельной сфере  
от плацебо (доверительный интервал 95%) N

Отличие 
(±стандартная 

ошибка)
P-значение Гетерогенность 

данных (I2)

Сфера 1:
Школа/работа 5 564 ‑0,08 (0,14) 0,568 0

10 446 ‑0,46 (0,15) 0,003 0

15 204 ‑0,23 (0,37) 0,540 56

20 340 ‑0,51 (0,20) 0,011 22

Сфера 2:
Социальная 
деятельность / 
досуг

5 746 ‑0,14 (0,12) 0,247 0

10 618 0,56 (0,14) <0,001 0

15 345 ‑0,22 (0,41) 0,598 79

20 489 ‑0,75 (0,29) 0,009 73

Сфера 3:
Семья / домашние 
обязанности

5 746 ‑0,17 (0,13) 0,182 0

10 619 ‑0,46 (0,14) <0,001 0

15 345 ‑0,31 (0,43) 0,473 82

20 489 ‑0,59 (0,31) 0,056 77

‑2,0 ‑1,5 ‑1,0 ‑0,5 0,0 0,5 1,0
Эффект выше плацебо Эффект ниже плацебо
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Баллы SDS в отдельных сферах жизни
Прием вортиоксетина в дозе 10 мг приво

дил к статистически значимому улучшению 
по сравнению с группой плацебо во всех 
трех сферах: работа (школа), социальная 
жизнь (досуг), семья (быт).

Прием вортиоксетина в дозе 20 мг приво
дил к статистически значимому улучшению 
по сравнению с группой плацебо для двух 
сфер: работа (школа) и социальная жизнь 
(досуг). Для сферы семья (быт) изменение 
балла SDS составило 0,59. Эффект вортиоксе
тина в дозе 5 мг и 15 мг не имел статистически 
значимых различий с группой плацебо (рис.).

Анализ в подгруппах
Результаты ретроспективного метаана

лиза продемонстрировали положительное 
влияние вортиоксетина на функциональный 
статус пациентов с БДР тяжелой степени 
(балл MADRS ≥30) и (или) значительными 
исходными функциональными нарушени
ями (балл SDS ≥18), а также пациентов с вы
соким исходным уровнем тревожности (балл 
HAMA ≥20). Так, прием вортиоксетина 
в дозе 10 мг приводил к статистически зна
чимому улучшению балла SDS по сравнению 
с группой плацебо во всех четырех подгруп
пах: БДР тяжелой степени; значительные 
функциональные нарушения; БДР тяжелой 
степени и значительные функциональные 
нарушения; высокий уровень тревожности.

Статистически значимое различие по срав
нению с группой плацебо также было уста
новлено для вортиоксетина в дозе 20 мг 
в подгруппе пациентов со значительными 
исходными функциональными нарушениями. 
Среди пациентов, принимавших вортиоксе
тин в дозе 5 мг и 15 мг, статистически значи
мых различий с группой плацебо в изменении 
балла SDS не было выявлено ни для одной 
из подгрупп.

Функциональная ремиссия
По сравнению с группой плацебо шанс 

достижения ремиссии (odds ratio –  OR) был 
статистически значимо выше у пациентов, 
принимавших вортиоксетин в дозах 10 мг 
(n=490; OR 1,7; p<0,001) и 20 мг (p=0,021). 
Не наблюдалось различий с группой плацебо 
при приеме вортиоксетина в дозе 5 мг. Отме
чена слабая тенденция зависимости «дозаэф
фект» при анализе соотношения количество 
больных, получивших лечение / один слу
чай достижения функциональной ремиссии 
(numbers needed to treat –  NNT): для вортио
ксетина в дозе 5 мг NNT=52; в дозе 10 мг –  
NNT=15; 15 мг –  NNT=14; 20 мг –  NNT=14.

Ремиссия по двум показателям
Метаанализ ремиссии по двум показате

лям (по MADRS ≤10 баллов и по SDS ≤6 бал
лов) у пациентов с исходным баллом SDS >6 
показал, что относительно группы плацебо 
(n=182; 17,5%) шансы достижения комби
нированной ремиссии были статистически 
значимо выше у пациентов, принимавших 
вортиоксетин в дозах 10 мг (OR 1,8; p<0,001) 
и 20 мг (OR 1,6; p=0,020), с незначительной 
пользой от приема вортиоксетина в дозе 5 мг 
(OR 1,0; p=0,764) и 15 мг (OR 1,3; p=0,262).

Выводы метаанализа  
I. Florea, H. Loft и соавт.

Проведенные ранее исследования эф
фективности антидепрессантов у пациентов 
с БДР и высоким уровнем тревоги позво
ляют предположить, что эта группа паци
ентов часто плохо поддается лечению, де
монстрируя более медленный или слабый 
ответ, повышенный риск возникновения 
побочных явлений и суицидальных мыслей 
(C. Andreescu et al., 2007; M. Fava et al., 2008).

Метаанализ, осуществленный I. Florea, 
H. Loft и соавт., показал, что ежедневный 
прием вортиоксетина в дозе 10 мг и 20 мг обес
печивает статистически и клинически зна
чимое улучшение функционального статуса 
пациентов в краткосрочных исследованиях, 
что оценивали с помощью следующих пока
зателей: изменение суммарного балла SDS 
от исходного до конечной точки в сравнении 
с плацебо; достижение функциональной ре
миссии (балл SDS ≤6). Кроме того, вортиок
сетин в дозе 10 мг в сутки показал клинически 
значимые положительные эффекты как на все 
отдельные аспекты функционирования в по
пуляции (балл SDS в отдельных сферах), так 

и на  функционирование в целом (суммарный 
балл SDS) у пациентов с тяжелым БДР и/или 
значительными функциональными нарушени
ями или высоким исходным уровнем тревоги.

Согласно результатам метаанализа функ
циональные улучшения при приеме вор
тиоксетина в дозах 520 мг в сутки имеют 
тенденцию к зависимости «дозаэффект», 
за исключением дозы 15 мг. Никаких ста
тистически значимых улучшений функцио
нального статуса не было отмечено в груп
пах, принимавших по 5 мг или 15 мг вор
тиоксетина в сутки. Чтобы объяснить это, 
нужны дальнейшие исследования, однако 
следует отметить, что эффект вортиоксетина 
в дозе 15 мг изучался только в 3 из 9 иссле
дований, включенных в указанный метаана
лиз, и его статистически значимое отличие 
от плацебо было показано только в одном 
из них. Гетерогенность результатов по эф
фектам вортиоксетина в дозе 15 мг также 
была большей, чем для других доз (0; 0 и 48% 
для 5, 10 и 20 мг соответственно).

Таким образом, результаты этого метаана
лиза подтверждают, что у взрослых пациен
тов с БДР применение вортиоксетина в дозе 
10 или 20 мг в сутки в дополнение к облегче
нию симптомов депрессии ассоциировано 
с улучшением функционального статуса и по
вышением вероятности достижения функцио
нальной ремиссии по сравнению с плацебо.

Заключение
Эффективность терапии БДР в отноше

нии функциональных исходов проблема
тично оценить изза двунаправленной связи 
симптомов депрессии и функциональных 
нарушений, а также часто невыяснен
ного функционального статуса пациента 
в преморбидный период (P.E. McKnight, 
T.B. Kashdan, 2009). Имеющиеся на сегодня 
данные показывают, что депрессия и функ
циональные симптомы не всегда идут в тан
деме, а необходимость лечить и то и дру
гое недооценивается. Данных о влиянии 
 антидепрессантов на функциональные 

нарушения пациентов с БДР на сегодня 
недостаточно, но исследования с вортио
ксетином демонстрируют, что его прием 
положительно воздействует на функцио
нальный статус таких больных. Для лучшего 
понимания проблемы и роли антидепрес
сантов в ее решении необходимо проведе
ние дальнейших исследований.
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Вступ
Страх є нормальною реакцією лю

дини та запорукую збереження її життя. 
Страх –  центральна тема психосоматич
ної антропології (L. Schattenburg, 2009). 
Блискучий огляд екзистенціальних ас
пектів страху з точки зору аналізу буття 
(Daseinsanalyse) було зроблено в роботі 
H. Lang і H. Faller (Das Phanomen Angst. 
Suhrkamp, 1996).

Страх проявляє себе на багатьох рівнях:
• когнітивний та емоційний: зву

ження сприйняття до виключно не
безпечних подразників, звуження мис
лення й відчуття, селективне навчання 
та згадування;

• поведінковий: напад або уникнення;
• тілесний: реакція симпатичної 

нер вової системи у відповідь на загрозу 
у вигляді симпатоадреналового кризу 
з тахікардією, гіпергідрозом (надмірною 
пітливістю), пришвидшеним диханням, 
тремором тощо.

Поряд зі страхом у відповідь на реальну 
загрозу бувають необґрунтовані психічні 
реакції тривоги, що належать до тривож
них розладів. Подібні необ ґрунтовані 
тривожні реакції призводять до страж
дань та істотного зниження якос ті життя 
осіб, які відчувають страх, та їхніх родин. 
Наприклад, панічний страх, який викли
кають у людини іспити, може стати пере
шкодою для студента, що вчиться в на
вчальному закладі. Ще одним прикладом 
може бути пацієнтка з генералізованим 
тривожним розладом. Її родина страждає 
через надмірну тривожність пацієнтки, 
а саме її потребу постійно контролю
вати все за допомогою мобільного теле
фону –  де в цей час перебувають її ро
дичі та чи з ними все гаразд. Якщо хтось 
із членів родини не відповідає на дзвінок, 
пацієнт ка надсилає повідомлення з вимо
гою терміново їй перетелефонувати.

Епідеміологія
Тривожні розлади, поряд із деп

ресіями, належать до найпоширені
ших психічних розладів (vgl. Robert 
Koch Institut, 2004). Докладну інфор
мацію про частоту тривожних розладів 
у Німеччині за нозологіями (панічний 
розлад, генералізований тривожний 
розлад тощо) можна знайти у звіті Ін
ституту ім. Роберта Коха щодо стану 
здоров’я дорослого населення в Німеч
чині (Report des RobertKochInstituts 
Bundesgesundheitssurvey, 1998).

Дебют тривож ного розла д у ві д
бувається, за невеликим винятком, між 
2ю та 4ю декадами життя. Майже 60% 
усіх тривожних розладів маніфестують 
уперше до 21го року життя. Надзви
чайно важливо звернути увагу на при
хований потенціал хроніфікації цих роз
ладів: за результатами досліджень, від 
появи перших симптомів тривожного 
розладу до початку професійного психо
терапевтичного лікування минає в се
редньому 8 років. Один із визнаних до
слідників страху, професор Ганс Ульріх 
Віттхен (Інститут клінічної фізіології 
та психотерапії, м. Дрезден, Німеччина) 
вважає, що не менш як 20% людей при
наймні один раз у житті відчували три
валий надмірний страх (Wittchen, 1997). 
Інші експерти повідомляють про ще 
більші цифри та вважають, що близько 
30 млн жителів Німеччини тією чи 
іншою мірою страждали від надмірної 
тривоги. Спостерігається також явна 
гендерна різниця: в жінок майже вдвічі 
частіше за чоловіків діагностують три
вожні розлади. Поки що немає чіткого 
пояснення причини цього явища. Ймо
вірно, засвоєні з дитинства поведінкові 
моделі «чоловіче vs жіноче» мають неаби
який вплив на те, наскільки відверто чо
ловіки й жінки говорять про їхні страхи 
(L. Schattenburg, 2000).

Як бачимо, поширеність тривожних 
розладів є дуже високою, тож необхід
ність відповідного лікування очевидна. 
Для цього й було створено нашу групу 
лікування тривожних розладів, яка 
має назву «група подолання страху» 
(Angstbewaltigungsgruppe).

Причини тривожних розладів
Причини розвитку тривожних роз

ладів численні та включають психо
соціальні, генетичні й біологічні фак
тори. Основою всіх розладів тривоги 
вважається наявність помилки в нор
мальному механізмі «страх –  стрес», 
що проявляється як реакція «бий або 
тікай». Наступні погляди з позицій 
когнітивноповедінкової та психо
аналітичноглибинної психологічних 
теорій доповнюють цю модель.

• Причини тривожних розладів із точки 
зору когнітивно-поведінкової моделі. Вва
жається, що типова уникаюча поведінка 
є наслідком тривалого закріплення по
чатково одиничної реакції страху, що 
виникає зазвичай через негативний 

 життєвий досвід. Цей механізм відпо
відає як за розвиток тривожних роз
ладів середньої тяжкості (на початку), 
так і за перетворення їх у подальшому 
на тяжкі хронічні розлади.

• Причини з точки зору пси х о-
аналітично- глибинної моделі. До фак
торів впливу належать як свідомі й під
свідомі психологічні конфлікти (див. 
вісь «конфлікти» в рамках операціоналі
зованої психодинамічної діагностики –  
ОПД), так і структорнофункціональ
ний рівень пацієнта, котрий включає 
його здатність до саморегуляції та са
моконтролю (вісь «структура» в ОПД).

Вплив суспільства
Пацієнти, що страждають на тривожні 

розлади, схильні до вагомого впливу со
ціальних факторів, які також впливають 
на безпосередні причини розладу. До того 
як пацієнт пройде курс психотерапії –  
стаціонарно чи амбулаторно, він щодня 
відвідує інтернет сайти з певної тема
тики, дивиться такі самі телепередачі, 
отримує інформацію з різноманітних 
джерел, у тому числі з публікацій із со
ціологічних питань і книжок. Французь
кий соціолог Ален Еренберг діагностує 
«виснаження особистості», британський 
соціолог Роза констатує «пришвидшення 
суспільства», соціолог Хайнц Буде, автор 
книги про суспільство страху, звертає 
увагу на формування в суспільстві перед
чуття найгіршого, яке «ще попереду» 
(Heinz Bude, 2014). Ми не маємо змоги 
в рамках цієї статті докладно розібрати 
доволі складні пуб лікації вказаних ав
торів, лише зауважимо, що згадане що
денне споживання інформації щодо 
синдрому вигорання, виснаження, при
швидшення суспільства та зникнення 
середнього класу, швидше за все, відби
вається на сприйнятті страху пацієнтами 
незалежно від того, наскільки подібні 
думки відповідають дійсності.

Показання для відвідування  
групової терапії

Тривожні розлади значною мірою 
корелюють з іншими психічними по
рушеннями: депресіями, нав’язливими 
станами, соматоформними розладами, 
розладами особистості тощо. Психо
ана літик Свен Хоффманн бачить 
у цент рі психопатології емоційно неста
більного розладу особистості тривожний 
розлад (S. Hoffmann, 2009). Показаннями 

для відвідування нашої групової тера
пії (Angstbewaltigungsgruppe) є такі роз
лади: панічний, генералізований три
вожний, соціо й агорафобії, специфічні 
фобії, страх перед страхом, страх невдачі 
та майбутнього в рамках змішаного три
вожнодепресивного розладу.

Методологія
У групі проводиться інтегративна 

психотерапевтична робота, тому вико
ристовують елементи психологічного 
навчання, поведінкові, сугестивні 
та психодинамічні інтервенції. Сучасні 
психотерапевтичні дослідження по
казують, що психодинамічні прийоми 
в психотерапії можуть вдало поєднува
тися з іншими методиками (C. Subic
Wrana, 2012). Групу побудовано як ін
терактивну, тому чітко спланованих 
і заздалегідь підготовлених модулів 
до кожного сеансу немає, а кожного 
разу обговорюється, яке саме питання 
є актуальним для групи на момент 
зустрічі (L. Schattenburg, 2012). На по
чатку в групі опрацьовують загальні 
питання щодо симптоматики тривоги. 
Наприкінці застосовують дихальні 
техніки для тренування саморегуляції 
під час нападу страху. Які саме з технік 
будуть обрані, залежить від пацієнтів, 
їхньої симптоматики та функціональ
ного рівня (B. Bandelow et al., 2014). 
Тривожні розлади часто йдуть плічо
пліч зі зниженою самооцінкою. Тому 
її підвищення є одним із головних зав
дань незалежно від теоретичних основ 
конкретної інтервенції (F. PotreckRos, 
G. Jacob, 2013). Треба також, щоби 
вправи, вивчені в процесі терапії, па
цієнти виконували між груповими 
сесіями, й цей аспект попередньо з па
цієнтами обговорюється.

Необхідно усвідомлювати, що не всі 
з нижчевказаних інтервенцій можуть 
бути застосовані в одній групі, тому 
вибір майстерного веду чого групи 
є надзвичайно важливим питанням. 
Ми обрали досить широкий репертуар 
інтервенцій, оскільки, як показує наш 
досвід, надто чітка та вузька інструкція 
для терапевта з різних причин (напів
відкрита група, орієнтація на різно
манітні психо логічні школи терапевтів, 
складність картини хвороби й різна 
тривалість стаціонарного лікування) 
не відповідає умовам лікування в ста
ціонарі.

Lothar Schattenburg, Ph. D., Yaroslav Kulchynskyi, Psychosomatische Klinik, RHON‑KLINIKUM AG, Bad Neustadt an der Saale

Group Therapy of Anxiety Disorders  
in a Psychosomatic Clinic

Лотар Шаттенбург, Ph. D., Ярослав Кульчинський, Психосоматична клініка RHON‑KLINIKUM AG, м. Бад‑Нойштадт‑ан‑дер‑Заале, Німеччина

Групова терапія тривожних розладів у психосоматичній клініці
Мета цієї статті –  ознайомити лікарів із психотерапевтичною концепцією лікування тривожних розладів в одній 
із психосоматичних клінік Німеччини (Psychosomatische Klinik, RHON-KLINIKUM AG, Bad Neustadt an der Saale), 
яка спеціалізується на веденні пацієнтів із гострими станами. Згідно з цією концепцією тривога може бути 
проаналізована на когнітивному, емоційному, поведінковому та фізіологічному рівнях. Підхід ґрунтується 
на виявленні психологічних причин тривожних розладів і соціальних факторів, здатних підсилювати суб’єктивну 
симптоматику тривоги, а також на інтегративній груповій психотерапії.

Л. Шаттенбург

Я. Кульчинський
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Інтервенції, які ми використовуємо
• Психологічне навчання.
Ворога, як то кажуть, треба знати 

в лице. Переважній більшості пацієнтів 
не відомо, до якого саме розладу нале
жать симптоми їхньої хвороби: до паніч
ного чи генералізованого тривожного. 
Обізнаність пацієнта вже дає змогу до
сягнути первинного дистанціювання від 
розладу, тому роз’яснення фізіологічних 
симптомів панічного розладу є надзви
чайно важливим. Як було нами встанов
лено в ході проведення групової терапії, 
багато пацієнтів мають хибні й тому шкід
ливі уявлення про свій стан. Наприклад: 
«Я страждаю на панічні атаки, тому що 
в мене різко знижується тиск». Такі па
цієнти вважають інформацію  щодо 
справжньої динаміки артеріального тиску 
заспокійливою та дуже корисною, адже 
насправді тиск під час панічної атаки не 
знижується, а підвищується. Це пов’язано 
з тим, що на глибинному рівні такі па
цієнти переконані: «Я зараз втрачу свідо
мість, тому що мій тиск знижується».

До психологічного навчання належать 
також основи нейробіології: значення 
й функції лімбічної системи та мигдале
подібного тіла, механізм побудови нових 
нейрональних зв’язків.

Пацієнтам треба пояснити, що уни
каюча поведінка лежить в основі три
вожного розладу, тому вона має бути 
активно змінена, якщо ви прагнете от
римати контроль над тривожним розла
дом (L. Schattenburg, 2016).

• Гіпнотерапевтичні інтервенції.
До таких належать: аутотренінг; ди

хальні вправи; вправи на концентрацію 
уваги за КабатЦинном; вправи з вико
ристанням активної уяви та фантазу
вання: «безпечне місце» чи «уявна за
хисна плівка» (G. Schmidt, 2004).

• Поведінкові вправи.
До таких належать: опрацювання 

дисфункціональних уявлень, передусім 
у порочному колі панічної атаки, з по
ясненням, як це коло можна розірвати; 
переоцінка подразників (найперше 
тілесних реакцій); дедраматизація; тре
нування активного мислення під час 
панічної атаки; конкретні поведінкові 
вправи (поїздка в автобусі, звернення 
до незнайомця, використання ліфту, 
похід у театр тощо). Проводиться також 
поведінковий ана ліз стимулів, які 
провокують тривожну симптоматику, 
та їхніх підкріплень (F. Kanfer et al., 2006; 
D. Meichenbaum, L. Schattenburg, 2012).

• Психодинамічні інтервенції.
До таких належать: діагностика зло

якісних інтроекцій, підсвідомого по
чуття провини, центрального конфлікту 
стосунків за Люборські; страх у контек
сті проективної ідентифікації при роз
ладах особистості (J. Clarkin et al., 2008); 
пом’якшення захисних механізмів три
воги (S.O. Hoffmann, 2009; S. Mentzos, 
1984; C. SubicWrana, 2012).

Частота сесій та організація
Індикативна група проводиться двічі 

на тиждень протягом 50 хв з обмеженням 
до 12 пацієнтів у групі. Зазвичай 1 пацієнт 
бере участь у групових заняттях 48 разів. 

У цьому концепті йдеться про напіввід
криту групу: пацієнти залишають групу, 
але можуть знову повернутися, що зале
жить від тривалості та перебігу стаціонар
ного лікування.

У колективі обговорюють, яким саме 
пацієнтам заняття в цій групі можуть 
піти на користь. З огляду на наш досвід, 
знайомство пацієнта з терапевтом групи 
чи їх попередня бесіда не є необхідною 
умовою. Відповідальним за групу є за
відувач відділення чи провідний психолог 
клініки. Він дбає про організацію занять, 
заміну основного терапевта в разі його 
відсутності, а також про супервізії та на
вчання терапевтів для індикативної групи.

Цілі «групи подолання страху»
• Досягнення пацієнтами розуміння пси

хосоматики тривожних розладів. Із нашого 
досвіду ми знаємо, що багатьом із пацієн
тів не вистачає теоретичних знань щодо 
тривожних розладів. Наприклад, пацієнт 
каже: «Я прогулювався в англійському 
саду в Мюнхені, була чудова погода, я по
чувався добре, але зненацька відчув паніч
ний страх. Я не розумію причини. Чи 
не могли б ви мені її пояснити?». У такій 
ситуації необхідно разом із пацієнтом 
обґрунтувати теорію, яка продемонстру
вала би зв’язок панічної атаки з тими чи 
іншими фактами біографії людини, пси
хологічним конфліктом або ж із наявною 
складною життєвою ситуацією.

• Розробка терапевтичної стратегії для 
подолання страху. Навіть за 6 тиж стаціо
нарного лікування можна досягнути ва
гомих результатів, хоча, безумовно, цілі 
мають бути реалістичними, що зазда
легідь обговорюється з пацієнтом. Наш 
10річний досвід проведення індикатив
ної групи показує, що цей метод забезпе
чує значущі результати: пацієнти частіше 
контактують з іншими людьми, їхнє со
ціальне життя стає більш активним, вони 
також рідше ніяковіють при спілкуванні 
з незнайомцями, не бояться користува
тися ліфтом, їм вдається долати постійні 
безпричинні переживання за своїх близь
ких тощо (L. Schattenburg, 2016). Так, один 
із пацієнтів зменшив кількість щоденних 
телефонувань членам родини, які відчу
вали себе «затероризованими», до двох 
коротких розмов на тиждень.

• Заняття в групі сприяють також 
«пом’якшенню» іпохондричних страхів. 
Один із пацієнтів відвідав у суботній вечір 
театральну постанову, подолавши хвороб
ливі побоювання, що він обов’язково по
требуватиме термінової медичної допо
моги в таких умовах (при цьому до най
ближчої лікарні було майже 30 км).

• Заняття в групі мають мотивувати 
пацієнтів із хроніфікованими тривож
ними розладами продовжувати психо
терапію амбулаторно.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Національна академія медичних наук України 
Міністерство охорони здоров’я України 

ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМНУ»

XХ ювілейна міжнародна конференція

«Мультимодальні аспекти вікових особливостей 
профілактики та терапії цереброваскулярних 

захворювань»
22-24 квітня, м. Трускавець

Місце проведення: комплекс «РіксосПрикарпаття» (вул. Городище, 8)

Основні напрями роботи конференції:
• епідеміологія серцевосудинних захво

рювань;
• вікові особливості патогенезу, клініки 

та лікування цереброваскулярних за
хворювань;

• фактори ризику, первинна та вторинна 
профілактика цереброваскулярних за
хворювань;

• роль кардіальної патології у формуванні 
судинної патології головного мозку;

• невідкладні стани в кардіоневрології;
• сучасні методи реабілітації при захво

рюваннях нервової системи (ТМС,  
мікрополяризація);

• когнітивні та психоемоційні порушення;
• захворювання кістковом’язової систе

ми в практиці невролога;
• терапія хронічної судинної патології 

мозку;
• біль;
• вірусні нейроінфекції;
• нейродегенеративні захворювання;
• дитяча неврологія;
• судинна нейрохірургія;
• порушення сну та їх корекція;
• новітні нейровізуалізаційні, біохіміч

ні, імунологічні методи діагностики  
нервових хвороб.

Оргкомітет
04114, м. Київ, вул. Вишгородська, 67, Інститут геронтології;
тел./факс +380 (44) 4304027; 
email: stroke.rehabilitation@ukr.net 
Єгорова Марія Сергіївна, тел. +380 (44) 254 15 47, +380 (50) 8366241
Скрипченко Олександр Георгійович, тел. +380 (98) 8742110

АНОНС



34

ПСИХІАТРІЯ
АкТУАЛЬНЕ ІНТЕРВ’Ю

№ 1 • Березень 2018 р. 

Наразі фахівці Громадської організації (ГО) «Асоціація 
невро логів, психіатрів і наркологів України» готують до пуб

лікації пов ний переклад настанов NICE 
українською мовою. Прокоментувати 
основні положення цієї настанови 
та питання її імплементації у вітчиз
няній прак тиці люб’язно погодилася 
заступник директора з наукової роботи 
Державної установи «Інститут неврології, 
психіатрії та наркології НАМН України» 
(м.  Харків), віцепрезидент ГО «Асоціа
ція неврологів, психіатрів і наркологів 
України», доктор медичних наук, профе
сор Наталія Олександрівна Марута.

? Чому саме настанови NICE пропонують українським 
психіат рам як орієнтир для практичної роботи?

– Настанови NICE розробляли під умови систем охорони 
здоров’я та соціального захисту населення Великої Британії. 
Проте для нас вони привабливі тим, що містять універсальні 
принципи та положення, актуальні в будьяких умовах засто
сування. Надані рекомендації ґрунтуються на аналізі світової 
доказової бази. Клінічні настанови NICE –  це досить склад
ний продукт багаторічної праці колективу експертів (не лише 
лікарівпсихіатрів), і вони підлягають регулярному перегляду 
з огляду на результати останніх досліджень. Останній перегляд 
настанов «Психоз і шизофренія в дорослих» відбувся в листо
паді 2017 року. Робоча група не знайшла нових даних, які 
стали би приводом для зміни наданих раніше рекомендацій.

Підходи до діагностики й лікування, викладені в посібнику, 
відображають найкращий європейський досвід психіатричної 
допомоги на засадах прав людини та доказової медицини. Вони 
ґрунтуються на концепції сучасної психіатричної допомоги 
як сукупності медичних і соціальних «сервісів» для, можливо, 
тривалого супроводу пацієнта з психічними розладами, що 
всіляко уникають дій обмежувального чи стигматизуючого 
характеру. Тобто це саме ті принципи, до яких ми мусимо праг
нути і активно впроваджувати їх в Україні. У різних частинах 
документа підкреслюється важливість дестигматизації діагнозів 
психозу та шизофренії, усунення бар’єрів на шляху до отри
мання належної спеціалізованої допомоги, поваги до вибору 
пацієнта як повноправного учасника діагностичного й ліку
вального процесу. Зазначається, що питання згоди залишається 
важливими протягом усього процесу надання допомоги 
й фахів ці повинні бути цілком обізнані щодо всіх відповідних 
законодавчих актів. Саме партнерські відносини стають запору
кою ефективного лікування та реабілітації пацієнтів. Важливо, 
щоб фахівці були обережні й уважні у використанні клінічної 
мови та пояснень, які вони надають не тільки пацієнтам і осо
бам, котрі здійснюють догляд, а й медичним працівникам.

Слід зауважити, що цільовою аудиторією користувачів на
станов експерти NICE визначили не лише професіоналів 
охорони здоров’я, а й пацієнтів та їхніх родичів. Документ 
містить викладену в досить доступній формі інформацію про 
теорії походження захворювання, фактори ризику, медико
соціальні проблеми й навіть непосвяченому читачеві дає уяв
лення про цілі, задачі та принципи спеціалізованої допомоги 
цій категорії пацієнтів.

На противагу усталеному песимістичному погляду деяких 
лікарів на прогноз шизофренії, експерти робочої групи NICE 
зазначають, що пацієнти з цією патологією, незважаючи на свій 
хворобливий досвід, у змозі підтримувати прийнятну якість 
життя, якщо їм надавати відповідну підтримку та допомогу.

? На які розділи посібника Ви хотіли би звернути увагу 
українських фахівців?

– Посібник містить розділ із запобігання психозам, у кот
рому надано рекомендації з допомоги особам, які відповідають 
критеріям підвищеного ризику розвитку психозу. Ця діагно
стична категорія для нас поки що незвична, але вона увійшла 
під назвою «синдром ослабленого психозу» (attenuated 
psychosis syndrome) до Керівництва з діагностики та статистич
ного обліку психічних захворювань (DSM5) і запланована 
в 11му перегляді Міжнародної класифікації хвороб (МКХ). 
Початок лікування на стадії надвисокого ризику, коли про
яви дезадаптації й симптоми ще не досягають діагностичних 
критеріїв психозу, теоретично відповідає концепції раннього 
втручання, хоча думки експертних товариств із приводу раціо
нальності такого підходу різняться. Експерти NICE  надають 

пріоритет немедикаментозним підходам: індивідуальній 
когнітивноповедінковій терапії (КПТ), лікуванню супутніх 
станів –  тривоги, депресії, корекції порушень особистості чи 
зловживання психоактивними речовинами, а превентивне 
застосування антипсихотиків не рекомендовано.

У рекомендаціях представлений окремий розділ, присвяче
ний наданню допомоги пацієнтам із первинним психотичним 
епізодом (ППЕ). Ефективна допомога на етапі ППЕ дає змогу 
відновити соціальне функціонування, запобігти прогресу
ванню патологічного процесу, уникнути наступних загострень 
психозу, госпіталізацій, коморбідності та інвалідизації. Така 
допомога залежно від стану пацієнта надається в амбулатор
них або стаціонарних умовах. У рекомендаціях зазначено, що 
таким пацієнтам рекомендовано поєднання пероральних 
антипсихотичних засобів і психологічних інтервенцій (індиві
дуальна КПТ і сімейна психотерапія).

Експерти NICE підкреслюють, що наявність сервісів раннього 
втручання –  це найкращий шанс покращити наслідки психозу.

Також хотілося би звернути увагу на рекомендації з оцінки фі
зичного здоров’я та способу життя пацієнтів із психічними роз
ладами. Зазначається, що приблизно п’ята частина перед часних 
смертей людей із психозом/шизофренією виникає внаслідок 
самогубств і нещасних випадків, але більшість із них пов’язані 
з проблемами фізичного здоров’я (Brown et al., 2010; Lawrence 
et al., 2013; Saha et al., 2007), які включають серцевосудинні 
розлади (ішемічна хвороба серця, інсульт), цукровий діабет, 
хронічне обструктивне захворювання легень, деякі види раку 
й інфекційні захворювання, такі як ВІЛ, гепатит С та туберку
льоз. Хоча більша частина зростання тягаря фізичного здоров’я 
може бути пояснена природою психозу та шизофренії, а також 
побічними ефектами лікування, безперечно, значну роль у цьому 
відіграють такі чинники, як незадовільна організація медичних 
послуг, зокрема ставлення лікарів і соціальна стигматизація, 
притаманна пацієнтам із шизофренією. Шлях вирішення проб
леми автори настанов вбачають у взаємодії лікарівпсихіатрів 
із лікарями первинної ланки та іншими фахівцями для постій
ного моніторування стану фізичного здоров’я пацієнтів із шизо
френією, своєчасної корекції лікувального плану.

Багато уваги в документі приділено розвитку конструктив
ної терапевтичної взаємодії, що має вирішальне значення для 
оцінки та розуміння характеру проблем людини й забезпечує 
основу будьякого подальшого плану управління проблемою. 
Залучення осіб, які здійснюють догляд, родичів і друзів осіб 
із психозом та визнання їхніх поглядів і потреб також є важ
ливими в рамках довготривалої реалізації втручань. У цьому 
аспекті досить важливим є розділ зі взаємної підтримки (під
тримка «рівного рівними»). Ідея не нова й полягає в залученні 
осіб, які відновилися після психічного розладу, до консуль
тування та догляду інших осіб із психічним розладом під на
глядом фахівця. У спеціальних дослідженнях показано, що 
взаємна підтримка й обмін досвідом можуть бути ефектив
ними у зменшенні тягаря симптомів психозу та покращенні 
якості життя пацієнтів. Цей досвід необхідно впроваджувати 
в нашій країні.

? Як прокоментуєте розділ із фармакотерапії?

– Як і всі настанови NICE, посібник із шизофренії від
значається ретельним підходом до аналізу доказової бази, 
на котру спираються рекомендації з фармакотерапії. На сьо
годні як у лікарнях, так і в амбулаторних умовах антипсихо
тичні препарати залишаються первинним засобом лікування 
психозів і шизофренії. Є докази їх ефективності як у лікуванні 
активного психотичного епізоду, так і в запобіганні рецидивам.

Експерти NICE, як і інших професійних товариств, ви
окремлюють дві групи антипсихотиків: традиційні (типові, 
першої генерації) й атипові (другого покоління). Основною 
перевагою атипових антипсихотиків порівняно з традицій
ними є те, що вони рідше спричиняють екстрапірамідні по
бічні явища. Проте на практиці слід зважати й на інші побічні 
ефекти, такі як збільшення ваги та інші метаболічні проблеми, 
які можуть збільшити ризик розвитку цукрового діабету 2 типу 
й серцевосудинних захворювань. У виборі препаратів для 
терапії психозу/шизофренії настанови NICE не обмежують 
лікарів і не виділяють препаратів першої лінії чи резерву. 
У роз ділі «Докази» такий підхід обґрунтовано результатами 
аналізу досліджень, у ході котрого не виявлено твердих доказів 
переваг одних антипсихотиків над іншими. Також британські 
експерти дійшли висновку, що не доведено переваг  депоформ 

над формами для перорального прийому, крім випадків очіку
ваного низького комплаєнсу. Клозапін є визнаним стандар
том фармакотерапії пацієнтів із психозом, які не відповіли 
на спроби лікування двома іншими антипсихотиками в адек
ватних дозах, з яких принаймні один –  атиповий.

У посібнику надано рекомендації з індивідуального підбору 
та дозування антипсихотиків при гострому психозі, для підтри
мувальної протирецидивної терапії, при рецидивах розладу. Вибір 
ґрунтується на профілі очікуваних побічних ефектів у співвідно
шенні із супутніми захворюваннями пацієнта. Наведено пов
ний перелік параметрів, таких як маса тіла пацієнта, результати 
електро кардіографії, котрі слід контролювати до та під час терапії 
антипсихотиками. Дозування антипсихотиків у діапазоні доз, 
затверджених регуляторними органами, пропонується варіювати 
залежно від гостроти стану й попереднього досвіду фармако
терапії. Пріоритет надано раціональній моно терапії, не реко
мендовано регулярно комбінувати антипсихотичні препарати, 
за винятком коротких періодів, наприклад, при зміні терапії.

? Наскільки реалістичними Ви вважаєте рекомендації NICE 
із психологічних і психосоціальних втручань в умовах віт

чизняної охорони здоров’я?
– Психологічні та психосоціальні втручання –  психотера

пія, психоосвіта, тренування повсякденних навичок, програми 
підтриманого проживання та працевлаштування –  давно стали 
важливим компонентом лікування й реабілітації пацієнтів 
із психозом/шизофренією в усіх розвинених країнах. У відпо
відному розділі посібника можна ознайомитися з досвідом Ве
ликої Британії в деінституалізації психіатричних послуг і пере
несенні їх до громади, створенні груп громадського психічного 
здоров’я, реформуванні стаціонарних послуг щодо гострих 
ситуацій, підтриманого проживання та працевлаштування осіб 
із психічними розладами. Слід зауважити, що країна, яка має 
одну з найкращих систем охорони здоров’я та соціального за
хисту населення, не боїться визнавати проблеми та недоліки. 
Проблеми в соціальній сфері, що відчувають люди з тяжкими 
психічними захворюваннями, включаючи стигму, соціальну 
відчуженість і бідність, усе ще значні, тому залишається ви
сокий рівень незадоволених потреб у таких сферах, як праце
влаштування, освіта та соціальна діяльність. Комплексний 
асортимент підтримуваного житла, що варіюється за якістю, 
рівнем підтримки та підходом, утримується переважно добро
вільним і приватним секторами.

Проблема забезпечення населення психологічними послу
гами, якісними психосоціальними та психоосвітніми втручан
нями поряд із питаннями автономного проживання та праце
влаштування пацієнтів вирішуватиметься в нашій країні 
в межах Плану заходів щодо реалізації Концепції розвитку охо
рони психічного здоров’я в Україні на період до 2030 року, який 
активно опрацьовується МОЗ у співпраці з усіма зацікавленими 
відомствами, державними й недержавними організаціями. Цей 
важливий документ передбачає оновлення нормативноправо
вого врегулювання, кадрового забезпечення, сервісів і послуг 
у сфері охорони психічного здоров’я. Робота над планом просу
вається швидко, тому сподіваємося, що невдовзі психологічна 
допомога, психотерапія, психосоціальні тренінги та психоос
віта стануть не просто доступними, а й рутинними послугами 
у сфері охорони психічного здоров’я в нашій країні.

? У настановах NICE підкреслюється та заохочується спів
праця психіатрів із лікарями загальної практики (general 

practitioners), причому на останніх покладається досить широкий 
спектр обов’язків: моніторування стану пацієнта після виписки, 
контроль комплаєнсу, фізичного здоров’я, побічних ефектів 
антипсихотичної терапії тощо. Це запобігає зайвим зверненням 
до психіатрів, наближає психіатричну допомогу до умов життя 
у громаді. Якою Ви вбачаєте роль первинної ланки, чи зможуть 
виконувати ці функції українські сімейні лікарі?

– В ієрархії проблем охорони психічного здоров’я взаємо
дія лікарівпсихіатрів із лікарями загальної практики є ключо
вою. Саме від результатів такої взаємодії залежить профілак
тична спрямованість та ефективність допомоги пацієнтам 
із психічними та поведінковими розладами.

Лікарі загальної практики мають запідозрити психічний роз
лад, спрямувати пацієнта до спеціалізованих сервісів, а потім 
на підставі висновку лікаряпсихіатра здійснювати моніторинг 
стану, побічних дій антипсихотичних засобів, прихильності 
до терапії, рівня соціальної підтримки тощо. Безумовно, рівень 
знань фахівців загальної практики у сфері психічного здоров’я 
треба підвищувати. У цьому процесі лікаріпсихіатри, як най
більш зацікавлені фахівці, мають брати активну участь. Така 
робота проводиться в нашій країні, але не є систематизованою. 
Вважаю, що сучасні технології дистанційного навчання, digital 
psychiatry та телемедицини в поєднанні із систематизацією 
програм освіти лікарів сприятимуть удосконаленню їхніх знань 
і навичок у сфері охорони психічного здоров’я.

Підготував Дмитро Молчанов

Психоз і шизофренія в дорослих.  
Настанови Національного інституту вдосконалення 

клінічної практики Великої Британії
28 квітня 2017 року набув чинності Наказ Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України 
від 29.12.2016 № 1422, який дозволяє лікарям використовувати у своїй роботі крім уніфікованих 
клінічних протоколів, розроблених експертними групами МОЗ, також міжнародні та національні 
настанови відповідної тематики із затвердженого переліку. До цього переліку входять настанови 
Національного інституту вдосконалення клінічної практики Великої Британії (NICE). Посібник 
«Психоз і шизофренія в дорослих», виданий на початку 2014 року, пропонується українським 
лікарям як один із можливих варіантів клінічного протоколу.

ЗУЗУ
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РЕкОМЕНДАцІЇ

Резюме рекомендацій (зі скороченнями)
Основні принципи допомоги в усіх фазах 
розладу

Використовуйте ці рекомендації в поєднанні з клінічною 
настановою NICE з покращення досвіду роботи в наданні 
психіат ричної допомоги дорослим, а також:

• працюйте в партнерстві з людьми з шизофренією та їх
німи опікунами;

• запропонуйте допомогу, лікування та турботу в атмосфері 
надії й оптимізму;

• знайдіть час, щоб побудувати підтримувальні та емпа
тичні стосунки як важливу частину допомоги.

Фізичне здоров’я
Людям із психозом або шизофренією, особливо тим, хто 

приймає антипсихотичні препарати, слід запропонувати 
комп лексну програму здорового харчування та фізичного 
навантаження.

Запропонуйте людям із психозом або шизофренією, які 
курять, допомогти припинити курити, навіть якщо попе
редні спроби були невдалими. Зверніть увагу на потенційний 
значний вплив зменшення куріння на метаболізм лікарських 
засобів, зокрема клозапіну й оланзапіну.

Розгляньте одну з наведених нижче можливостей, щоб 
допомогти припинити курити:

• нікотинова замісна терапія (зазвичай комбінація транс
дермальних пластирів із продуктом короткої дії, таким як 
інгалятор, гумка, таблетки чи спрей) для людей із психозом 
або шизофренією або

• бупропіон для людей із діагнозом шизофренії або
• варениклін для людей із психозом або шизофренією.
Попереджайте людей, які приймають бупропіон або ва

рениклін, про підвищений ризик розвитку несприятливих 
нейропсихіатричних симптомів та їх регулярний контроль, 
особливо в перші 23 тиж.

Для людей у стаціонарних умовах, які не хочуть кидати 
палити, пропонуйте нікотинову замісну терапію, щоб допо
могти їм зменшити навантаження нікотином або тимчасово 
припинити палити.

Проводьте моніторинг ваги та серцевосудинних і мета
болічних показників у людей із психозами й шизофренією.

Запобігання психозам
Направлення з етапу первинної медичної допомоги

Якщо людина переживає занепокоєння, зниження соціаль
ного функціонування й має:

• минущі чи ослаблені психотичні симптоми або
• інші переживання чи поведінку, що свідчать про можли

вий психоз або
• родича першого ступеня спорідненості з психозом або 

шизофренією,
направте її для негайної оцінки до спеціалізованої служби 

психічного здоров’я чи в службу для швидкого втручання в пси
хоз, оскільки така особа може мати підвищений ризик розвитку 
психозу.

Здійснити оцінку ризику розвитку порушення психічного 
статусу має консультантпсихіатр або кваліфікований спе
ціаліст із досвідом роботи.

Варіанти лікування для запобігання психозу
Якщо людина визнана такою, що має підвищений ризик 

розвитку психозу (як описано вище):
• Запропонуйте індивідуальну когнітивну поведінкову 

терапію (КПТ) з або без сімейного втручання та втручання, 
рекомендовані NICE для людей із тривогою, депресією, пору
шенням особистості чи тих, які зловживають психо активними 
речовинами.

• Не пропонуйте антипсихотичні препарати людям, які 
визнані такими, що мають підвищений ризик розвитку психозу 
(як описано вище), або з метою зменшення ризику чи запо
бігання психозу.

Моніторування та подальші заходи
Якщо після лікування (як описано вище) людина все ще 

має симптоми, порушення функціонування чи дистрес, але 

чіткого діагнозу психозу не можна встановити, регулярно 
контролюйте особу на предмет змін симптомів і функціону
вання протягом до 3 років, використовуючи структурований 
і затверджений інструмент оцінки. Визначте частоту та три
валість моніторингу за:

• тяжкістю й частотою симптомів;
• рівнем порушення та/або дистресу та
• ступенем дестабілізації чи стурбованості в сімейних від

носинах.
Якщо особа просить виписати її зпід нагляду психіатрич

ного сервісу, запропонуйте їй подальші візити та можливість 
самостійно звертатися до себе в майбутньому. Попросіть 
лікаря загальної практики, який веде цю особу, продовжувати 
спостерігати за змінами в її психічному стані.

Перший епізод психозу
Раннє втручання в рамках сервісу психозу

Раннє втручання, здійснюване в умовах психіатричного 
сервісу, має бути доступним для всіх людей із першим епізодом 
психозу, незалежно від віку чи тривалості нелікованого пси
хозу. Раннє втручання має бути спрямоване на забезпечення 
повного спектра фармакологічних, психологічних, соціаль
них, професійних та освітніх заходів для людей із психозом, 
відповідно до цього керівництва.

Первинна медична допомога
Не починайте лікування антипсихотичними препаратами 

при першій появі стійких психотичних симптомів на первин
ній ланці, якщо це не зроблено після консультації психіатра.

Оцінка та планування допомоги
Здійснюйте комплексне міждисциплінарне обстеження 

людей із психотичними симптомами на вторинному етапі 
медичної служби. Воно має включати оцінку психіатром, 
психологом або професіоналом із досвідом психологічного 
лікування людей із психозом або шизофренією. Оцінка має 
стосуватися:

• психіатрична (проблеми психічного здоров’я, ризик 
заподіяння шкоди собі чи іншим людям, споживання ал
коголю, досвід використання прописаних і непрописаних 
ліків);

• медична, включаючи збір анамнезу та повне фізикальне 
обстеження для виявлення фізичних захворювань (у тому числі 
органічних порушень мозку), а також оцінку можливості впливу 
раніше призначених лікарських засобів на розвиток психозу;

• фізичне здоров’я та благополуччя (включаючи вагу, 
куріння, харчування, фізичну активність і сексуальне 
здоров’я);

• психологічні та психосоціальні, включаючи соціальні 
відносини й історію травми;

• розвиток (соціальний, когнітивний і руховий розвиток 
та навички, в тому числі оцінка проблем нейророзвитку, що 
співіснують);

• соціальні (проживання, культура й етнічна приналеж
ність, дозвілля та відпочинок, відповідальність за дітей або 
як опікун);

• професійні та освітні (відвідування коледжу, кваліфікація, 
зайнятість і повсякденне життя);

• якість життя;
• економічний статус.
Оцініть посттравматичний стресовий розлад та інші реакції 

на травми, тому що люди з психозом або шизофренією, ймо
вірно, зазнали попередніх травм, пов’язаних із розвитком пси
хозу чи як результат самого психозу. Регулярно стежте за ін
шими станами, що співіснують, включаючи депресію, тривогу 
та вживання психоактивних речовин, особливо на ранніх 
етапах лікування.

Складіть письмовий план допомоги у співпраці з користу
вачем послуг якомога швидше після обстеження. Надішліть 
копію плану допомоги професіоналу первинної ланки, який 
направив на консультацію, а також надайте його самому ко
ристувачеві послуг.

Людям, які не можуть відвідувати загальноосвітні навчальні 
заклади чи роботу, слід сприяти в альтернативній освітній або 
професійній діяльності відповідно до їхніх індивідуальних 

потреб і можливостей займатися такою діяльністю, з кінцевою 
метою повернення до загальної освіти, навчання чи працев
лаштування.

Варіанти лікування
Для людей із першим епізодом психозу запропонуйте:
• пероральний антипсихотичний препарат у поєднанні з
• психологічним втручанням (сімейне втручання та індиві

дуальна КПТ).
Проконсультуйте людей, які хочуть спробувати лише психо

логічні втручання, що вони ефективніші, коли застосовуються 
разом із антипсихотичними ліками. Якщо людина все одно хоче 
спробувати лише психологічні втручання:

• запропонуйте сімейне втручання та КПТ;
• узгодьте час (1 міс або менше) для перегляду варіантів ліку

вання, включаючи введення антипсихотичних препаратів;
• продовжуйте регулярно стежити за симптомами, дистре

сом, порушеннями й рівнем функціонування (включаючи 
освіту, навчання та зайнятість).

Якщо симптоми й поведінка людини вказують на афек
тивний психоз або розлад, включаючи біполярний розлад 
та уніполярну психотичну депресію, дотримуйтеся відповідних 
рекомендацій щодо біполярного розладу чи депресії.

Вибір антипсихотичного препарату
Вибір антипсихотичного препарату має проводитися ко

ристувачем послуг і медичним працівником разом, зважаючи 
на погляди опікуна, якщо користувач послуг погоджується. 
Надайте інформацію та обговоріть можливі переваги й мож
ливі побічні ефекти кожного препарату, зокрема:

• метаболічні (включаючи збільшення ваги та діабет);
• екстрапірамідні (включаючи акатизію, дискінезії та дис

тонію);
• серцевосудинні (включаючи подовження інтервалу QT);
• гормональні (в тому числі збільшення рівня пролактину 

плазми);
• інші (в тому числі неприємні суб’єктивні відчуття).

Як використовувати антипсихотичні препарати
Перед початком антипсихотичного лікування оцініть і за

реєструйте такі вихідні показники:
• маса тіла (з побудовою діаграми);
• окружність талії;
• пульс і кров’яний тиск;
• глюкоза в крові натще, глікозильований гемоглобін 

(HbA
1c

), ліпідний профіль крові та рівень пролактину;
• наявність будьяких рухових порушень;
• харчування, дієти та рівень фізичної активності.
Перш ніж починати терапію антипсихотичним препаратом, 

виконайте електрокардіографію, якщо:
• це дослідження зазначено в резюме характеристик пре

парату (інструкції);
• при фізикальному обстеженні виявлено певний ризик 

розвитку серцевосудинних захворювань (наприклад, діагно
стовано високий кров’яний тиск);

• в анамнезі є серцевосудинне захворювання або
• користувач сервісу приймається на стаціонарне лікування.
Лікування антипсихотичним препаратом слід вважати ін

дивідуальним терапевтичним випробуванням. Зробіть таке:
• обговоріть і запишіть побічні ефекти, котрі людина по

годжується терпіти;
• запишіть показання й очікувані переваги та ризики перо

рального антипсихотичного препарату й очікуваного часу для 
зміни симптомів і появи побічних ефектів;

• на початку лікування призначте мінімальну дозу з нижнь
ого кінця зареєстрованого терапевтичного діапазону та по
вільно нарощуйте її в межах цього діапазону;

• обґрунтуйте та вкажіть причини дозування за межами 
діапазону, зазначеного в офіційних джерелах (інструкції);

• запишіть причини продовження, зміни чи припинення 
лікування та наслідки таких змін;

• оцініть ефекти лікування препаратом при оптимальному 
дозуванні протягом 46 тиж.

Контролюйте та регулярно й систематично записуйте такі по
казники протягом лікування, особливо під час титрування дози:

• відповідь на лікування, включаючи зміни симптомів 
і поведінки;

• побічні ефекти лікування, беручи до уваги накладання 
деяких побічних ефектів на клінічні прояви шизофренії (на
приклад, перекриття акатизії й ажитації чи тривоги) та вплив 
на функціонування;

• поява рухових розладів;
• вага –  щотижня протягом перших 6 тиж, потім через 

12 тиж, на 1й рік, а потім щорічно (з нанесенням на графік);

Психоз і шизофренія в дорослих.  
Настанови Національного інституту вдосконалення 

клінічної практики Великої Британії
Цей посібник присвячено принципам організації діагностичного процесу й терапії 
неспецифічних проявів психозу та більш специфічних особливостей шизофренії в дорослих 
відповідно до Міжнародної класифікації хвороб 10-го перегляду (МКХ-10). Посібник 
призначено для застосування в амбулаторній практиці, в умовах стаціонару та в закладах 
позбавлення волі. Термін «психоз» охоплює групу пов’язаних між собою станів, із числа яких 
найпоширенішими є шизофренія, в тому числі шизоафективні розлади, шизофреноподібні 
розлади, маячні розлади, а також неафективні психози. У цьому посібнику не розглядаються 
питання терапії й організації допомоги при інших психотичних розладах, таких як 
біполярний розлад і уніполярна психотична депресія, психози та шизофренія в дітей 
і підлітків (осіб молодше 18 років), які розкриті в інших посібниках Національного інституту 
вдосконалення клінічної практики Великої Британії (NICE).

Продовження на стор. 37.
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• окружність талії –  щорічно (з нанесенням на графік);
• пульс і артеріальний тиск –  через 12 тиж, через 1 рік, 

а потім щорічно;
• рівень глюкози в крові натще, рівень HbA

1c
 та рівень 

ліпідів крові –  через 12 тиж, через 1 рік, а потім щорічно;
• прихильність до фармакотерапії;
• загальне фізичне здоров’я.
Група з надання вторинної допомоги має відповідати 

за моніторинг фізичного здоров’я користувачів і впливу ан
типсихотичних препаратів щонайменше протягом перших 
12 міс або до того, як стан пацієнта стабілізується, залежно 
від того, що настане раніше. Після цього відповідальність 
за цей моніторинг може бути перенесена на первинну ланку 
медичної допомоги за спільними домовленостями.

Обговоріть будьякі необов’язкові методи лікування, котрі 
пацієнт хоче використати (включаючи додаткові терапії), 
в тому числі з опікуном, якщо його призначено. Обговоріть 
безпеку та ефективність додаткових методів і можливе їх втру
чання в терапевтичні ефекти призначених ліків і психологіч
них методів лікування.

Обговоріть використання алкоголю, тютюну, інших ре
цептурних і безрецептурних ліків і незаконних наркотиків 
із користувачем послуг та опікуном, якщо його призначено. 
Обговоріть їх можливе втручання в терапевтичні ефекти при
значених ліків і психологічних методів лікування.

Не використовуйте навантажувальну дозу антипсихотич
ного препарату («швидку нейролептизацію»).

Не починайте регулярно комбінувати антипсихотичні пре
парати, за винятком коротких періодів (наприклад, при зміні 
ліків).

Якщо призначається хлорпромазин, попереджайте про його 
потенціал спричиняти світлочутливість шкіри. Рекомендуйте 
використовувати сонцезахисний крем, якщо це необхідно.

Наступні епізоди психозу чи шизофренії, 
допомога в кризі
Рівні втручання

Розгляньте можливість лікування загострення в умовах 
громади шляхом розв’язання кризової ситуації із залученням 
команд домашньої терапії, перш ніж госпіталізувати пацієнта 
в стаціонарне відділення. Кризові заклади чи денні установи 
можуть розглядатися на додаток до груп розв’язання криз 
і груп домашнього лікування залежно від бажань і потреб 
людини.

Якщо людина з психозом або шизофренією потребує лікар
няної допомоги, подумайте про вплив на людину, опікуна 
та інших членів сім’ї, особливо якщо стаціонарне відділення 
розташоване далеко від місця проживання. Якщо госпіталі
зація неминуча, переконайтеся, що відділення відповідає 
віку, статі та рівню вразливості людини, підтримайте осіб, які 
доглядають за пацієнтом.

Варіанти лікування
Особам із загостренням або повторним епізодом психозу чи 

шизофренії запропонуйте:
• пероральний антипсихотичний препарат у поєднанні з
• психологічним втручанням (сімейне втручання та індиві

дуальна КПТ).

Фармакологічні втручання
Для людей із загостренням або повторним епізодом 

психозу чи шизофренії запропонуйте пероральний анти
психотичний препарат або перегляньте призначений раніше. 
При виборі препарату керуйтеся тими самими критеріями, які 
були описані для початку лікування в розділі «Перший епізод 
психозу». Враховуйте клінічну відповідь і побічні ефекти по
точного й попереднього лікування.

Психологічні та психосоціальні втручання
Запропонуйте КПТ для всіх людей із психозом або шизо

френією. Вона може розпочинатися в гострій фазі чи пізніше, 
в тому числі в стаціонарних умовах.

Запропонуйте сімейне втручання всім сім’ям людей із пси
хозом або шизофренією, які живуть або перебувають у тіс
ному контакті з користувачем послуги. Воно може розпочи
натися в гострій фазі чи пізніше, в тому числі в стаціонарних 
умовах.

Подумайте про те, як запропонувати арттерапію всім 
людям із психозом або шизофренією, особливо для полег
шення негативних симптомів. Може розпочинатися в гост рій 
фазі чи пізніше, в тому числі в стаціонарних умовах.

Арттерапія (терапія мистецтвом) має бути надана медич
ним терапевтом, зареєстрованим у Раді медичних праців
ників, із попереднім досвідом роботи з людьми з психозом 
або шизофренією. Втручання слід проводити в групах, якщо 
труднощі з прийнятністю, доступом та участю не зумовлюють 
інше. Мистецька терапія має поєднувати психотерапевтичні 
методи з діяльністю, спрямованою на сприяння творчому 
вираженню, що нерідко не структурована та керована кори
стувачем послуги.

Цілі арттерапії:
• дозволити людям із психозом або шизофренією поріз

ному випробувати себе й розвивати нові способи спілкування 
з іншими;

• допомогти людям висловити себе та організувати свій 
досвід у задовільній естетичній формі;

• допомогти людям прийняти та зрозуміти почуття, котрі 

могли виникнути під час творчого процесу (в тому числі в де
яких випадках зрозуміти, як вони дійшли до таких почуттів), 
у темпі, що підходить людині.

Якщо психотерапевтичні процедури, включаючи терапію 
мистецтвом, починаються в гострій фазі (в тому числі в стаціо
нарних умовах), повний курс слід продовжувати після виписки 
без зайвого переривання.

Не пропонуйте регулярну консультаційну допомогу та під
тримувальну психотерапію (як конкретні втручання) людям 
із психозом або шизофренією. Однак візьміть до уваги потреби 
користувача послуг, особливо якщо інші ефективніші пси
хологічні методи лікування, такі як КПТ, сімейне втручання 
та терапія мистецтвом, не доступні на місцевому рівні.

Ранній період після загострення
Після кожного гострого епізоду заохочуйте людей із психо

зом або шизофренією робити записи про їхню хворобу у своїх 
нотатках.

Спеціалісти з охорони здоров’я можуть використовувати 
психоаналітичні та психодинамічні принципи, щоб зрозуміти 
досвід людей із психозом або шизофренією та їхні міжосо
бистісні стосунки.

Повідомте користувачу послуги про те, що існує високий 
ризик рецидиву, якщо він припинить прийом препарату про
тягом наступних 12 років.

Якщо відміняєте антипсихотичний препарат, поступово 
зменшуйте дозу й регулярно стежте за ознаками та симпто
мами рецидиву.

Після відміни антипсихотичного препарату продовжуйте 
стежити за ознаками та симптомами рецидиву як мінімум 
2 роки.

Сприяння відновленню та можлива подальша 
допомога
Загальні принципи

Продовжуйте лікування та догляд в умовах сервісу ран нього 
втручання в психоз або направте особу до спеціалізованої 
інтегрованої команди на рівні громади. Ця команда повинна:

• запропонувати повний спектр психологічних, фармако
логічних, соціальних і професійних заходів, рекомендованих 
у цих настановах;

• бути компетентною в забезпеченні всіх запропонованих 
втручань;

• акцентувати більше уваги на залученні, ніж на управлінні 
ризиками;

• забезпечувати лікування та догляд у найменш обмежу
вальному та стигматизуючому середовищі, а також в атмосфері 
надії й оптимізму, відповідно до основних принципів обслу
говування дорослого населення у сфері психічного здоров’я.

Розгляньте можливість інтенсивного лікування людей 
із психозом або шизофренією, котрі ймовірно можуть відмо
витися від терапії чи послуг.

Щорічно переглядайте антипсихотичну терапію з огляду 
на спостережувані переваги та будьякі побічні ефекти.

Повернення до первинної медичної допомоги
Пропонуйте людям із психозом або шизофренією, чиї 

симптоми ефективно реагують на лікування та залишаються 
стабільними, можливість повернення на етап первинної до
помоги для подальшого лікування. Якщо користувач служби 
бажає це зробити, зробіть відповідний запис і координуйте 
передачу відповідальності.

Первинна допомога
Моніторинг фізичного здоров’я в первинній медичній допомозі

Розробляйте й використовуйте реєстри випадків для 
моніторування фізичного та психічного здоров’я людей 
із психозом або шизофренією в первинній ланці медичної 
допомоги.

Лікарі загальної практики та інші спеціалісти первинної 
медичної допомоги повинні стежити за фізичним здоров’ям 
людей із психозом або шизофренією, коли відповідальність 
за моніторинг передається зі вторинної ланки медичної до
помоги, а потім принаймні щороку. Перевірка здоров’я має 
бути комплексною, зосередженою на проблемах фізичного 
здоров’я, що є поширеними серед людей із психозом і шизо
френією. Контролюйте всі показники, котрі перераховано 
в підрозділі «Як застосовувати антипсихотичні препарати», 
а також зверніться до інших релевантних керівництв із діаг
ностики, лікування та профілактики серцевосудинних за
хворювань, цукрового діабету, ожиріння й респіраторних 
захворювань. Копію результатів слід надіслати координатору 
та психіатру, а також занести до медичної документації.

Рецидив і повторне звернення до вторинної допомоги
Якщо людина зі встановленим діагнозом психозу чи шизо

френії демонструє поведінку, що викликає підозру на рецидив 
(наприклад, наростають психотичні симптоми або значно 
збільшилося вживання алкоголю чи інших  речовин), фахівці 
первинної медичної допомоги повинні звернутися до кризової 
секції допомоги. Подумайте про направлення до ключового 
клініциста чи координатора допомоги, зазначеного в кризо
вому плані.

Розгляньте можливість направлення людини з психозом 
або шизофренією, яка доглядається на первинній ланці, знову 
на вторинну ланку, якщо є:

• погана відповідь на лікування;
• непереносимість ліків;
• нестерпні побічні ефекти ліків;
• нецільове використання речовин;

• ризик для себе чи інших.
Під час перенаправлення людей із психозом або шизо

френією до служб психічного здоров’я враховуйте запити 
користувачів допомоги та опікунів, особливо щодо:

• оцінки побічних ефектів призначеного лікування;
• психологічного лікування чи інших втручань.

Психологічні втручання
Запропонуйте КПТ для сприяння відновленню людям 

із персистуючими позитивними та негативними симптомами, 
а також у ремісії.

Запропонуйте сімейне втручання сім’ям, які живуть або 
тісно контактують із користувачем послуг.

Сімейне втручання може бути особливо корисним для сімей 
осіб із психозом або шизофренією, які мають:

• недавній рецидив або високий ризик рецидиву;
• персистуючі симптоми.
Запропонуйте арттерапію для сприяння відновленню, 

особливо людям із негативними симптомами.

Фармакологічні втручання
Обирати препарат слід за тими самими критеріями, що 

рекомендовані в розділі «Перший епізод психозу».
Не використовуйте стратегії періодичного лікування* ру

тинно. Однак подумайте про використання їх у людей із пси
хозом або шизофренією, які не бажають приймати лікування 
безперервно, або якщо є ще одне протипоказання до постійної 
підтримувальної терапії, наприклад чутливість до побічних 
ефектів.

Розгляньте можливість призначення ін’єкційної депо
форми / форми тривалої дії антипсихотичного препарату 
людям із психозом або шизофренією:

• які віддають перевагу такому лікуванню після гострого 
епізоду;

• якщо запобігання прихованій неприхильності до анти
психотичного лікування (як навмисній, так і ненавмисній) 
є клінічним пріоритетом у рамках плану лікування.

*Тобто застосування антипсихотичного препарату лише 
в періоди рецидиву чи загострення симптомів, а не постійно.

Використання ін’єкційних депоформ / форм тривалої дії 
антипсихотичних препаратів

При ініціюванні ін’єкційних депоформ / форм тривалої дії 
антипсихотичних препаратів:

• враховуйте переваги та ставлення користувача до способу 
введення (регулярні внутрішньом’язові ін’єкції) та організа
цію процедури (наприклад, візити додому й розташування 
клінік);

• враховуйте ті самі критерії, що рекомендовані для за
стосування перорального антипсихотичного препарату (див. 
розділ «Перший епізод психозу», підрозділ «Як застосовувати 
антипсихотичні препарати»), зокрема щодо ризиків і переваг 
схеми лікування;

• починайте з невеликої пробної дози, як зазначено в ін
струкції до препарату.

Втручання в осіб, чия хвороба не відповідає адекватно  
на лікування

У осіб із шизофренією, чия хвороба не відповідає адекватно 
на фармакологічне чи психологічне лікування:

• перегляньте діагноз;
• упевніться, що пацієнт виконує призначення –  приймає 

антипсихотичний препарат, призначений у достатній дозі 
й адекватної тривалості;

• перегляньте залучення до психологічних методів ліку
вання й упевніться, що вони проводяться відповідно до цього 
посібника. Якщо проводилося сімейне втручання, запропо
нуйте КПТ; якщо проводилася КПТ, запропонуйте сімейне 
втручання;

• оцініть інші можливі причини відсутності терапев
тичної відповіді, такі як вживання психоактивних речовин 
(включаючи алкоголь), одночасне використання інших 
призначених ліків або соматичні захворювання.

Запропонуйте терапію клозапіном пацієнтам із шизо
френією, чия хвороба адекватно не відреагувала на лікування, 
незважаючи на послідовне застосування адекватних доз при
наймні двох різних антипсихотичних препаратів. Принай
мні один із цих препаратів має бути препаратом другого по
коління.

Для людей із шизофренією, чия хвороба адекватно 
не відреагувала на застосування клозапіну в оптимізо
ваній дозі, враховуйте рекомендацію, надану вище, щодо 
ідентифікації можливих причин неефективності (в тому 
числі вимірювання рівня препарату в крові), перш ніж до
давати другий антипсихотичний препарат для посилення 
лікування клозапіном. Для адекватної оцінки ефективності 
такого підсилення терапії може знадобитися до 810 тиж. 
Оберіть препарат, який не посилює поширені побічні 
ефекти клозапіну.

ЗУЗУ

Продовження. Початок на стор. 35.
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Субарахноїдальний  
крововилив (САК)

САК є частою й тяжкою формою 
порушення мозкового кровообігу, що 
зумовлений розривом артеріа льної 
аневризми судин головного мозк у. 
Веденн я пацієнтів із СА К –  акт у
альна проблема сучасної невро логії 
та нейро хірургії, котра потребує при
йн ят тя своє часни х діагности чни х 
рішень і адекватної лікувальної так
тики. Здійснення оцінки стану паці
єнта відразу після виникнення САК 
є надзвичайно важ ливим для про
гнозу життя.

К лючовим діагностичним крите
рієм результату захворювання є тяж
к ість неврологічни х розла дів, як і 
спостерігаються на момент первин
ного огляду. Для оцінки стану паці
єнта із САК часто використовують дві 
оцінювальні шкали –  шкалу Ханта –  
Хесса (W. Hunt і R. Hess) та шка лу 
Всесвітньої федераці ї нейрохірур
гів (World Federation of Neurological 
Su r ge on s  –  W F NS),  я к а  з і с т а в н а 
зі шкалою коми Глазго.

Шкалу Ханта –  Хесса було запро
поновано в 1968 році (табл. 1). Ступені 
шкали трактують так:

• 1, 2 ступені –  показане негайне 
оперативне лікування незалежно від 
того, скільки часу минуло від моменту 
розвитку САК;

• 3, 4 ступені –  основним критерієм 
у визначенні показань до оперативного 
лікування є показник динаміки ангі
оспазму;

• 5 ступінь –  оперативне лікування 
здійснюють тільки в разі великої гема
томи з дислокацією мозку, що загрожує 
життю пацієнта.

Як що у хворого наявна су пу тня 
патологія, наприклад артеріальна гі
пертензія, цукровий діабет (ЦД), ате
росклероз, хронічне обструктивне за
хворювання легень або вазоспазм при 
ангіографії, то додають іще 1 бал.

У 1974 році E.J. Kosnik модифікував 
шкалу Ханта –  Хесса, виділивши до
датково ступінь 1а (табл. 2).

Використання цієї шкали, порів
няно з іншими шка лами, забезпе
ч ує менш у варіабельність оцінок, 

 проведених різними спеціалістами, 
для кожного хворого.

У 1988 році експерти WFNS запропо
нували нову шкалу оцінювання невроло
гічного стану та його тяжкості при САК 
(табл. 3).

Здійснюється оцінювання грубого не
врологічного дефіциту –  афазії, гемі
парезу, геміплегії; парези черепних нер
вів не розглядають як неврологічний 
дефіцит.

Основний прогностичний крите
рій шкали WFNS –  це рівень свідомо
сті. Наявність або відсутність грубого 
невро логічного дефіциту розділяє другу 
та третю стадії САК. Най кращий про
гноз у хворих із САК спостерігається 
при оцінці за шкалою коми Глазго –  
15 балів, найнесприятливіший про
гноз –  3 бали. При 8 балах і більше па
цієнт має добрі шанси на відновлення.

Діабетична полінейропатія
ЦД –  одна з найчастіших причин 

дисметаболічних нейропатій. Із діабе
тичних нейропатій найчастіше трап
ляються полінейропатії (ПНП) –  при
близно у 8% хворих з уперше виявленим 
ЦД і майже у 50% хворих після 25 років 
ві д початк у виникнення захворю
вання. З них дистальні діабетичні ПНП 
(ДД ПНП) діагностують із частотою від 
3 до 100%, у середньому –  4060%.

Діабетична ПНП –  хвороба, яка ха
рактеризується прогресуючою заги
беллю нервових волокон, що спричиняє 
втрату чутливості й розвиток виразок 
стопи. Вона є одним із найчастіших 
ускладнень ЦД, призводить до зниження 
працездатності та становить загрозу 
життю хворих.

Для визначення наявності й сту
пен я тя ж кост і д іабет и ч ної ПНП 
 використовують шкалу І.А. Строкова 
і співавт. (1999) (табл. 4).

Зазначені в таблиці 4 симптоми оці
нюють протягом 3 діб. Під час оціню
вання враховують рефлекс із двоголо
вого та триголового м’язів плеча, карпо
радіальні, колінні й ахіллові рефлекси. 
Мінімальна сума балів для встанов
лення діагнозу ДД ПНП –  3 бали.

Хребетноспинномозкова травма 
(ХСТ) –  мех а н іч не пош код жен н я 
хребта, ускладнене травмою спинного 
мозку чи його корінців. Більшість по
шкоджень спинного мозку призводять 
до втрати чутливості нижче місця ура
ження, здатності рухатися (параліч) 
або постійної недієздатності.

Під час оцінювання тяжкості по
шкодження спинного мозку важливе 
значення має дослідження його функ
ції. Для оцінки втрати чутливості 
та збереження рухових функцій вико
ристовують шкалу Франкеля (табл. 5), 
котра дає змогу оцінити функціональ
ний стан потерпілих, які зазнали ХСТ. 
Шкалу було розроблено ще до Другої 
світової війни в англійському госпіталі 
Stoke Mandeville графства Бакінгемшир, 
і з 1969 року її активно популяризував 
професор Ганс Людевіг Франкель.

Слі д зау важ ити, що нині у світі 
під час оцінювання ступеня ураження 
спинного мозку частіше використо
вують шкалу AIS (Abbreviated Index 
Severity –  скорочена шкала пошко
джень) Американської асоціації по
шкодження спинного мозку (American 
Spinal Injury Association –  ASIA).

Шкали оцінки стану неврологічних  
і нейрохірургічних хворих

Таблиця 2. Модифікована шкала Ханта – Хесса

Ступінь 
тяжкості 

стану
Критерії

0 Аневризма, що не розірвалася

1 Відсутність симптоматики чи помірний головний біль і менінгеальна симптоматика

1а Немає гострих менінгеальних/мозкових симптомів, але є постійний неврологічний 
дефіцит

2 Помірний або сильний головний біль, менінгеальна симптоматика, парез черепно‑
мозкових нервів (III, IV), вогнищевого неврологічного дефіциту немає

3 Помірно виражений вогнищевий дефіцит, сплутаність свідомості

4 Ступор (глибоке оглушення) помірний або виражений геміпарез, рання 
децеребраційна ригідність

5 Глибока кома, децеребраційна ригідність

Таблиця 3. Шкала WFNS

Ступінь Кількість балів 
за шкалою Глазго Неврологічний дефіцит

0 15 Відсутній (аневризма не розірвалася)

1 15 Немає

2 13‑14 Немає

3 13‑14 Є

4 7‑12 Наявність варіабельна

5 3‑6 Наявність варіабельна

Таблиця 4. Шкала визначення тяжкості діабетичної ПНП  
(за І.А. Строковим і співавт., 1999)

Прояви
захворювання

Бали

0 1 2

Біль Відсутній Помірний Виражений

Печіння Відсутнє Помірне Виражене

Оніміння Відсутнє Помірне Виражене

Парестезії Відсутні Помірні Виражені

Вібраційна чутливість Норма Зниження Відсутня

Тактильна чутливість Норма Зниження Відсутня

Температурна 
чутливість Норма Зниження Відсутня

Больова чутливість Норма Зниження Відсутня

Рефлекси Норма Зниження Відсутні

ЗУЗУ

Таблиця 5. Шкала Франкеля

Функціональний 
клас Критерії стану хворого

Група А Анестезія та плегія нижче рівня травми

Група В Неповне порушення чутливості нижче рівня травми, рухи відсутні

Група С Неповне порушення чутливості нижче рівня травми, слабкі рухи (але 
недостатні для ходіння)

Група D Неповне порушення чутливості нижче рівня травми, ходіння зі сторонньою 
допомогою

Група Е Хворі без чутливих і рухових розладів

Таблиця 1. Шкала Ханта – Хесса

Ступінь 
тяжкості 

стану
Критерії

0 Аневризма, що не розірвалася

1 Асимптоматичний пацієнт (немає симптоматики) чи помірний головний біль і легка 
ригідність потиличних м’язів

2 Парез черепно‑мозкових нервів (III, IV), помірний або виражений головний біль, 
ригідність потиличних м’язів за відсутності вогнищевого неврологічного дефіциту

3 Помірний фокальний неврологічний дефіцит, сомноленція чи сплутаність свідомості

4 Сопор, геміпарез, рання децеребраційна ригідність, порушення функції автономної 
нервової системи

5 Глибока кома, децеребраційна ригідність



39

www.health-ua.com
ПСИХІАТРІЯ

ОГЛЯД

Несмотря на то что в течение последних десятилетий 
было разработано большое количество методов лечения 
мигрени, определенные проблемы связаны с неправильным 
выбором лекарственных препаратов, а также злоупотребле
нием ими (F. Antonaci et al., 2016).

Триптаны или НПВП?
Триптаны достаточно широко используются в лечении 

приступов мигрени, поэтому для клиницистов определен
ный интерес представляет сравнительная эффективность 
триптанов (отдельно либо в сочетании с другими лекарст
венными средствами).

В Кокрановской библиотеке, а также базах данных Medline 
и Embase были отобраны 133 рандомизированных конт
ролируемых исследования, посвященных эффективности 
триптанов, нестероидных противовоспалительных препара
тов (НПВП), ацетилсалициловой кислоты (АСК), ацетамино
фена, препаратов спорыньи, опиоидов и противорвотных 
средств (С. Cameron et al., 2015). Было показано, что стан
дартная доза триптанов способствовала облегчению головной 
боли в течение 2 ч у 76% пациентов, а 2часовую устойчивую 
свободу от боли отмечали 50% пациентов. В течение 24 ч 
стандартная доза триптанов обеспечивала устойчивое облег
чение головной боли у 50% пациентов и устойчивую свободу 
от боли у 33% пациентов.

Что касается эффективности других лекарственных 
средств, то для 2часового облегчения головной боли стан
дартная доза триптана демонстрировала лучшие результаты 
(от 42 до 76% ответа), чем препараты спорыньи (38%); рав
ные или лучшие результаты, чем НПВП, АСК и ацетамино
фен (от 46 до 52%).

Таким образом, на основании данных систематического 
обзора и сетевого метаанализа был сделан вывод о большей 
эффективности триптанов по сравнению с НПВП и выше
указанными лекарственными средствами. Среди индивидуаль
ных триптанов наиболее благоприятные результаты продемон
стрировали ризатриптан, золмитриптан, эле триптан в форме 
таблеток, а также суматриптан для подкожных инъекций.

В то же время, несмотря на растущую популярность трип
танов, НПВП остаются одним из наиболее рекомендуемых 
средств лечения мигрени, и их часто используют в качестве на
чальной стратегии, направленной на отражение мигренозных 
атак (Т. Pringsheim et al., 2016). С другой стороны, триптаны 
часто используют в качестве «спасительных» препаратов, если 
первоначальное лечение не позволяет купировать приступы 
мигрени. Есть данные о том, что около 60% пациентов, не от
ветивших на НПВП, удовлетворительно реагируют на терапию 
триптанами (M.L. Diamond et al., 2004). При этом ряд авторов 
отмечают, что одно из отличительных преимуществ триптанов 
для пациентов с мигренью заключается в том, что они могут 
быть эффективными независимо от того, в какой момент 
приступа были использованы. Данные некоторых исследова
ний свидетельствуют о том, что более раннее вмешательство 
с использованием триптанов связано с повышенной эффек
тивностью (J. Pascual et al., 2002; A.J. Dowson et al., 2004).

В этой связи заслуживают внимания результаты сетевого 
метаанализа сравнения эффективности и переносимости 
триптанов и НПВП. Было показано, что обезболивающий 
эффект ризатриптана превосходит таковой у суматриптана, 
золмитриптана, алмотриптана, ибупрофена и АСК. Также 
ризатриптан является единственным препаратом, который 
обладает лучшей эффективностью при анализе отсутствия 
тошноты в течение 2 ч, в частности превосходит суматриптан, 
а другие средства сопоставимы с плацебо. При этом сума
триптан продемонстрировал более высокую частоту развития 
всех побочных эффектов по сравнению с диклофенаком 
калия, ибупрофеном и алмотриптаном (Н. Xu et al., 2016).

Менструальная мигрень
Мигрень у женщин часто ассоциирована с менструальным 

циклом. В настоящее время выделяют так называемую чистую 
менструальную мигрень (ММ) и менструально связанную миг
рень. Чистые MMатаки происходят только при менструации 
и распространены с частотой 1% (К. Maasumi et al., 2017).

В свою очередь, менструально связанная мигрень встре
чается у 67% женщин и может наблюдаться как непосред
ственно в период менструации, так и во время других фаз 
цикла. MM обычно не имеет ауры и является более тяжелой, 
продолжительной и устойчивой к лечению изза воздейст
вия гормонов яичников, особенно эстрогенов.

Выделяют острую терапию ММ, а также кратко срочную 
и долгосрочную (ежедневную) профилактику. Наиболее 
изученными средствами для купирования острой ММ яв
ляются триптаны. Для краткосрочной профилактики при
меняют триптаны и лекарственные средства других тера
певтических групп, а также комбинированные препараты.

В базах данных PubMed, Scopus, Cochrane и Embase груп
пой исследователей (К. Maasumi et al., 2017) были отобраны 
рандомизированные плацебоконтролируемые проспек
тивные исследования, в которых оценивали эффективность 
сума триптана, ризатриптана, наратриптана, золмитриптана 
и алмо триптана в лечении ММ. В соответствии с результатами 
исследований со статистически значимыми результатами, 
риза триптан имеет лучшие общие показатели в лечении острой 
ММ с частотой ответа от 33 до 73% в течение 2 ч. Суматриптан 
и ризатриптан показали сходную эффективность –  6163% 
с точки зрения 2часовой боли. Ризатриптан продемонстри
ровал устойчивое облегчение боли между 2 и 24 ч с эффектив
ностью 63% и устойчивой свободой от боли для ММ в течение 
от 2 до 24 ч с эффективностью 32%.

Для кратковременной профилактики ММ было проведено 
четыре рандомизированных контролируемых исследования 
для фроватриптана, принимаемого 2 раза в сутки, одно испы
тание для золмитриптана, принимаемого 3 раза в сутки, и два 
исследования для наратриптана, принимаемого 2 раза в сутки, 
все из которых показали статистически значимые результаты. 
Среди исследований по нетриптанам для кратко срочной про
филактики ММ были выбраны исследования со статистически 
значимыми результатами, посвященные магнию, эстрогену, 
напроксену и дигидроэрготамину. Следует отметить, что многие 
противоэпилептические препараты, принимаемые для про
филактики ММ, могут вызывать энзимную индукцию, в раз
ной степени влияющую на эффективность оральных контра
цептивов (ОК) и гормональных методов лечения, поэтому их 
следует использовать с предельной осторожностью. В частно
сти, топирамат оказывает наименьшее влияние на ОК в дозах 
ниже 200 мг в сутки. Ламотриджин заметно снижает уровень 
ОК, в то же время не было получено веских доказательств его 
эффективности в качестве средства профилактики ММ.

Авторы метаанализа сделали вывод о том, что для кратко
временной профилактики ММ могут быть полезны фрова
триптан, золмитриптан или наратриптан, магний, эстро
ген, натрия напроксен и дигидроэрготамин, тогда как для 
лечения острой мигрени лучшие общие показатели имеет 
ризатриптан (К. Maasumi et al., 2017).

Мигрень у детей и подростков
Лечение мигрени у детей и подростков остается неудов

летворительным во всем мире. Во многом это обусловлено 
дефицитом педиатрических рандомизированных конт
ролируемых исследований. Также следует отметить, что 
педиатрические исследования часто осложняются высокими 
показателями плацебоответов, поэтому большая часть со
временной клинической практики основана на испытаниях 
с участием взрос лых. Очевидно, что такая ситуация нега
тивно сказывается на лечении и профилактике мигрени 
у пациентов младше 18 лет.

В базах данных Scopus, Medline и PubMed был осуществлен 
поиск рандомизированных контролируемых исследований 
и ретроспективных обзоров, обзорных статей и тематических 
исследований, посвященных мигрени или доброкачествен
ной первичной головной боли, которые проводились в от
делении неотложной помощи или амбулаторных условиях 
у педиатрических пациентов (не старше 18 лет). В оконча
тельный анализ было включено 31 исследование, из которых 
17 были рандомизированными контролируемыми испытани
ями, 9 –  ретроспективными обзорами, а 5 –  проспективными 
исследованиями (I.R. Patniyot, А.А. Gelfand, 2016).

Было установлено, что НПВП и некоторые препараты 
триптанов являются наиболее эффективными и безопас
ными лекарственными средствами в лечении приступа миг
рени и других доброкачественных расстройств головной 
боли у детей и подростков. В частности, для применения 
в педиатрической практике хорошо зарекомендовали себя 
препараты ризатриптана, а также алмотриптан, золми
триптан в форме назального спрея и комбинация напроксен 
натрия / суматриптан (J. Kacperski et al., 2016).

Исследователи подчеркивают необходимость проведения 
дополнительных испытаний в данной популяции, которые 
должны учитывать такие переменные, как дозирование, со
вместное применение лекарственных средств, а также про
должительность лечебного эффекта и длительность терапии.

Ризоптан (1 таблетка содержит 10 мг ризатриптана) –  
 препарат для неотложной терапии головной боли при приступах 
мигрени как с аурой, так и без нее. Приступ мигрени не влияет 
на фармакокинетику препарата, а клиническая эффектив
ность Ризоптана не зависит от пола и возраста: концентрации 
ризатриптана в плазме пациентов старших возрастных групп 
аналогичны таковым у молодых людей.

Подготовила Александра Демецкая
UA‑RIZO‑PIM‑032018‑002

Ризатриптан в лечении мигрени
Мигрень –  неврологическое расстройство, приводящее к большому социально-экономическому 
бремени. Распространенность мигрени варьирует в зависимости от возраста и пола, наиболее часто 
от нее страдают женщины в возрасте от 35 до 45 лет (Н. Xu et al., 2016). Основным симптомом мигрени 
является головная боль пульсирующего характера, однако приступ может сопровождаться также 
звуко- и светочувствительностью, тошнотой, рвотой, зрительными нарушениями.

ЗУЗУ
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Шизофрения –  «миф» с сильной  
генетической составляющей
R. Murray, Институт психиатрии Королевского 
колледжа г. Лондона, Великобритания

В традиционных учебниках по психиатрии шизофре
ния описывается как заболевание с неизвестной этио
логией. Однако на сегодняшний день это не так по двум 
причинам. Вопервых, шизофрения уже не рассматри
вается как отдельное заболевание, а скорее как клини
ческий синдром с очень размытыми границами. Это 
просто название, которое мы даем тяжелой манифеста
ции психоза, но теперь мы знаем, что существует целый 
контину ум, который простирается к другим, так называ
емым психотическим расстройствам и уходит корнями 
в общую популяцию. Для наглядности психоз представ
лен в общей популяции как гипертония, а шизофрению 
можно сравнить с тяжелой гипертонией.

Недавнее исследование с участием 16 центров в 5 евро
пейских странах показало, что заболеваемость сильно варь
ирует: к примеру, в Лондоне и Амстердаме она более чем 
в 5 раз выше, чем в некоторых южных регионах Европы. 
Примечательно, что психоз чаще развивается у жителей 
крупных городов, чем у жителей сельской местности, в Се
верной, но не в Южной Европе. Эти различия, повиди
мому, отражают разную подверженность факторам риска.

Вовторых, на сегодняшний день мы много знаем о фак
торах риска и предрасполагающих условиях развития пси
хоза и шизофрении. Их можно разделить на две основные 
группы: приводящие к отклонениям в нейроразвитии 
и/или к дофаминовой дисрегуляции. Генетические фак
торы являются первоочередными для изучения. В 2014 г. 
знаковое исследование GWAS с участием 27 тыс. человек 
с шизофренией и 113 тыс. здоровых добровольцев помог ло 
идентифицировать 108 локусов, достоверно ассоци
ированных с шизофренией. Каждый из этих поли генов 
оказывает очень малый эффект, но вместе они ответст
венны примерно за 30% вариативности, приводящей к раз
витию шизофрении. Некоторые из них, как нейрексин или 
TCF4, приводят к тонким нарушениям нейро развития, 
в то время как другие, такие как DRD2 или AKT3, влияют 
на дофаминовые сигнальные пути. Небольшое число слу
чаев шизофрении (вероятно, 3%) объясняется влиянием 
вариантов копий генов (copy number variants, CNV) нейро
развития; эти CNV могут иметь и намного больший размер 
эффекта, повышая риск в 320 раз.

Различные средовые факторы стабильно ассоцииру
ются с шизофренией. Одни, такие как пренатальная ин
фекция и гипоксия, нарушают развитие мозга. Другие 
(употребление амфетаминов, кокаина и каннабиса) по
вышают риск, увеличивая уровень дофамина в стриатуме. 
В последние годы было установлено, что злоупотребление 
высокоактивным каннабисом ответственно за значи
тельное число случаев психоза (>20% в южных районах 
Лондона). Синтетические каннабиноиды также стано
вятся частой причиной психоза, который даже получил 
свое название в англоязычных странах –  spiceophrenia. 
И наконец, целый ряд социальных факторов, таких как 
насилие в детском возрасте, негативные события жизни, 
миграция, этническое меньшинство, могут иметь своим 
последствием дисрегуляцию дофаминовой системы и раз
витие психоза.

Лечение негативных симптомов, относящихся 
к разным диагностическим категориям: 
достижения и трудности
S. Kaiser, Женевский университетский госпиталь, 
взрослое психиатрическое отделение, Швейцария

Негативные симптомы можно наблюдать при широком 
спектре нейропсихиатрических расстройств, они не спе
цифичны для какойлибо диагностической категории. 

Дименсиональный подход ставит целью разработку спе
цифической терапии негативных симптомов независимо 
от категории диагноза. Хотя на сегодняшний день нет 
убедительных доказательств для трансдиагностического 
лечения, это направление стимулировало дискуссию 
о потенциальных мишенях и механизмах. Автор пред
ставил выборочный обзор фармакологических и психо
социальных подходов к терапии негативных симптомов 
у пациентов, относящихся как минимум к двум диагно
стическим группам (аффективные расстройства и шизо
френия). Анти депрессанты применяются при многих 
расстройствах, но оказывают ограниченные эффекты 
при негативных симптомах без коморбидной депрессии. 
Психостимуляторы подтвердили эффективность в отно
шении негативной симптоматики при неврологических 
заболеваниях, но не хватает доказательств эффективности 
при шизофрении и аффективных расстройствах. Новым 
направлением является применение мемантина и противо
воспалительных препаратов. В исследованиях психосоци
альных вмешательств негативные симптомы редко оцени
ваются как первичный исход. Несмотря на это, когнитив
ная поведенческая терапия представляется эффективной 
опцией для редукции негативной симптоматики. Показана 
связь когнитивных нарушений с негативными симпто
мами, и результаты недавних исследований указывают 
на положительный эффект когнитивной реабилитации, 
который не ограничивается только пациентами с шизо
френией. Растет количество сообщений о положительном 
эффекте физических упражнений, хотя негативная симп
томатика редко оценивается в исследованиях как первич
ный исход. Будущее трансдиагностического направления 
автор видит в интеграции фармакологических и психо
социальных подходов, а также в проведении исследова
ний лечения негативной симптоматики, в которых один 
и тот же протокол терапии будет применяться к пациентам 
с разными психиатрическими диагнозами.

Влияние циркадных фенотипов и генов  
на клинические проявления биполярных расстройств
B. Etain, Университет Париж VII им. Дени Дидро, 
Франция

Известно, что биполярные аффективные расстрой
ства (БАР) сопровождаются дисрегуляцией циркадного 
ритма и нарушениями сна, что характерно как для острых 
эпизодов, так и для эутимных периодов. Гипотетически 
существует путь от вариативности циркадных генов, через 
формирование хронотипов и расстройств сна к различ
ным клиническим проявлениям и исходам БАР, таким как 
рецидивы нарушений поведения, метаболические рас
стройства или терапевтический ответ на стабилизаторы 
настроения. В докладе были представлены результаты 
некоторых исследований в поддержку этой гипотезы. 
Они проводились у пациентов в стадии ремиссии БАР 
для оценки характеристик фаз сна, циркадных ритмов 
и их связи с симптомами. Показаны ассоциации между 
несколькими циркадными генами (TIMELESS, RORA, 
ASMT) и подверженностью БАР. Актиграфия (метод объ
ективной оценки ритма сна и бодрствования путем реги
страции двигательной активности пациента. –  Прим. ред.) 
показала, что пациенты с БАР спят дольше, но у них 
также отмечена большая вариативность индекса фрагмен
тации сна. Эти результаты подтвердил мета анализ 9 опуб
ликованных исследований с применением акти графии 
у пациентов в фазе ремиссии. С применением специ
альных опросников также было показано, что пациенты 
с БАР чаще относят себя к «вечернему» типу, отмечают 
вялость и меньшую гибкость своих ритмов. Интересно, 
что ассоциированные гены определяли циркадные ритмы 
и характеристика сна в исследованной выборке. Пока
заны ассоциации ASMT с прерывистым сном, других 

В.А. Мангуби, к. мед. н., заведующий отделением первичного психотического эпизода, 
Харьковская областная клиническая психиатрическая больница № 3

Новости с Европейского 
конгресса психиатров

3-6 марта в г. Ницца (Франция) проходил 26-й Европейский 
конгресс по психиатрии. Слоганом конгресса в этом году 
Европейская ассоциация психиатров выбрала слова «Интеграция. 
Инновация. Индивидуализация», отражающие последние 
тенденции в развитии европейских служб психиатрической 
помощи. Темы лекций и докладов дают понять, что эволюция 
психиатрии как науки и практического направления медицины 
продолжается и спектр рассматриваемых вопросов уже выходит 
за рамки привычных классификаций и диагностических категорий.
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циркадных генов с хронотипами. Также прослеживаются 
связи характеристик сна с эмоциональной реактивно
стью, метаболическим синдромом и риском рецидивов 
БАР. Эти новые данные помогут составить более полную 
картину сложных путей от циркадной генетической вос
приимчивости к клиническим исходам.

Кибербуллинг: новый вызов перед службами 
психического здоровья
A. Fiorillo, Университет «Луиджи Ванвителли», 
г. Неаполь, Италия

Интернет и сопутствующие технологии сами по себе 
не «плохие» и не «хорошие», но могут быть использованы 
в различных целях, что приводит к разным последствиям.

В последние годы они поставили новые задачи перед 
профессионалами в области психического здоровья. Наи
более актуальными проблемами, связанными с Интер
нетом, являются кибербуллинг и киберсуициды. Кибер
буллинг –  повторяемые враждебные или агрессивные 
действия против других людей, осуществляемые индивиду
ально или коллективно с применением цифровых средств 
обмена информацией и ее распространения (электронной 
почты, блогов, чатов и т. п.). Кибербуллинг отличается 
от «традиционного» буллинга (травли) тем, что не приме
няет прямого физического насилия, а агрессор при жела
нии остается анонимным. При этом жертва может подверг
нуться травле в любое время и в любом месте. Хотя распро
страненность этого явления в разных странах колеблется 
в широких пределах от 1 до 60%, наблюдаются достоверные 
ассоциации между кибервиктимизацией, депрессивными 
расстройствами и суицидальностью. В исследовании 
на выборке итальянских студентов 30% участников сооб
щили о том, что стали жертвами травли, из них 6% стра
дали от кибервиктимизации. Долгосрочные последствия 
кибербуллинга еще не изучались, но не исключено, что 
этот травматический опыт может становиться субстратом 
для формирования различных психических расстройств 
во взрослом возрасте. Очевидно, назрела необходимость 
более детальной идентификации новых форм интернето
зависимых расстройств психики среди молодых людей, 
их клинического описания и поиска подходов к терапии.

Гиперпролактинемия вследствие приема 
антипсихотиков и результаты  
переключения на арипипразол
W. Bouali, I. Marrag, R. Bensoussia, L. Zarrouk, 
психиатрический госпиталь г. Махдия, Тунис

Гиперпролактинемия в результате приема антипсихо
тиков –  частое, но недооцениваемое побочное явление 
терапии психических расстройств. Целью исследования 
было изучить распространенность гиперпролактине
мии среди пациентов, которые находятся на монотера
пии анти психотиками, а также проследить последствия 
их пере вода на прием арипипразола.

Методы. В проспективном описательном и интервен
ционном исследовании приняли участие 202 пациента 
психиатрической клиники г. Махдия, которые получали 
терапию одним антипсихотиком. Лабораторные тесты, 
включая пролактин плазмы и гормоны щитовидной же
лезы, выполнялись у всех пациентов и повторялись после 
приема следующей дозы препарата, если первый резуль
тат показывал отклонение. Переключение на арипипра
зол (антипсихотик с наименьшим потенциалом повы
шения пролактина) предлагалось пациентам, у которых 
уровень пролактина превышал 50 нг/мл.

Результаты. Средний возраст пациентов составил 
39,9 года, соотношение мужчины/женщины –  1,43. 
Гипер пролактинемия была выявлена у 47% пациентов. 
После переключения на арипипразол исчезли клиниче
ские проявления, а средняя концентрация пролактина 
в плазме составила 2,14 нг/мл. Тест Стьюдента для парной 
выборки показал статистически достоверные различия. 
Авторы заключили, что гиперпролактинемия на фоне 
антипсихотической терапии встречается часто, хотя 
и не всегда распознается изза отсутствия клинических 
проявлений. Переключение на арипипразол может быть 
оптимальной терапевтической опцией в случае повыше
ния уровня пролактина.

Возрождение интереса к серотонинергическим 
галлюциногенам в психиатрии
B. Quednow, Университетская психиатрическая 
клиника г. Цюриха, отделение экспериментальной 
и клинической фармакопсихологии, Швейцария

После открытия психоделических эффектов LSD (ди
этиламид dлизергиновой кислоты) в 1943 г. Альбертом 
Хоффманом началось интенсивное исследование тера
певтического потенциала этой молекулы, которое про
должалось в 1950х гг. В следующее десятилетие получила 

развитие психолитическая психотерапия –  психотера
певтические практики с использованием психоделиков. 
Ее адепты надеялись инициировать целительный психо
аналитический процесс у своих пациентов через пережи
вание психоделического опыта. В рамках контркультуры 
1960х серотонинергические галлюциногены, такие как 
LSD, мескалин, псилоцибин, приобретали все большую 
популярность, что в итоге привело к их криминализации 
в начале 1970х. Впоследствии рекреационное употребле
ние серотонинергических галлюциногенов уменьшилось, 
а параллельно сошли на нет исследования этих препара
тов с участием людей, в том числе в рамках концепции 
психо литической терапии. С конца 1990х гг. интерес к се
ротонинергическим галлюциногенам возрождается как 
в научной среде, так и в молодежных культурах. С ростом 
популярности различных стилей электронной музыки 
снова увеличилось потребление серотонинергических гал
люциногенов, а кроме классических молекул на рынок 
вышли новые психоактивные субстанции, такие как 2С, 
производные NBOMe, бензодифураны, новые триптамины 
и эрголины. В клинической психиатрии серотонинерги
ческие психоделики, такие как псилоцибин и LSD, снова 
оказались в фокусе внимания, и недавно было предложено 
использовать их для терапии аффективных расстройств 
и аддикций. На этом фоне снова начались дискуссии 
о психолитической терапии. Удивительно, что даже после 
десятилетий исследований потенциальные долгосрочные 
нейропсихиатрические последствия повторного приема се
ротонинергических галлюциногенов все еще не известны.

Аномалии объемов мозговых структур 
у родственников пациентов с шизофренией и БАР: 
исследование ENIGMA
N. Van Haren, S. de Zwarte, C. Ching, O. Andreassen, 
Калифорнийский университет, Отдел психиатрии 
и поведения человека, г. Ирвин, США; 
Государственный университет Джорджии, Отдел 
психологии и Институт нейронаук, г. Атланта, США

В рамках исследовательского консорциума ENIGMA 
сравнивали родственников пациентов с шизофренией 
или БАР первой степени родства (близнецы, сиблинги, 
потомство, родители) со здоровыми добровольцами 
на предмет отклонений глобальных размеров и размеров 
субкортикальных структур головного мозга. На данный 
момент магнитнорезонансная томография выполнена 
у 6235 лиц (из которых 1177 –  родственники пациентов 
с шизофренией и 868 –  родственники пациентов с БАР), 
участвовавших в 27 независимых исследованиях.

Родственники первой степени пациентов с БАР имели 
достоверно больший внутричерепной объем (ВЧО), чем 
в контрольной группе, чего не отмечалось у родственников 
пациентов с шизофренией. Кроме того, у родственников 
пациентов с БАР были достоверно увеличены объемы 
серого вещества коры головного мозга и мозжечка, общая 
площадь поверхности мозга и объемы латеральных желу
дочков мозга по сравнению с контрольной группой, хотя 
различия утратили достоверность после поправки на ВЧО. 
После введения поправки на ВЧО родственники пациен
тов с БАР отличались от здоровых лиц только меньшим 
объемом таламуса.

У родственников пациентов с шизофренией по сравне
нию с контрольной группой продемонстрированы досто
верно меньшие объемы всего мозга, церебрального белого 
вещества, серого и белого вещества мозжечка, прилега
ющего ядра, покрышки и таламуса, а также увеличенный 
объем третьего желудочка мозга. После поправки на ВЧО 
отклонения, обнаруженные у родственников пациентов 
с шизофренией, в основном сохранились, и к ним доба
вился уменьшенный объем кортикального серого вещества.

Авторы считают основной находкой этого исследования 
то, что родственники пациентов с БАР имеют увеличенный 
ВЧО по сравнению со здоровыми лицами, чего не на
блюдалось у родственников пациентов с шизофренией. 
В то же время родственники пациентов с шизофренией 
отличаются уменьшенными объемами практически всех 
оцененных структур мозга. Это может означать, что на
следственный риск для шизофрении и БАР ассоциируется 
с разными структурными аномалиями головного мозга 
и что, возможно, эти различия отражают разные пути нару
шения нейроразвития. В настоящее время авторы проводят 
анализ для изучения вопроса, может ли наличие другого 
диагноза (кроме шизофрении и БАР) согласно критериям 
Диагностического и статистического руководства по пси
хическим расстройствам Американской психиатрической 
ассоциации (DSM) объяснить различия в интракрани
альном и других объемах мозга у родственников и есть ли 
различия между родственниками разных типов.

UA‑PSYC‑PIM‑032018‑001 ЗУЗУ
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Клинические последствия СБН включают нарушения каче
ства и количества сна, расстройства настроения, повышенную 
тревожность, ухудшение качества жизни, снижение работо
способности (M. Zucconi et al., 2006).

Американская академия неврологии в Практическом руко
водстве по лечению СБН у взрослых (J.W. Winkelman et al., 2016) 
оценила эффективность и безопасность лекарственных средств 
(ЛС), а также немедикаментозных методов терапии, применя
емых для лечения симптомов и последствий СБН у взрослых.

В основном представленные рекомендации касаются лечения 
первичного СБН. Существует множество причин вторичного 
СБН, однако доказательная база существует только в отноше
нии лечения вторичного СБН, который развивается у пациентов 
с терминальной стадией почечной недостаточности, находя
щихся на гемодиализе.

Облегчение симптомов СБН. Имеется сильная доказательная 
база в пользу применения прамипексола, ротиготина, кабер
голина, габапентина энакарбила (уровень доказательств А); 
средняя доказательная база –  в пользу применения ропинирола, 
прегабалина и железа карбоксимальтозата (уровень доказа
тельств В); слабая доказательная база –  в поддержку исполь
зования леводопы (уровень доказательств С). Если оценивать 
только эффективность препаратов, то каберголин может быть 
предпочтительнее леводопы (уровень доказательств С). Однако 
каберголин редко применяют в клинической практике для ле
чения СБН изза риска развития кардиальной вальвулопатии 
при приеме в высоких дозах.

Нарушения сна. Для пациентов с первичным СБН с наруше
ниями сна клиницист должен назначить ЛС, улучшающий субъ
ективные или объективные параметры сна (либо и те, и другие):

Периодические движения ног во сне (ПДНС). Имеется сильная 
доказательная база в поддержку ропинирола (уровень доказа
тельств А); средняя доказательная база –  в пользу применения 
прамипексола, ротиготина, каберголина и прегабалина (уровень 
доказательств В); слабая доказательная база –  в поддержку ис
пользования леводопы (уровень доказательств С). Есть данные 
(уровень доказательств С), что в отношении снижения частоты 
ПДНС прамипексол предпочтительнее прегабалина.

Нарушение объективных характеристик сна (общее время сна, 
эффективность и латентность сна, время полного пробуждения 
от сна и др.). Имеется средняя доказательная база в поддержку 
прегабалина, ропинирола, габапентина энакарбила (уровень 
доказательств В).

Субъективные нарушения сна. Имеется сильная доказательная 
база в пользу применения каберголина и габапентина энакар
била (уровень доказательств А); средняя доказательная база –  
в пользу применения прамипексола, ропинирола и прегабалина 
(уровень доказательств В); доказательная база от слабой до сред
ней –  в поддержку ротиготина (уровни доказательств В и С); 
слабая доказательная база в пользу применения леводопы (уро
вень доказательств С).

Сопутствующие психиатрические симптомы. В качестве пре
парата выбора следует рассматривать ропинирол в контексте 
тревожности (уровень доказательств В) и может быть рассмотрен 
ропинирол в контексте депрессии (уровень доказательств С). При 
наличии нарушений настроения –  от средних до тяжелых, –  свя
занных с СБН, может быть назначен прамипексол для лечения 
тревожности и депрессии (уровень доказательств С). Для кор
рекции общего эмоционального состояния следует рассмотреть 
назначение габапентина энакарбила (уровень доказательств В).

Качество жизни. Следует рассмотреть назначение прамипек
сола, ропинирола, каберголина, габапентина энакарбила или 
железа карбоксимальтозата (уровень доказательств В) и может быть 

рассмотрено назначение ротиготина или прегабалина (уровень 
доказательств С).

Пациенты с СБН, не отвечающие на стандартную терапию. 
Может рассматриваться назначение оксикодона/налоксона дли
тельного высвобождения (если доступен) для терапии симпто
мов СБН, субъективных признаков нарушений сна и качества 
жизни (уровень доказательств С), но следует оценить соотно
шение потенциальных пользы и риска при приеме опиоидов.

Дефицит железа. У пациентов с СБН и уровнем сывороточ
ного ферритина ≤75 мг/л должно быть рассмотрено назначение 
сульфата железа с витамином С для облегчения симптомов СБН 
(уровень доказательств В).

Почечная недостаточность / гемодиализ. У пациентов со вто
ричным СБН на фоне терминальной стадии почечной недоста
точности / гемодиализа следует рассмотреть назначение витами
нов С и Е (уровень доказательств В), а также можно рассмотреть 
назначение ропинирола, леводопы или физических упражнений 
(уровень доказательств С).

Нефармакологические методы лечения. При желании пациента 
или клинициста использовать данные методы следует рассмот
реть применение пневматической компрессии (уровень до
казательств В), может быть рассмотрено назначение ближней 
инфракрасной спектроскопии (NIRS) или повторяющейся 
трансчерепной магнитной стимуляции (rTMS), если доступны 
(уровень доказательств С).

Нет достаточной доказательной базы в отношении сахарата 
железа, оксикодона, клоназепама, бупропиона, клонидина, 
селена, рифаксимина, ботулинического нейротоксина, вальпро
евой кислоты, карбамазепина или валерианы для лечения СБН.

Прамипексол (агонист D
2
/D

3
дофаминовых рецепторов) яв

ляется одним из наиболее изученных и широко назначаемых ЛС 
для лечения СБН. Прамипексол, согласно Практическому руко
водству по лечению СБН у взрослых (J.W. Winkelman et al., 2016), 
с высокой достоверностью облегчает симптомы СБН по данным 
трех исследований класса I (J.W. Winkelman et al., 2006; J.F. Ma et al., 
2011; J. Zhang et al., 2015) и шести исследований класса II (L. Ferini
Strambi et al., 2008; M. Partinen et al., 2006; W.H. Oertel et al., 2007; 
L. Jama et al., 2009; P. Montagna et al., 2011; R.P. Allen et al., 2014).

Прамипексол улучшает показатель ПДНС: три исследования 
класса II (M. Partinen et al., 2006; L. Jama et al., 2009; D. Garcia
Borreguero et al., 2014), а также субъективные показатели сна: 
одно исследование класса I (J.F. Ma et al., 2011) и три исследова
ния класса II (L. FeriniStrambi et al., 2008; W.H. Oertel et al., 2007; 
P. Montagna et al., 2011).

Авторы руководства указывают, что не накоплено достаточного 
количества достоверных данных, чтобы подтвердить или опроверг
нуть эффект прамипексола в отношении полисомнографических 
показателей сна (латентность сна, эффективность сна, время пол
ного пробуждения от сна, общее время сна и др.). Однако получены 
данные о том, что прамипексол улучшает качество жизни пациен
тов с СБН при приеме курсом 12 нед: одно исследование класса I 
(J.W. Winkelman et al., 2006) и три исследования класса II (L. Ferini
Strambi et al., 2008; P. Montagna et al., 2011; R.P. Allen et al., 2014).

В исследовании класса II (P. Montagna et al., 2011) установ
лено также, что прамипексол может облегчать депрессию и тре
вожность при приеме курсом 12 нед у пациентов с нарушениями 
настроения при СБН средней и тяжелой степени тяжести.

Прамипексол –  один из трех препаратов, одобренных в на
стоящее время FDA для лечения СБН. В таблице представлены 
данные по этим препаратам.

Подготовила Екатерина Ткаченко
UA‑PRAM‑PIM‑032018‑001

Таблица. Препараты, одобренные FDA для лечения первичного СБН

Вмешательство

Рекомендации 
FDA: стартовая 

доза; 
терапевтическая 

доза (мг/сут)

Уровень доказательной базы в поддержку 
вмешательства:

А –  сильный, В –  средний, С –  слабый Риск 
аугментации?*

Другие частые 
или важные 

побочные 
эффектыСимптомы 

СБН
Частота 

ПДНС
Субъективные 
нарушения сна

Психиатрические 
симптомы

Ропинирол 0,25; 0,25‑4,0 В А В Депрессия: С
Тревожность: В Да

Побочные 
эффекты 
агонистов 
дофаминовых 
рецепторов, 
включая тошноту, 
сонливость, 
расстройства 
контроля над 
побуждениями

Прамипексол 0,125; 0,25‑0,5 А В В Депрессия: С
Тревожность: С Да См. ропинирол

Ротиготин, 
пластырь (носят 
24 ч/сут)

1,0; 1,0‑3,0 А В В Да

См. ропинирол;
специфический 
для препарата –  
кожные реакции

Примечания. FDA –  Управление по контролю качества продуктов питания и лекарственных средств США.
*Аугментацию обозначали «да», если она присутствовала у >2,4% пациентов в любой момент времени (2,4% –  средний уровень аугментации при приеме плацебо  
в трех исследованиях).

Лечение синдрома беспокойных ног у взрослых: 
рекомендации Американской академии неврологии

Синдром беспокойных ног (СБН) определяется как двигательное расстройство, при котором возникает 
характерная потребность совершать движения ногами или руками из-за неприятной дизестезии, 
возникающей в состоянии покоя конечностей. Клинически значимым СБН страдает примерно 
2,5% взрослых в США и Северной Европе, причем у женщин данный синдром встречается чаще 
и с возрастом риск его развития возрастает (R.P. Allen et al., 2005).
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У 1956 році Лео Каннер і Лео Ейсенберг [2] 
сформулювали перші діагностичні критерії 
розладів, які ґрунтувалися на виділенні 
основних ознак –  «наполяганні на одно
манітності» та «аутистичній самотності».

У 1944 році австрійський педіатр Ганс 
Аспергер [3] опублікував у Німеччині ро
боту, котру присвятив вивченню групи 
дітей з обмеженими можливостями соціаль
ної взаємодії при різних інтелектуальних 
здібностях, але без розумової відсталос ті. 
 Визначення аутизму, сформульоване Ган
сом Аспергером, було набагато ширшим, 
аніж раніше запропоноване Лео Каннером, 
однак обидва дослідники були єдині в тому, 
що строге науковообґрунтоване розмежу
вання між двома «клінічними формами 
 аутизму» неможливе.

Більшість сучасних експертів погод
жується з доцільністю використання загаль
ного терміна «розлади аутистичного спек
тра» (РАС) для позначення групи (конти
нууму) первазивних порушень розвитку, що 
характеризується насамперед відхиленнями 
в розвитку рецептивної мови, значними по
рушеннями комунікації, очевидними при 
соціальних інтеракціях з іншими дітьми, 
обмеженим переліком інтересів, незвичай
ними сенсорними інтересами й повторюва
ною поведінкою.

Ганс Аспергер описував своїх пацієнтів 
так: «У цих дітей є основоположні пору
шення, що знаходять відображення в усіх 
поведінкових і експресивних феноменах 
психічної діяльності. Наслідком цих по
рушень є труднощі соціальної інтеграції».

Науковець спостерігав дітей, які уни
кали зорового контакту, демонстрували 
стереотипні рухи, не виявляли ніжності 
й любові до батьків, не реагували на звер
нені до них емоції, але мова яких за обся
гом і побудовою була типовою для їхнього 
віку. Для кваліфікації зазначеного роз
ладу дослідник використав термін «аути
стична психопатія» (відповідний сучасній 
дефініції «розлад особистості») та напо
лягав: незважаючи на те що в таких дітей 
виникають помітні труднощі в соціальній 
інтеграції, багато з них пристосовуються 
до життя в суспільстві й демонструють 
значні успіхи в дорослому житті.

Визначення РАС як «поведінкового 
синд рому, що має біологічну основу» (сис
темне порушення нейророзвитку мозку), 
походження якого пояснюється взаємо
дією генетичних факторів і факторів се
редовища, вперше було запропоновано 
й обґрунтовано Мартою Херберт [4].

Надалі експерти, котрі займаються пер
вазивними порушеннями розвитку, дійшли 
висновку, що спектри клінічних проявів, 
влас тиві пацієнтам із РАС та іншими роз
ладами психіки, частково перекриваються. 
Окремі симптоми аутизму трапляються 
в пацієнтів з іншими розладами, а також 
у людей, які вважаються психічно здоро
вими. Пацієнти з РАС часто мають сим
птоми інших психічних розладів, поєднані 
з ними варіанти генетичного поліморфізму, 
патофізіологічні та нейрохімічні порушення.

У низці досліджень [5, 6] встановлено 
високу частоту кататонічних та інших 
психотичних симптомів при РАС, а також 
наявність ознак первазивного порушення 
розвитку у хворих на шизофренію.

Існують підстави для дискусії щодо того, 
де саме проходить межа між РАС та ендо
геннопроцесуальними захворюваннями 
(шизофренією). Крайніми точками зору 
є декілька припущень: 1) шизофренія й ау
тизм є захворюваннями, різними за гено
типами, нейробіологічними особливо
стями перебігу, клінічними фенотипами 
та кінцевими станами; 2) шизофренія 
за своєю патогенетичною сутністю є пер
вазивним порушенням розвитку, варіантом 
перебігу РАС; 3) РАС є доманіфестним ета
пом перебігу шизофренії в дітей або пост
приступним (після абортивних і стертих 
шубів) дефектним станом.

Первазивні порушення розвитку 
не завж ди вдається розмежувати з розладами 
спектра шизофренії, шизотипового та ма
ячних розладів. Визнанням існування проб
леми є намагання запровадити в клінічну 
практику нову діагностичну категорію 
«комп лексного розладу розвитку». Запро
понована діагностична категорія є спробою 
інтерпретувати межові розлади дитячого віку 
й дитячу шизофренію як єдиний континуум 
психічних порушень крізь призму теорії по
рушення нейророзвитку [7].

Популярна в Росії концепція шизо
типічної особистості також значною мірою 
перегукується з концептуалізацією уявлень 
щодо первазивних порушень розвитку. У пра
цях російських психіатрів можемо побачити 
послідовні спроби розмежувати «процесуаль
ний» та «органічний» аутизм. Дитячий аутизм 
«процесуального генезу» раніше описувався 
представниками цієї школи в розділі ранньої 
дитячої шизо френії чи як ранній дитячий 
аутизм процесуального генезу [810].

Особливе значення приділялося характе
ристиці клінічної картини маніфестних, роз
горнутих, кінцевих етапів психозу, їхнім осо
бливостям при без перервному та приступо
подібному типах перебігу шизо френічного 
процесу в дітей до 7 років. Вважалося, що 
при маніфестації захворювання до 3річного 
віку в клінічній картині переважають явища 
регресу, тобто втрати набутих раніше навичок 
і мови. На думку В.М. Башиної, в таких хво
рих у більшості випадків можна діагностувати 
ранні психо тичні напади, що в короткі від 
початку хвороби терміни завершуються 
формуванням кінцевих станів із глибоким 
олігофреноподібним дефектом, емоційним 
зубожінням. Саме такі стани, на думку ав
торів, необхідно розглядати як передумови 
формування «еволютивного аутизму».

У клінічній практиці відділу психічних 
розладів дітей та підлітків Українського нау
ководослідного інституту (НДІ) соціальної 
і судової психіатрії та наркології (близько 
2 тис. клінічних випадків РАС) випадки рег
ресу та психотичні симптоми траплялися 
рідко. Певні труднощі для диференційної 
діагностики дитячої шизо френії та РАС 
можуть виникнути через бідність емоцій
них проявів і негативістичну поведінку 
частини дітей із первазивними порушен
нями розвитку. Спроби розглядати псевдо
галюцинації й маячні ідеї, специфічні для 
шизофренії (зокрема, синдром Кандинсь
кого –  Клерамбо), як коморбідні психотичні 
симптоми при РАС видаються малодоказо
вими. Для РАС більш  притаманне маячення 
уяви Дюпре, при якому ідеї мають казко
вий характер та асоційовані з особливими 

інтересами  дитини. Водночас у більшості 
дітей із ранньою маніфестацією шизофренії 
відсутні затримки розвитку мови й дефіцит 
соціальної реципрокності, що характерно 
для дітей із РАС.

Запропонований клінічний випадок 
може бути кваліфікований як психоз у під
літка з РАС.

Обговорення клінічного випадку
Пацієнт А., 2000 р. н.

Березень, 2002 рік                                  
Скарги при зверненні, результати огляду 
дитячого психіатра
При першому зверненні у 2002 році батьки 
висловлювали занепокоєння з приводу за-
тримки розвитку дитини: відсутність мови 
(в активному словнику –  слова-склади, 
лепет, окремі звуки, поодинокі ехолалічні 
слова), невідповідне до очікуваного від ди-
тини його віку розуміння зверненої мови 
(не відгукується на ім’я, виконує тільки 
прості, щоденно повторювані побутові 
інструкції, прості команди, підкріплені 
жес тами), затримку формування навичок 
охайності (при висаджуванні оправляється 
та мочиться в горщик, але опирається 
висаджуванню, ховається, оправляється 
в штанці), само обслуговування (самостійно 
не їсть, столовими приборами користува-
тися не вміє, намагається пити з чашечки, 
але проливає рідину на себе). Також батьки 
скаржаться на вибірковість у харчуванні, 
на те, що дитина не вживає незнайому їжу, 
овочі, фрукти, демонструє ригідну при-
хильність до вживання хлібобулочних виро-
бів. Спостерігаються сенсорні порушення: 
боїться звуків електроприладів, має підви-
щену тактильну чутливість (не любить 
підстригатися, розчісуватися, не дозволяє 
підрізати собі нігті). Зоровий контакт 
не встановлює, не використовує вказівний 
жест (для вказування використовує руку 
дорослого). При незадоволенні його потреб, 
порушенні раніше встановленого режиму 
демонструє протестні форми поведінки. 
Батьки також скаржаться на відсутність 
у дитини почуття страху (під час прогуля-
нок може бігти, незважаючи на небезпеку, 
не реагуючи на оклики батьків, сторон-
ніх людей). Інтерес до дітей не проявляє, 
до спільних ігор не залучається, але може 
підтримувати спільну рухову активність 
(«бігає поруч, але сам по собі, подекуди на-
слідуючи маніпуляціям з іграшками»). Демон-
струє зацікавленість у неігрових предметах 
(бавиться коробочками, переливає воду), 
виставляє в ряд літери, кубики, іграшками 
за призначенням не бавиться. Демонструє 
зацікавленість у перегляді телевізійної рек-
лами. Проявляє агресію до батьків (може 
вкусити, ущипнути, вдарити), якщо не от-
римує бажаного, демонструє протестні 
реакції з психоемоційним збудженням, про-
явами руйнівної поведінки, агресії й ауто-
агресії. Під час психіатричного обстеження 
демонструє різноманітні стереотипні рухи: 
розгойдується вперед-назад, ходить, бігає 
колом під музику, «помахує руками, наче 
крильцями», «спостерігає за кінчиками 
пальців, маніпулюючи ними перед очима», 
кружляє навколо власної осі, закриває вуха 
при різноманітних звуках, при емоційному 
збудженні підстрибує на місці.

Анамнез життя,  
анамнез захворювання
Перша дитина в сім’ї, від другої фізіологічної 
вагітності. Перша вагітність закінчилася 
самовільним викиднем на ранньому терміні 
гестації. На 12-му тижні вагітності мати 
була прооперована з приводу перекруту ніжки 
кісти яєчника. Повторна операція на наступ-
ний день через кровотечу внаслідок спадання 
лігатури. Вагітність із загрозою переривання, 
отримувала терапію прогестероном. Пологи 
зі слабкістю пологової діяльності на 42-му 
тижні гестації, з тривалим безводним періо-
дом, ознаками старіння плода. З пологового 
будинку мати з немовлям виписані на 5-ту 
добу. На штучному вигодовуванні з першого 
місяця. Скарги на проблеми з розвитком ди-
тини батьки пред’являють з 1 року 10 міс 
у зв’язку з нерозумінням дитиною зверненої 
до неї мови (не відгукувався на ім’я, не вико-
нував прохання та інструкції батьків), по-
рушеннями сну (часто прокидався серед ночі 
та плакав, неможливо було заспокоїти).

Діагноз
Дитині було встановлено діагноз:

F84.0. Дитячий аутизм у дитини з ре
зидуальноорганічною недостатністю 
головного мозку. Порушення соціальної 
взаємодії, пов’язане з порушенням само
ідентифікації, неадекватною сенсорною 
стимуляцією, що підтверджувалося від
сутністю зацікавленості в людях, не
спроможністю організувати спільну гру 
з дітьми. Порушення вербального спіл
кування, пов’язане з неадекватною сен
сорною стимуляцією, що підтверджується 
відмовою. Афазія розвитку (розлад ре
цептивної й експресивної мови, загальне 
недо розвинення мови I рівня). Стерео
типні рухи та повторювана поведінка, що 
підтверджуються особливими сенсор
ними інтересами й аутостимуляціями.

Терапія
Рисперидон у дозі 1,01,5 мг/добу, ін

дивідуальна реабілітація (ранні втручання 
та TEACH). Рисперидон був призначений 
як коректор поведінки, для зменшення 
проявів аутостимуляційної поведінки.

Фармакотерапія. Лікування рисперидо
ном починали з призначення 0,5 мг/добу. 
Для того щоб уникнути виникнення піків 
концентрації та забезпечити стабільність 
терапевтичної концентрації антипсихо
тика в сироватці крові, було рекомен
довано триразовий прийом препарату. 
Початкову дозу рисперидону протягом 
1014 днів шляхом титрування збільшу
вали до досягнення мінімально ефектив
ної, але не вище ніж 1,01,5 мг/добу.

Рисперидон має форму випуску у ви
гляді розчину, що давало змогу забезпе
чити титрацію, починаючи з невисоких доз 
лікарського засобу.

Індивідуальна реабілітація включала по
етапне й комбіноване проведення кількох 
спеціальних тренінгів. У різні періоди часу 

Психоз у підлітка з розладом  
аутистичного спектра

І.А. Марценковський, К.В. Дубовик, І.І. Марценковська, О.С. Ващенко, Український науково‑дослідний інститут соціальної  
і судової психіатрії та наркології МОЗ України, м. Київ; Г.В. Макаренко, Кіровоградська обласна психіатрична лікарня

У 1943 році Лео Каннер [1] описав 11 дітей із тяжкими порушеннями розвитку зі схожими клінічними проявами: 
вони уникали зовнішнього світу, ховалися від нього; цікавилися предметами, зосереджуючись на окремих 
деталях; повністю ігнорували людські взаємини; вважали за краще одноманітність, тотожність уподобань  
і форм поведінки, демонстрували повторювані стереотипні рухи. Деякі діти мали специфічні навички  
й особливі незвичайні інтереси.

І.А. Марценковський

Продовження на стор 44.
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Рис. 1. Показники розвитку наслідування, перцепції, дрібної, дужої моторики,  
зорово-моторної координації, мови (червень, 2004 рік)
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дитина отримувала: а) тренінги сенсорної 
стимуляції та інтеграції; б) спеціалізовані 
когнітивні тренінги (загальної перцепції, 
наслідування); в) біхевіоральні тренінги, 
скеровані на елімінацію небажаних форм 
поведінки; г) тренінги соціального функ
ціонування (соціальної перцепції, емоційної 
когніції, елементарних навичок соціального 
функціонування –  прийому їжі, особистої 
гігієни, спілкування з дітьми, використання 
побутових приладів, поведінки в громадсь
ких місцях).

Враховуючи відсутність експресивної 
мови, на перших етапах її розвитку ви
користовували елементи методики аль
тернативної комунікації (полегшену ко
мунікацію, ярлики, піктограми).

На першому етапі терапії дитини з РАС 
основним завданням було усунення на
слідків впливу психопатологічних розладів 
на психомоторний розвиток.

Основними формами психосоціального 
втручання при роботі з наслідками психо
патологічних розладів були: а) нав’язування 
контакту з дитиною; б) подолання нейро
фізіологічних проблем за допомогою методів 
сенсорної стимуляції й інтеграції; в) виро
блення вміння звертати увагу на елементи 
навколишнього середовища, особливо на со
ціальні стимули, що є необхідним елементом 
процесу навчання; г) елімінація дезадаптив
ної поведінки шляхом поведінкової терапії 
за одно часною участю дітей і батьків; ґ) ро
бота з експресивною мовою; д) формування 
навичок наслідування; е) гра іграшками від
повідно до їх призначення; є) формування 
комунікативних навичок.

Сенсорна стимуляція й інтеграція забез
печувалися при проведенні стимуляційних 
секвенцій –  комплексів вправ, спрямова
них на подолання порушень сенсорного 
сприйняття та зменшення аутостимуляцій. 
Сенсорні секвенції призначаються на під
ставі результатів сенсорної діагностики ін
дивідуально для кожного пацієнта. У сек
венції включали вправи, адресовані до всіх 
основних видів сприйняття: а) тактильного 
(стимуляція кінцівок рук, стоп, обличчя 
та ротової порожнини, поверхні тіла); б) зо
рового (вправи в темній кімнаті, стимуля
ція зору за допомогою яскравих предметів); 
в)  нюхового (стимуляція різкими та слаб
кими подразниками залежно від виду пору
шення чутливості –  гіпо чи гіпер чутливості); 
г) вестибулярного (повороти, перекиди, 
стрибки на пружинястій поверхні); ґ) сма
кового (презентація смакових подразників); 
д) пропріочутливості (стимуляція глибокого 
суглобового відчуття).

Особливе значення мала стимуля
ція слуху, при цьому брали до уваги той 
факт, що в дітей із РАС часто діагностують 
«тинітуси» –  вушні шуми, а також те, що 
вони мають підвищену слухову чутливість 
до окремих видів подразників.

Стимуляційні секвенції батьки проводили 
23 р/добу. Комплекс секвенцій переглядався 
щомісяця. Вправи ускладнювали, вводили 
нові подразники, після досягнення певних 
успіхів (можливості залучення й нетривалого 
утримання зорової уваги, виконання простих 
інструкцій) у секвенцію додатково вводили 
елементи когнітивного тренінгу (інформа
ційні біти, вправи на дужу моторику, зорово
моторну координацію, наслідування).

Результати катамнестичного 
спостереження
Червень, 2004 рік                                               

Протягом двох років на тлі терапії риспе
ридоном спостерігався прогрес у  розвитку 

мови, поліпшилося наслідування, звуко
наслідування, редукувалися рухове 
 розгальмування, негативістичні форми по
ведінки.

Показники психічного й моторного 
розвитку протягом періоду катамнестич
ного спостереження оцінювали з вико
ристанням психодіагностичного про
філю –  PEPR (рис. 1). Актуальний рівень 
розвитку становив 2 роки 8 міс при зоні 
найближчого розвитку 4 роки 1 міс. Згідно 
з результатами обстеження за Біне розумо
вий розвиток відповідав віку 3 роки 10 міс.

Грудень, 2004 рік                                               
Діагноз

F84.0. Дитячий аутизм у дитини з рези
дуальноорганічною недостатністю голов
ного мозку (зниженням порога судомної 
готовності мозку, специфічною епілеп
тичною активністю у скроневих ділянках 
мозку), порушеннями соціальної взаєм
ності, комунікації, стерео типними ру
хами, афазією розвитку за екс пресивним 
т и п о м  ( н е д о р о з в и н е н н я м  м о в и  

IIIII рівня), вираженою інтелектуально
мнестичною недостатністю.

Терапія
Рисперидон, топірамат, індивідуальні 

реабілітаційні заняття.

Квітень, 2005 рік                                    
Згідно з результатами обстеження 

за Біне у квітні 2005 року розумовий роз
виток дитини становив 4 роки 2 міс; сума 
балів за CARS (Childhood Autism Rating 
Scale) становила 37 балів (виражені ознаки 
аутизму –  3760 балів). При обстеженні 
за допомогою психодіагностичного про
філю (PEPR) актуальний рівень розвитку 
становив 4 роки 1 міс при зоні найближ
чого розвитку 5 років 4 міс (рис. 2).

Childhood Autism Rating Scale (CARS)
Квітень, 2005 рік                                                           

I. Взаємини з людьми –  3 бали.
II. Наслідування –  1,5 бала.
III. Емоційні реакції –  3 бали.
IV. Координація дужої моторики (мо

торна спритність) –  2 бали.
V. Використання предметів –  1,5 бала.
VI. Адаптаційні зміни –  3 бали.
VII. Зорова перцепція –  2,5 бала.
VIII. Слухова перцепція –  3,5 бала.
IX. Смак, нюх, тактильна чутливість –  

1,5 бала.
X. Тривожні реакції, страхи –  3 бали.
XI. Вербальна комунікація –  2 бали.
XII. Невербальна комунікація –  2 бали.

XIII. Загальний рівень активності ди
тини –  3 бали.

XIV. Рівень і послідовність пізнавальної 
діяльності –  2,5 бала.

XV. Загальне враження –  3 бали.
Загальна кількість балів –  37.
Виражені ознаки аутизму (3760).

Січень, 2006 рік                                                  
У 2006 році спостерігалося наростання 

апатичної симптоматики, зниження ак
тивності, притуплення, коливання афекту, 
бідність невербального спілкування, по
ведінкові порушення зі спалахами імпуль
сивності та дратівливості.

На електроенцефалограмі на тлі значної 
нейрофізіологічної незрілості спостерігалися 
стійкі регіональні порушення біо електричної 
активності головного мозку резидуальноор
ганічного генезу в ділянці лівих тім’янопо
тиличних полів кори мозку у вигляді спалахів 
пароксизмальних білатеральносинхронних 
і латералізованих епілептиформних гострих 
хвиль частотою 35 і 7 кол/с, а також розрядів 
поодиноких латералізованих «спайків» і поо
диноких латералізованих комплексів «гостра 
хвиля –  повільна хвиля» з максимальною ам
плітудою до 170 мкВ у лівих тім’янопотилич
них полях кори мозку без ознак генералізації.

У дитини з РАС було діагностовано ко
морбідний органічний афективний розлад 
(змішаний епізод).

Діагноз

F06.33, F84.0. Дитячий аутизм із по
мірно вираженою інтелектуально 
мнестичною недостатністю та афазією 
розвитку за експресивним типом (недо
розвинення мови ІІІІІ рівня) у дитини 
з резидуальноорганічною недостатністю 
центральної нервової системи. Органіч
ний афективний розлад, змішані епізоди.

Терапія
Після поступової відміни рисперидону 

проведено заміну терапії топіраматом 
на терапію солями вальпроєвої кислоти, 
згодом отримував додаткову терапію сер
траліном. Із лютого 2006 року призначено 
додаткову терапію оланзапіном.

Реабілітаційні втручання передбачали: 
а) моніторинг рівня пізнавального функ
ціонування та коригувальні заняття від сек
венцій з окремими когнітивними вправами 
до додаткових спеціальних педагогічних 
тренінгів, що мали на меті формування пе
редумов шкільних навичок; б) формування 
комунікативних навичок; в) трансформацію 
навичок використання допомоги в само
стійну діяльність; г) формування окремих 
навичок соціальної взаємодії.

Когнітивні тренінги батьки проводили 
за індивідуальною програмою у вигляді 
щоденних коротких занять тривалістю 
1520 хв. В окремі періоди часу призна
чали додаткові (12 р/тиж) індивідуальні 
заняття з корекційними педагогами.

Мета кожного когнітивного тренінгу 
була індивідуальною й залежала від рівня 
когнітивного функціонування дитини. 
На початковому рівні занять акцент робили 
на розвитку наслідування, перцепції, дужої 
та дрібної моторики. При вищому рівні 
функціонування дитини залучалися вправи 
для розвитку зоровомоторної координації, 
пізнавальних функцій і мови. Вищому рівню 
складності відповідали тренінги емоційної 
когніції й соціальної перцепції. Вони мали 
на меті навчити дитину розумінню власних 
і звернених до неї емоцій: розумінню схема
тично зображених емоцій, градації почуттів, 
зв’язку емоцій із соціальними ситуаціями, 
оцінці та можливості передбачення емоцій
них реакцій інших людей, соціально прийня
тим формам виразу емоцій, а також навичкам 
соціальної комунікації.

Червень, 2006 рік                                               
У червні 2006 року для оцінювання аути

стичної симптоматики використовували 
Childhood Autism Rating Scale (CARS), сума 
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балів становила 24,5, що свідчило про ре
дукцію аутистичної симптоматики. На тлі 
ефективної медикосоціальної та медика
ментозної терапії спостерігалася значна 
редукція поведінкових порушень, поліп
шення соціальної взаємодії та вербального 
спілкування при менш вираженій редукції 
когнітивних порушень.

Childhood Autism Rating Scale (CARS)
Червень, 2006 рік                                                 

I. Взаємини з людьми –  1,5 бала.
II. Наслідування –  1 бал.
III. Емоційні реакції –  1,5 бала.
IV. Координація дужої моторики (мо

торна спритність) –  1,5 бала.
V. Використання предметів –  1 бал.
VI. Адаптаційні зміни –  1,5 бала.
VII. Зорова перцепція –  3 бали.
VIII. Слухова перцепція –  2 бали.
IX. Смак, нюх, тактильна чутливість –  

1,5 бала.
X. Тривожні реакції, страхи –  1 бал.
XI. Вербальна комунікація –  1,5 бала.
XII. Невербальна комунікація –  1,5 бала.
XIII. Загальний рівень активності ди

тини –  1,5 бала.
XIV. Рівень і послідовність пізнавальної 

діяльності –  3 бали.
XV. Загальне враження –  1,5 бала.
Загальна кількість балів –  24,5.
Відсутність ознак аутизму (1530).

Січень, 2007 рік                                              
Діагноз

F06.33, F84.0. Дитячий аутизм із мозаїч
ною інтелектуальномнестичною недо
статністю, специфічними порушеннями 
шкільних навичок (елементами фонетико
фонематичної та оптичної дизграфії, диз
лексії з елементами диз артрії). Органічний 
афективний розлад, змішані епізоди.

Терапія
Рекомендовано продовжити терапію со

лями вальпроєвої кислоти, оланзапіном, 
а також пробну терапію блокаторами NMDA
рецепторів (мемантином). Індивідуальна ре
абілітація була зорієнтована на когнітивні 
тренінги (формування передумов шкільних 
навичок, розвиток мовленнєвих навичок, 
тренінги соціальної компетентності).

У червні 2008 року за підсумками 
скринінгу інтелектуального розвитку 
за шкалою Векслера IQ –  92. При огляді 
логопедом було встановлено складну 
дизлалію, ускладнену мінімальними диз
артричними порушеннями.

До школи пішов у віці 7 років. У пер
шому класі перебував на індивідуаль
ному навчанні з інклюзією (можливістю 
відвідування окремих занять у класі). 
З другого класу –  навчання за загально
освітньою програмою. Демонстрував 
низький рівень соціальноадаптивної по
ведінки (порушення соціальної перцепції, 
не завжди розумів контекст соціальних 
ситуацій, відчував труднощі при спілку
ванні з одно літками).

При оцінці за ADIR (Autism Diagnostic 
Interview –  Revised) діагностичний ал
горитм від 22.10.2010: відзначаються 
якісні порушення соціальної взаємності 
(28 балів), комунікації (24 бали), стерео
типні форми поведінки (11 балів). Висно
вок за ADIR: відповідає діагностичним 
критеріям первазивного розладу розвитку.

У віці 1415 років у навчальному закладі 
траплялися епізоди булінгу (піддавався 
знущанням з боку однолітків, приходив 
додому зі слідами побоїв, розсіченою бро
вою, вибитими передніми зубами).

Із 2016 року навчається у Світло водському 
політехнічному коледжі Центрально
українського політехнічного університету. 
Демонстрував надцінний інтерес до радіо
електроніки. На першому курсі з навчальною 
програмою справлявся, отримував стипендію, 
проте мав труднощі з математикою, програ
муванням, не завж ди розумів соціальний 
контекст того, що відбувалося поза межами 

навчального закладу, сенс завдань, при вирі
шенні простих завдань намагався використо
вувати складні шаблонні алгоритми.

Із кінця 2015 року спостерігаються 
явища метафізичної інтоксикації (почав 
проявляти інтерес до конспірології,  теорії 
змов, читав філософську літературу). 
Взимку 2017 року в соціальних мережах 
створював групи, де викладав філософські 
праці Ніцше, Канта.

У лютомуберезні 2017 року захворів 
на вітряну віспу, її перебіг супроводжу
вався високою температурою (3940 0С). 
Із травня 2017 року почав скаржитися 
на знижений фон настрою, втрату апетиту, 
відсутність інтересу до навчання, швидку 
стомлюваність, що пов’язував із надмір
ними академічними навантаженнями.

У травні 2017 року звернувся до дитя
чого психіатра з приводу погіршення спіл
кування з однолітками, уникав розмов 
із ними. Перебуваючи в компанії одноклас
ників, уникав зорового контакту при спіл
куванні, поводився, ніби «на власній хвилі», 
скаржився, що легко виснажується від спіл
кування. Також нарікав на почуття тривоги 
в ситуаціях, поведінка в яких раніше не була 
відпрацьованою. Періодично на тлі наван
тажень у технікумі ставав дратівливим, со
нливим, майже не спілкувався з членами 
родини.

Вересень, 2017 рік                                              
Діагноз

F32.00, F84.0. Первазивне порушення 
розвитку (синдром Аспергера? атипо
вий аутизм?) з якісними порушеннями 
соціальної взаємності та комунікації, 
резидуальними порушеннями розвитку 
експресивної мови (загальне недорозви
нення мови ІІІ рівня, недорозвинення 
діалогової мови), без розумової відста
лості. Органічний афективний розлад, 
легкий депресивний епізод.

Рекомендовано терапію флюоксетином 
(20 мг/добу протягом 46 міс).

Вересень-грудень, 2017 рік                                  
Із вересня 2017 року з’явилося гостре чут

тєве маячення, маячна поведінка (видалив 
усі облікові записи (акаунти) в соціальних 
мережах, забороняв користуватися Інтерне
том близьким людям, пояснював заборони 
побоюванням хакерських атак з Америки, 
тим, що за ним «стежать із використан
ням спеціального обладнання»). Із жовтня 
2017 року з’явилися «голоси, які звучали 
всередині голови, коментували дії, мали до
брозичливий характер, були множинними 
(чоловічими й жіночими)», «вони начебто 
тут (у голові) та водно час далеко». З’явилося 
відчуття, що його діями «хтось керує», почав 
казати, що в його голові «є якийсь прилад» 
(«чип»), через який із ним «говорять голоси, 
здалека моніторують думки». Пояснював 
появу «чипа» «підсадкою його за допомо
гою комариного укусу з використанням 
молекулярно генетичних технологій».

Наприкінці жовтня почав отримувати 
амбулаторну терапію арипіпразолом 
(1015 мг/добу). Через 1,5 тиж від по
чатку терапії арипіпразолом спостеріга
лася редукція галюцинаторнопараноїдної 
симптоматики. Через 1 тиж загострення 
симптоматики «знову з’явилися голоси 
в голові, голоси здалеку, сторонні шуми». 
У листопаді 2017 року вербальні галюци
нації набули імперативного характеру. Весь 
цей час продовжував навчання в коледжі.

Січень-лютий, 2018 рік                                            
На початку січня 2018 року скарги на «не

зрозумілі шуми навколо», «неконт рольовані 
думки: чи то думки, чи то голоси», побо
ювання з приводу «перебування в мозку 
стороннього предмета», побоювання, що 
«в голові може перебувати якщо не чіп, то 
якесь ушкодження», м’язова скутість. Під час 
огляду відзначається порушення комуніка
ції: відповідає на запитання із затримкою, 

говорить короткими чи шаблонними фра
зами, використовує терміни з філософсь
кої та пара психологічної літератури. Пере
сувається незграбно, відзначається певна 
скутість рухів, поодинокі патологічні рухи 
у вигляді почісувань. Важко розуміє звернені 
емоції, жарти розуміє не в повному обсязі. 
Також скарги на порушення сну: часті нічні 
пробудження через страх, що його «мають 
убити».

Із 4 по 26 січня 2018 року перебував 
на стаціонарному лікуванні в м. Кро
пивницькому (Кіровоградській обласній 
психіатричній лікарні) з діагнозом гост
рого поліморфного психотичного роз
ладу із симптомами шизофренії в підлітка 
з дитячим аутизмом (F23.1, F84.1). При 
надходженні до стаціонару –  галюцина
торнопараноїдна симптоматика (синдром 
Кандинського –  Клерамбо). Отримував 
терапію галоперидолом, детоксикаційну 
терапію. На тлі терапії –  артеріальна 
гіпертензія з підвищенням артеріального 
тиску до 150170/90100 мм рт. ст. Отри
мував гіпотензивну терапію (каптоприл). 
Після редукції галюцинаторної симпто
матики й гострого почуттєвого маячення 
переведений на терапію амісульпридом 
(400600 мг/добу), отримував додаткову 
терапію стабілізаторами настрою (солями 
вальпроєвої кислоти 600900 мг/добу).

Наприкінці січня –  на початку лютого 
2018 року перебував на обстеженні й ліку
ванні у відділі психічних розладів дітей 
та підлітків Українського НДІ соціальної 
і судової психіатрії та наркології. Було про
ведено оцінювання ймовірності психічних 
і поведінкових розладів за Міжнародною 
класифікацією хвороб 10го перегляду 
(МКХ10) і DSMIV з використанням 
 KSADSPL (розділи для афективних, 
психо тичних і тривожних розладів). При 
оцінюванні з використанням діагностич
ного інтерв’ю KiddieSadsPresent and 
Lifetime Version (KSADSPL) стан па
цієнта відповідав діагностичним критеріям 
розладів шизофренічного, афективного 
й аутистичного спектрів.

Діагностика РАС проводилася з викори
станням діагностичних критеріїв МКХ10, 
напівструктурованого оцінювання актуаль
ної поведінки (ADOS), напівструктурова
ного інтерв’ю з батьками (ADIR).

Оцінювання з використанням ADIR 
(Autism Diagnostic Interview –  Revised). При 
оцінюванні з використанням ADIR, ал
горитму поточної поведінки (29.01.2018) 
встановлені окремі якісні порушення со
ціальної взаємності –  9 балів, комуніка
ції –  7 балів, резидуальні стереотипні 
форми поведінки –  2 бали. Отже, діаг
ностичні критерії аутистичного розладу 
на час обстеження не виконуються (від
значається значна редукція аутистичної 
симптоматики порівняно з результатами 
обстеження від 22.10.2010).

Оцінювання з використанням ADOS 
(Autism Diagnostic Observation Schedule). 
При оцінюванні актуальної поведінки з ви
користанням ADOS (29.01.2018) встанов
лені порушення спілкування –  4 бали; по
рушення соціальної взаємності –  6 балів; 
порушення уяви –  1 бал; стереотипні 
форми поведінки й обмежені інтереси –  
2 бали. Результати дослідження підтверд
жують наявність у підлітка первазивного 
розладу розвитку (РАС).

Оцінювання з використанням Австра лійської 
шкали для синдрому Аспергера (ASAS). При 
оцінюванні за Австралій ською шкалою 
для синдрому Аспергера (ASAS) встанов
лені порушення соціальної реципрокності 
та емоцій: уникає контактів з однолітками, 
не хоче з ними спілкуватися, намагається 
усамітнюватися; не завж ди точно виражає 
свої емоції, не розуміє, що перед різними 
людьми слід виявляти свої почуття поріз
ному. Не цікавиться спортивними чи ігро
вими змаганнями, не хоче брати в них участь; 
байдужий до того, чим захоплюються його 
однолітки, до тиску групи. Також встановлені 
притаманні РАС особливості  спілкування: 

сприймає мову занадто буквально; має 
незвичайний тон голосу, розмовляє моно
тонно, не наголошує на ключових словах 
у реченні. Підліток має правильну мову, але 
створюється враження, що він говорить ша
блонними, раніше прочитаними фразами. 
Коли йому ставлять запитання, відповідає 
не одразу, часто переходить на іншу тему 
чи відповідає через тривалий час. Також 
встановлені притаманні РАС особ ливості 
пізнавальної сфери: читає книжки тільки за
ради інформації, не цікавиться художньою 
літературою; має добру пам’ять на події 
та факти, які сталися раніше; не грає в роль
ові ігри та не розуміє, коли в них грають інші. 
Демонструє особливі інтереси: має інтерес 
до «теорій управління поведінкою людей», 
«концепції змов Девіда Айка». Встановлені 
властиві для первазивних порушень розвитку 
диспраксичні порушення: має погану мо
торну координацію, дивно й незграбно бігає.

Оцінювання за шкалою соціально 
психологічної адаптивності (SRS). При 
оцінюванні за шкалою соціальнопсихо
логічної адаптивності (SRS) встановлено: 
воліє бути наодинці, а не в компанії з ін
шими людьми; не бере участі в колектив
них заняттях, якщо лише його спеціально 
не запросять приєднатися; йому важко 
спілкуватися з однолітками; не завжди 
розуміє жарти, не здатний розповісти про 
свої почуття іншим; йому буває важко 
знайти спільну мову з іншими дітьми, на
віть якщо дуже старається; намагається 
не бути ініціатором у спілкуванні; йому 
важко підтримувати розмову та спіл
куватися з дорослими. Здається, його 
не  турбує, що він вибивається з колективу, 
«не налаштований на одну хвилю з ото
чуючими»; ні яково тримається в ситуа
ціях, навіть коли намагається бути ввіч
ливим. Підліток має вузьке коло інтере
сів, не завж ди розуміє жарти. Дуже добре 
виконує окремі завдання, решту –  не так 
добре. Буває дуже напружений у присут
ності інших людей, емоційно відстороне
ний, не виказує своїх почуттів.

Тест Векслера. Для оцінювання ког
нітивного функціонування використову
вали тест Векслера (31.01.2018): загальний 
показник IQ –  104 (вербальний IQ –  121, 
невербальний IQ –  83), що свідчить про 
відсутність розумової відсталості.

Оцінювання за Vineland ІІ (Vineland 
Adaptive Behavior Scales). Розуміння звер
неної мови відповідає віку 8 років 6 міс, 
навички експресивної мови сформовані 
на 6 років 6 міс. Шкільні навички від
повідають віку 10 років 10 міс. Повсяк
денні індивідуальні навички сформовані 
на 15 років, домашні –  10 років 8 міс; гро
мадські –  16 років 3 міс. Міжособистісні 
відносини сформовані на 3 роки 2 міс, іг
рова діяльність –  4 роки 5 міс, проблемно
вирішальна поведінка –  11 років 6 міс. 
Демонструє низький рівень соціально 
адаптивної поведінки, потребує опіки.

При патопсихологічному обстеженні в си
туації дослідження відзначаються прояви 
формальності в контакті; емоційні реакції 
одноманітні, збіднені; голос тихий, мало 
модульований; темп психічної діяльності 
невисокий; при дослідженні розумової 
діяльності встановлені якісні порушення: 
епізодична актуалізація несуттєвих, фор
мальних властивостей предметів; зверта
ють увагу особливості вербалізації відпо
відних рішень: ускладнений підбір як уза
гальнювальних категорій, так і рядових 
слів; оперування загальними поняттями 
замінює встановленням суто конкретних 
зв’язків між предметами; характер асоціа
цій, якими керується випробуваний у під
борі піктограм, має конкретний характер, 
застосовує багато стереотипів і персевера
цій, як у змісті, так і у виконанні малюнків. 
Розташування піктограм правильне, гори
зонтальне, крайове. Відзначається макро
графія; показник відтворення –  17 із 18.

Продовження на стор 46.



46

Клінічний випадок

№ 1 • Березень 2018 р. 

Діагноз

F20.32. Недиференційована шизо
френія з раннім дебютом у вигляді 
первазивного розладу розвитку (афазії 
та диспраксії розвитку), з афективно
маячною маніфестацією, епізодичним 
перебігом зі стабільним аутистичним де
фектом. Резидуальний стан після галю
цинаторнопараноїдного (з елементами 
синдрому Кандинського –  Клерамбо) 
приступу.

Резюме клінічного випадку
Отже, РАС у дитини в представленому 

клінічному випадку було діагностовано 
у віці до 3 років. Доти не спостерігалося 
станів психічного регресу, втрати раніше 
набутих навичок. До дошкільного віку фік
сувався різко дисгармонійний загальний 
розвиток (первазивне порушення роз
витку) з порушеннями перцепції (розла
дом рецептивної мови, аутостимуляціями), 
вторинною когнітивною недостатністю, 
зумовленою накопиченням відставання 
в набутті навичок. Також спостерігалися 
коморбідна гіпер кінетична симптоматика 
з імпульсивністю, агресією й аутоагресією, 
розлади поведінки з моторним збудженням 
та емоційною дизрегуляцією. Терапія ати
повими анти психотиками (риспе ридоном) 
і стабілізаторами настрою (солями валь
проєвої кислоти) дала змогу стабілізувати 
поведінку дитини до другого класу школи. 
Послідовні реабілітаційні  втручання –  
спершу ранні  втручання в межах парадигми 
відтвореного онто генезу, пізніше когнітивні 

тренінги, лого педичні заняття, тренінги со
ціальної компетенції –  забез печили підго
товку дитини до інклюзивного навчання 
в загально освітньому шкільному закладі. 
На етапі молодшої школи поступово зро
став рівень шкільної адаптації дитини. 
Клінічний стан оцінювався як високо
функціональний (зі зниженою здатністю 
до навчання, але без розумової відсталості) 
РАС.

Депресії та тривожні розлади є основ
ною причиною звернення по психіат
ричну допомогу пацієнтів із РАС у під
літковому та зрілому віці. У кожного 
четвертого пацієнта виконуються діаг
ностичні критерії обсесивнокомпуль
сивного розладу, в 17% –  соціальної 
фобії, в третини –   порушення активності 
й уваги (гіперкінетичний розлад). Така 
множинна коморбідність властива як 
«низько функціональному», так і «високо
функціональному» аутизму (зокрема, синд
рому Аспергера) [1113].

Під нашим спостереженням у відділі 
дитячої та підліткової психіатрії Україн
ського НДІ соціальної і судової психі атрії 
та наркології перебуває 14 підлітків із РАС 
і коморбідними депресивними та тривож
ними розладами. У підлітків із високо
функціональним аутизмом (IQ >70) де
пресивні та тривожнодепресивні розлади 
діагностують частіше, ніж при аутизмі 
зі зниженою здатністю до навчання та ін
телектуальномнестичною недостатністю 
(p<0,05). У 25% підлітків із РАС і комор
бідними депресіями також виконуються 
діагностичні критерії одного чи декількох 
тривожнофобічних розладів. Симптоми 
зі спектра гіперкінетичного розладу в таких 
хворих буває складно відокремити від 

 проявів біполярного розладу. Афективні 
порушення в пацієнта були кваліфіковані 
як прояви змішаного стану коморбідного 
біполярного розладу (як варіант органічного 
біполярного розладу).

Окремого обговорення заслуговує 
поява психотичних ознак і перебіг пси
хотичного стану. Можливе виділення 
декількох законо мірних, що послідовно 
змінюють один одного етапів: етап із де
пресивною симптоматикою та голотим
ними ідеями винуватості; етап із мета
фізичною інтоксикацією й надвартісно
паранояльними ідеями, формування 
яких відбувається на тлі притаманних 
для підлітка раніше особливих інтересів; 
етап гострого почуттєвого маячення; етап 
із галюцинаторнопараноїдною симп
томатикою, синдромом Кандинського –  
Клерамбо. Пацієнт був госпіталізований 
до Кіровоградської обласної психіатрич
ної лікарні з діагнозом гострого полі
морфного психотичного розладу із сим
птомами шизо френії в підлітка з дитячим 
аутизмом.

На момент підготовки до друку цього 
клінічного випадку діагноз у підлітка має 
бути сформульований як шубоподібна 
шизо френія з раннім дебютом у вигляді 
первазивного розладу розвитку (афазії 
та диспраксії розвитку), з афективнома
ячною маніфестацією, зі стабільним аути
стичним дефектом, резидуальним станом 
(неповною медикаментозною ремісією) 
після галюцинаторнопараноїдного 
(із синдромом Кандинського –  Клерамбо) 
приступу.

Подальша терапевтична стратегія. 
 Терапія амісульпридом 600800 мг/добу 
протягом 46 міс. Після редукції продук
тивної психопатологічної симптоматики 
поступове зниження дози антипсихотика 
до 400 мг/добу. Соціальна реабілітація 
(психоосвітній тренінг, перероблення 
психотичного досвіду, стресменеджмент, 
збереження досягнутого рівня функціо
нування, підвищення комплаєнтності, со
ціальна інклюзія). ЗУЗУ
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МЕДИкАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ

Україна має один із найвищих показників 
смертності від інсульту в Європі й демонструє 
найбільшу географічну варіацію: від 33,2 ви
падку на 100 тис. населення в західних регіонах 
до 144,6 випадку на 100 тис. населення в пів
денних і східних регіонах (за даними 2013 року) 
(Filipets, 2014; Thrift, 2017).

Одними з перспективних засобів у терапії 
та профілактиці інсульту вважаються препарати 
на основі гінкго дволопатевого. Стандартизова
ний екстракт із гінкго дволопатевого (EGb 761) 
має багатий хімічний склад (рис.), що налічує 
понад 40 біологічно активних інгредієнтів, які 
можна об’єднати в 3 основні групи речовин –  
терпенові трилактони, біофлавоноїди та про
антоціаніди, а також виокремити речовини 
з іншим функціональним впливом.

Зазначені групи речовин визначають спе
цифічну фармакологічну активність гінкго дво
лопатевого та є індикаторами автентичнос ті 
сировини, котру використовують під час виго
товлення екстракту.

До першої групи активних компонентів нале
жать терпенові трилактони (білобалід і гінкголіди 
А, В, С, J), які становлять 5,412% від загального 
вмісту речовин у сухій речовині екстракту. Гінкго 
дволопатевий –  єдина відома науці рослина, 
котра містить ці речовини. Гінкголіди є дитер
пенами, а білобалід –   сесквітерпеном. Сукупно 
на гінкголіди А, В та С припадає 2,86,2%, частка 
білобаліду становить близько 2,65,8%.

Другу групу утворюють біофлавоноїди –  
флавонолОглікозиди, в яких вуглеводна 

час тина –  зазвичай Dглюкоза, Lрамноза чи 
глюко рамноза –  перебуває в положенні 3 або 
7 фенольного аглікону (кверцетину, кемп
феролу чи ізорамнетину). Флавонольних 
агліконів у чистому вигляді в екстракті налі
чується невелика кількість. Важливим інди
катором якості сировини є співвідношення 
флавонольних агліконів кемпферолу, кверце
тину та ізорамнетину. Крім того, в екстракті 
містяться флавоноїдні глікозиди (мірицетин, 
гінкгетин, білобетин). Їх сумарний вміст в ек
стракті перебуває в межах 2227% (у середному 
24%). Згідно з положеннями фармакопеї США 
при цьому співвідношення кверцетину й кемп
феролу, як правило, не перевищує 2,5:1.

До третьої групи входять проантоціаніди 
або конденсовані таніни, органічні кислоти 
(бензойна кислота та її похідні), які підвищу
ють розчинність і біодоступність екстракту.

До групи інших речовин гінкго зарахову
ють поліпреноли, гінкголеві кислоти, азотисті 
основи (тимін), амінокислоти (аспарагін), 
віск, катехіни, стероїди, карданоли, 2гекса
нал, цукор, мікро елементи –  магній, калій, 
кальцій, фосфор, залізо, елементи, що мають 
антиоксидантні властивості, наприклад селен, 
марганець, титан, мідь. Із листя виділено фер
мент з антиоксидантними властивостями –  су
пероксиддисмутазу.

Вміст гінкголевих кислот –  важливий по
казник, що характеризує якість і безпеку 
 сухого екстракту з листя гінкго. Згідно з між
народними вимогами вміст гінкголевих кислот 
не має перевищувати 5 мг/кг, оскільки вони 
можуть проявляти алергенні властивості.

Біофлавоноїдам гінкго дволопатевого влас
тива висока антиоксидантна активність, тер
пени чинять протизапальну дію й покращують 
енергетичний метаболізм у головному мозку. 
Дуже часто для підвищення загального вмісту 
флавонолів екстракт гінкго збагачують рути
ном, що призводить до зниження активності 
препарату. Тож для визначення відповідності 
екстракту вимогам нормативних документів, 
наприклад фармакопеї США чи ЄС, передба
чають проведення відповідного аналізу.

Екстракти гінкго дволопатевого мають низку 
виражених фармакологічних ефектів. Одним 
з основних застосувань цього засобу є терапія 
інсульту. Доклінічні дослідження свідчать про 
те, що терапевтичний механізм використання 
EGb 761 при лікуванні ішемічного інсульту 

ґрунтується на комбінації трьох елементів: по
кращенні кровообігу, нейрозахисних і нейро
регенеративних властивостях. Первинні до
слідження встановили пряму кореляцію між 
дозуванням EGb 761 і збільшенням мозкового 
кровообігу та зниженням поглинання глюкози.

Встановлено, що використання екстракту 
EGb 761 у щурів після моделювання інсульту 
статистично достовірно збільшує зовнішній 
і середній коефіцієнти дифузії як у перифе
ричній, так і в центральній зоні мозку, поліп
шує показники поведінки, а також посилює 
фосфорилювання протеїнкінази В (Akt), 
цАМФвідповідного елемента активуючого 
білка (CREB) та експресію нейротрофічного 
фактора головного мозку (BDNF). Тобто гли
бинний механізм дії екстракту EGb 761 при те
рапії інсульту, ймовірно, полягає в активації 
шляху AktCREBBDNF.

EGb 761 у дослідній групі щурів після ін
сульту відновлює мозковий кровообіг і стиму
лює відновлення клітинної функції в ділянці 
так званої ішемічної напівтіні. Екстракту 
EGb 761 властива нейропротекторна дія 
до та після моделювання інсульту, що вира
жається в посиленні нейрогенезу.

Стандартизовані екстракти гінкго дво
лопатевого зазвичай містять 24% флавоноїдів 
і 6% терпенових лактонів. У клінічних дослід
женнях вивчення ефективності EGb 761 при 
розладах кровообігу й когнітивних функцій 
 рекомендованою дозою застосування є 120 мг 
екстракту. Збільшення дозування екстракту 
гінкго дволопатевого при терапії наслідків 
інсульту пояснюється необхідністю різкого 
підвищення антиоксидантної активності, що 
досягається збільшенням обсягів надходження 
в організм фармакологічно активних компо
нентів екстракту, насамперед терпенових три
лактонів і біофлавоноїдів.

Збільшення дози EGb 761 до 120 мг пози
тивно впливає на загальний стан організму, 
рівень відновлення когнітивних функцій, со
ціальну адаптацію та якість життя літніх па
цієнтів, які перенесли ішемічний інсульт. За
стосування екстракту в дозі 120 мг допомагає 
гармонізувати й стимулювати біоелектричну 
активність мозку, сприяє зниженню в пацієнтів 
показників оцінювання за шкалою тяжкості 
інсульту.

Водночас підвищення дозування препарату 
при пероральному застосуванні не спричиняє 

побічних ефектів. В окремих випадках, напри
клад при внутрішньовенному застосуванні, 
екстракт EGb 761 може викликати розлади 
шлунковокишкового тракту, головний біль, 
запаморочення, посилення кровотечі, шкірні 
алергічні та анафілактичні реакції. Загалом 
лише прийом препарату у приблизно в 100 разів 
більшій дозі від рекомендованої щоденної може 
спричинити істотні побічні ефекти.

Отже, екстракт EGb 761 в ефективній дозі 
120 мг можна використовувати для тривалого 
лікування пацієнтів, які страждають на іше
мічні ураження головного мозку. Завдяки ви
сокій концентрації таких активних речовин, 
як терпенові трилактони, біофлавоноїди та про
антоціаніди, реалізується потужний фармако
логічний ефект екстракту EGb 761 у профілак
тиці й терапії наслідків інсульту, котрий ґрун
тується на відновленні мозкового кровообігу, 
 нейрозахисній і нейрорегенеративній дії. Засто
сування цього екстракту сприяє відновленню 
когнітивних функцій, позитивно впливає на за
гальний стан пацієнтів, поліпшує показники 
поведінки та стимулює відновлення клітинних 
функцій пошкоджених ділянок тканин.

Унаслідок того що деякі методи лікування 
інсульту не можуть бути показані пацієнтам 
похилого віку через ризик розвитку додаткових 
супутніх захворювань, профілактична стратегія 
із застосуванням природного антиоксиданту 
гінкго дволопатевого може бути ефективним 
і безпечним варіантом. Екстракт EGb 761 у дозі 
120 мг не викликає побічних ефектів і є оп
тимальним вибором для людей похилого віку 
в боротьбі з наслідками, спричиненими іше
мічним інсультом.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Фітосоми з екстрактом гінкго білоба  
з підвищеним дозуванням 120 мг для лікування інсульту

Інсульт –  одна з основних причин смертності у світі (9-12% смертей пов’язані з цим захворюванням).  
В Україні частота випадків інсульту невпинно зростає: у 2013 році вона становила 299,5 випадку 
на 100 тис. осіб, що на 21,14% (236,2 випадку) більше порівняно з даними 2005 року (Filipets, 2014). 
За інформацією, що міститься у звітах Міністерства охорони здоров’я, приблизно у 100-120 тис. українців 
щороку діагностують новий або повторний інсульт.
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ЗУЗУ



48

НЕВРОЛОГІЯ
ОГЛЯД

№ 1 • Березень 2018 р. 

Ацетилхолін виконує низку функцій у нервовій системі 
організму. Він відіграє критичну роль у розвитку кори мозку, 
забезпеченні кіркових функцій, регуляції мозкового крово
обігу та циклу спаннянеспання, а також у процесах когнітив
ної діяльності, навчання та запам’ятовування.

Базальні холінергічні нейрони переднього мозку, що чинять 
холінергічний вплив на кору мозку та гіпокамп, піддаються 
дегенеративним змінам у процесі старіння організму. Вважа
ється, що саме з холінергічною дисфункцією, котра виникає 
таким чином, пов’язані розлади пам’яті, які прогресують, 
у осіб похилого віку.

Підсилювати холінергічну нейротрансмісію можуть деякі 
класи препаратів, такі як інгібітори ацетилхолінестерази 
та холінергічні попередники (холін, лецитин, цитиколін і хо
ліну альфосцерат). Останні вільно проникають крізь гемато
енцефалічний бар’єр (ГЕБ) і стимулюють синтез ацетилхоліну 
та фосфоліпідів мембран нейронів.

Обґрунтування застосування інгібіторів холінестерази в лі
куванні деменції, що почалась у зрілому віці, полягає в їхній 
здатності покращувати холінергічну передачу на рівні си
напсів, сповільнюючи катаболізм ацетилхоліну. Однак ефек
тивність інгібіторів у лікуванні деменції, що дебютувала в зрі
лому віці, залежить від адекватного холінергічного тонусу 
центральної нервової системи. Зокрема, тяжкі стадії захво
рювання та втрата холінергічних синапсів кори головного 
мозку (ГМ) можуть значно знизити активність цих препаратів 
у лікуванні когнітивних порушень.

Клінічні дослідження попередників ацетилхоліну першого 
покоління (холіну) та фосфатидилхоліну (лецитину) не про
демонстрували ефективності цих препаратів у лікуванні паці
єнтів із деменцією (як у монотерапії, так і в поєднанні з інгібі
торами холінестерази). Найімовірніше, це пов’язано з тим, що 
ці препарати лише підвищують рівень ацетилхоліну в ГМ, але 
не стимулюють його виділення, а також із їхньою поганою 
здатністю проникати крізь ГЕБ.

Препарати другого покоління (холіну альфосцерат, цити
колін) позбавлені цього недоліку. При потраплянні в організм 
холіну альфосцерат розщеплюється на холін і гліцерофосфат. 
Унаслідок значного підвищення концентрації отриманого 
таким чином холіну в плазмі крові та його електронейтраль
ності він здатний проникати крізь ГЕБ і брати участь у синтезі 
ацетилхоліну безпосередньо в ГМ. Це призводить до підви
щення холінергічної активності внаслідок стимуляції синтезу 
ацетилхоліну та його вивільнення.

Холіну альфосцерат є також попередником у біосинтезі 
фосфоліпідів у ГМ, він здатний підвищувати біодоступність 
ацетилхоліну в нервових структурах і сповільнювати розви
ток вікових мікроструктурних змін мозку. Крім того, холіну 
альфосцерат покращує когнітивні функції в пацієнтів із де
менцією нейродегенеративного чи судинного походження.

Фармакологічні властивості холіну альфосцерату
Lальфагліцерилфосфорилхолін, або холіну альфосцерат –  

це фосфоліпідний метаболіт зі структурною формулою, що 
зображена на рисунку 1.

Після перорального введення холіну альфосцерату (в дозі 
1200 мг) у здорових добровольців молодого віку середня кон
центрація вільного холіну в плазмі крові швидко зростає (від 
10,1±0,66 мкмоль/л у першу годину до 13,6±1,04 мкмоль/л 

через 2 год); С
max

 досягається в середньому за 3 год 
(14,2±1,66 мкмоль/л), при цьому його концентрація залиша
ється вищою, ніж базальна, протягом близько 10 год.

Після перорального введення холіну альфосцерат роз
щеплюється в клітинах слизової оболонки кишки за до
помогою ферменту гліцерилфосфорилхоліндіестерази 
на гліцеро фосфат і вільний холін. Останній надходить 
у портальний кровообіг і може проникати в тканини ГМ, де 
приєднується до складу фосфоліпідної фракції нейронних 
плазматичних мембран і мікросом. Концентрація холіну 
альфосцерату в ГМ зростає повільно, досягаючи максимуму 
через 8 год після введення й залишаючись сталою протягом 
більш ніж 30 год.

Внутрішньом’язове введення
Клінічне дослідження за участю 12 здорових добро

вольців віком 2029 років продемонструвало швидке 
та значне зростання концентрації холіну в плазмі крові 
після внутрішньом’язового (в/м) введення холіну альфос
церату (в дозі 1000 мг) (із 9,7±0,6 мкмоль/л перед введен
ням до 35,5±3,5 мкмоль/л через 0,25 год після введення; 
p<0,01), що знижувалася до вихідного рівня в середньому 
за 6 год. У цій самій групі пацієнтів після введення цити
коліну (попередник ацетилхоліну) в дозі 1000 мг спосте
рігалося швидке зростання концентрації холіну плазми 
(з 11,2±0,6 мкмоль/л перед введенням до 24,3±1,5 мкмоль/л 
через 0,25 год після введення; p<0,01) із подальшим знижен
ням концентрації до вихідної в середньому за 4 год. Згідно 
з цими даними введення холіну альфосцерату (1000 мг) 
за 0,25 год спричинило більш значне підвищення рівнів холіну 
в плазмі крові порівняно з цитиколіном (1000 мг) (p<0,05), 
після чого концентрація холіну в плазмі крові зменшувалася 
значно повільніше (6 год для холіну альфосцерату порівняно 
з 4 год для цитиколіну).

Показники пікової концентрації (C
max

) та площа під кривою 
(AUC) відрізнялись і були значно вищими для холіну альфос
церату (рис. 2).

Внутрішньовенне введення
Внутрішньовенне (в/в) введення холіну альфосцерату мо

лодим добровольцям спричиняло швидке підвищення рівня 
холіну в плазмі крові після 30 хв, значення фармакокінетичних 
показників при цьому становили: AUC –  66,67 мкмоль/год/л, 
Т

max
 –  0,08 год і С

max
 –  163,94 мкмоль/л (табл.).

Клінічні аспекти застосування
Хвороба Альцгеймера

Головною характеристикою ХА є дегенерація базальних 
холінергічних нейронів переднього мозку, що призводить 
до значного обмеження механізмів холінергічної передачі, 
порушуючи синтез, вивільнення та захоплення ацетилхоліну, 
а також активність ацетилтрансферази й ацетилхолінестерази.

Отже, перші спроби лікування ХА ґрунтувалися на ви
користанні препаратів, здатних збільшувати кількість або 
запобігати руйнуванню холінергічних медіаторів (інгібітори 
ацетилтрансферази та ацетилхолінестерази, попередники 
ацетилхоліну). Серед холінергічних попередників, які можуть 
використовуватися для лікування когнітивних порушень у зрі
лому віці, холіну альфосцерат є одним із найефективніших 
за рахунок здатності підвищувати біодоступність ацетилхоліну.

У мультицентровому подвійному сліпому рандомізованому 
плацебоконтрольованому дослідженні за участю 261 паці
єнта з дегенеративною альцгеймерівською деменцією серед
нього й тяжкого ступенів застосування холіну альфосферату 
(1200 мг/добу протягом 180 днів) значно сповільнювало погір
шення когнітивної функції з покращенням на 47 балів за шка
лою оцінювання ХА для когнітивної дисфункції ( ADAScog) 
наприкінці курсу терапії (M. De Jesus Moreno et al., 2003). 
Крім того, пацієнти, котрі отримували холіну альфосцерат, 
відзначали покращення всіх симптомів за результатами скоро
ченої шкали оцінювання психічного статусу (MMSE), шкали 
загального погіршення стану (GDS), шкали оцінювання ХА 
для поведінкових розладів, шкали оцінювання ХА та шкали 
загальноклінічної оцінки (GIS) через 90 та 180 днів порівняно 
з вихідними значеннями, тоді як у групі плацебо не було по
кращення симптомів або спостерігалося їх погіршення.

У низці досліджень продемонстровано переваги ком
бінації холіну альфосцерату з інгібіторами холінестерази 
порівняно з монотерапією інгібіторами. Це зумовлено 
нижчими дозами інгібіторів холінестерази, необхідними 
для зростання рівня ацетилхоліну в мозковій тканині. Цей 
аспект є також корисним для зниження ймовірності виник
нення побічних ефектів і зниження токсичності (переважно 
гастро та гепатотоксичності) інгібіторів холінестерази. 
Ще одна потенційна перевага такої комбінації полягає 
в збільшенні кількості доступного холіну та, відповідно, 
ацетилхоліну в пацієнтів, для яких інгібітори холінестерази 
є недостатньо ефективними через низькі рівні медіатора 
в холінергічних синапсах.

Цереброваскулярна патологія та судинна деменція
Холінергічна система базальних ядер переднього мозку 

відіграє вагому роль у забезпеченні когнітивних функцій, 
зокрема уваги, пам’яті та емоцій, а також у регуляції мозко
вого кровообігу. Холінергічні структури та деякі ділянки ГМ, 
такі як гіпокамп (так звані СА1нейрони), особливо чутливі 
до ішемічних уражень. Це може бути причиною порушень 
холінергічної передачі в патогенезі судинної деменції (СД), 
яка є другою за поширеністю причиною деменції, що дебютує 
в зрілому віці, після ХА.

На сьогодні не існує зареєстрованих препаратів для симпто
матичного лікування когнітивних розладів при СД, оскільки 
наявні дані щодо впливу інгібіторів ацетилхолінестерази/
холінестерази та мемантину на когнітивні функції при цьому 
захворюванні є неповними.

Однак, незважаючи на те що не існує конкретних препаратів 
для лікування пацієнтів із СД, комбінація інгібіторів ацетил
холінестерази/холінестерази та холінергічних попередників 
у таких хворих усе ж може виявитись ефективною. Раніше 
вже було висловлено припущення, що інгібітори ацетил
холінестерази/холінестерази (наприклад, такрин, донепезил, 
ривастигмін і галантамін) та мемантин можуть здійснювати 
нейропротекторний вплив, зменшуючи глутаматну нейро
токсичність шляхом впливу на альфа4бета2 та альфа7 
нікотинові ацетилхолінорецептори й інгібування апоптозу.

В усіх клінічних дослідженнях призначення холіну альфос
церату покращувало когнітивні симптоми (зменшувало дез
орієнтацію, дратівливість, емоційну лабільність і байдужість 
до оточуючих), що підтверджувалося зниженням оцінки за ге
ріатричною шкалою клінічної оцінки, розробленою компа
нією Sandoz (SCAG). Так, за даними L. Parnetti та  спів авт. 

Лука Галлеллі, доктор медицини, доктор філософії, кафедра фармакології, відділ експериментальної та клінічної медицини Медичної школи, Університет Катандзаро, Італія

Фармакологічні властивості холіну альфосцерату  
та його роль у лікуванні когнітивних розладів  

у неврологічних хворих
Частота захворювань, що супроводжуються деменцією, постійно зростає. Щороку в усьому світі 
виявляють 4,6 млн хворих на деменцію. Більша частина цих випадків припадає на розвинені 
країни з більшою тривалістю життя населення.
Вплив на нейромедіатор ацетилхолін є прийнятним методом лікування у випадках, коли 
холінергічні нейрони пошкоджені незначно. Напівсинтетичний холінергічний попередник 
холіну альфосцерат починає знаходити клінічне застосування в лікуванні когнітивних 
порушень у неврологічних хворих. У низці досліджень була продемонстрована здатність 
холіну альфосцерату індукувати синтез і підвищувати вивільнення ацетилхоліну в пацієнтів 
із деменцією на тлі хвороби Альцгеймера (ХА), цереброваскулярними захворюваннями 
та в осіб похилого віку. Крім того, попередні дослідження показали позитивний вплив холіну 
альфосцерату на когнітивні функції у хворих із черепно-мозковою травмою (ЧМТ) різних 
ступенів тяжкості та хворобою Паркінсона (ХП). Деякі літературні джерела також стверджують, 
що при цих станах холіну альфосцерат є ефективнішим за інші холінергічні попередники (холін, 
лецитин, фосфатидилсерин і цитиколін), а також краще переноситься хворими та є безпечнішим. 
Отже, він може бути дієвим засобом для лікування деменції, що розпочалася в зрілому 
віці, як у поєднанні з новими інгібіторами ацетилхолінестерази, так і як монотерапія в разі 
непереносимості чи наявності протипоказань до призначення останніх.
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Рис. 1. Структурна формула холіну альфосцерату

Рис. 2. Максимальна концентрація (Cmax) та площа 
під кривою (AUC) концентрації вільного холіну 

після введення в/м холіну альфосцерату (1000 мг) 
та цитиколіну (1000 мг) у 12 здорових добровольців
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Таблиця. Фармакокінетика вільного холіну 
плазми після введення холіну альфосцерату 
(1000 мг) у молодих здорових добровольців. 

Дані наведено як середні значення 
для чотирьох добровольців

Шлях уведення

Оральний В/м В/в

Сmax (мкмоль/л) 14,40 32,96 163,94

Тmax (год) 3,00 0,50 0,08

AUC (мкмоль/л) 31,30 63,90 66,67
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(2001), порівняно з цитиколіном (у дозі 1000 мг в/м) холіну 
альфосцерат (у дозі 1000 мг в/м) більш значно покращував 
оцінку за шкалою SCAG.

Окрім того, при гострій цереброваскулярній патології (ін
сульт) лікування холіну альфосцератом (1000 мг/добу в/в про
тягом 4 тиж і 1200 мг/добу протягом наступних 5 міс) значно 
покращувало неврологічний статус, що підтверджувалося 
оцінками за шкалами MMSE, GDS і Крайтонською геріатрич
ною шкалою –  CGRS (C. Tomasina et al., 1991; E. Aguglia et al., 
1993; G. Barbagallo Sangiorgi et al., 1994).

Хвороба Паркінсона
Деменція виявляється близько у 80% пацієнтів із ХП, у яких 

наявність цього синдрому пов’язана з підвищенням смертно
сті та зниженням ефективності протипаркінсонічної терапії.

Інгібітори холінестерази, а саме ривастигмін, і мемантин, 
частковий агоніст глутаматних рецепторів, продемонстрували 
свою ефективність у лікуванні пацієнтів із ХП та деменцією, 
хоча цей ефект здебільшого оцінювали як помірний.

Окрім того, немає даних щодо довготривалого ефекту цих 
препаратів на стадіях помірних когнітивних розладів.

Левін і співавт. у недавньому відкритому 10денному пі
лотному дослідженні за участю 60 пацієнтів із ХП та ког
нітивними порушеннями різного ступеня тяжкості порів
нювали ефекти пірацетаму (в дозі 2000 мг в/в) із впливом 
холіну альфосцерату (1000 мг в/в) на когнітивні порушення. 
У цьому дослідженні автори продемонстрували доволі значну 
ефективність і безпечність холіну альфосцерату в пацієнтів 
із ХП та когнітивними розладами. Звертають на себе увагу 
дані про те, що холіну альфосцерат спричиняв помірне по
кращення когнітивного статусу хворих, яке, однак, виявилося 
вагомішим порівняно з пірацетамом (40 проти 25%; p<0,01). 
У пацієнтів із ХП, які отримували холіну альфосцерат, за
гальний стан та якість життя були кращими порівняно з хво
рими, що отримували пірацетам. Частота розвитку побічних 
ефектів становила 15% у пацієнтів, яким була проведена тера
пія холіну альфосцератом, і 35% у пацієнтів, які отримували 
пірацетам. Однак усі ці ефекти були незначно вираженими 
та не потребували припинення лікування.

Хоча теоретично можна було припускати, що покращення 
холі нергічної передачі може погіршити симптоми у хворих із пар
кінсонізмом унаслідок розгальмування холінергічних нейронів 
смугастого тіла, під час терапії холіну альфосцератом не було 
помічено погіршення рухових порушень у пацієнтів із ХП.

Черепно-мозкова травма
ЧМТ –  це комплексне пошкодження ГМ, що призводить 

до широкого спектра симптомів і клінічних синдромів.
У нещодавньому експериментальному дослідженні були до

кладно описані патофізіологічні механізми ЧМТ, відповідальні 
за втрату альфа7нікотинових рецепторів, що призводить 
до екзайтотоксичного пошкодження, запалення та когнітив
них порушень, які розвиваються після ЧМТ (P.G. Hoffmeister 
et al., 2011).

Банзел і співавт. також висловили думку про те, що холінер
гічна система блукаючого нерва здатна знижувати активність 
запальної реакції, спричиненої ЧМТ, імовірно, за рахунок 
впливу вторинного медіатора (наприклад, греліну).

Отже, вважається можливою здатність холінергічної 
стимуляції пригнічувати запальну реакцію, що розвину
лася внаслідок ЧМТ. Це було підтверджено досліджен
ням Мандата та співавт., у якому оцінювали ефект холіну 
альфосцерату (в дозі 1000 мг/добу в/м протягом 14 днів 
і 800 мг/добу перорально протягом наступних 28 днів) у па
цієнтів із гострим травматичним пошкодженням мозку. 
Було виявлено, що після 3 міс терапії неврологічний статус 
покращився в 96% пацієнтів без розвитку побічних ефектів 
(T. Mandat et al., 2003).

На підставі цих результатів автори припускали ефективність 
холіну альфосцерату в пацієнтів із ЧМТ.

Когнітивна функція
Як нормальне, так і патологічне старіння супроводжуються 

погіршенням короткотривалої пам’яті. Серед усіх нейромедіа
торів ацетилхолін відіграє найважливішу роль у всіх системах 
пам’яті, беручи участь у різних біохімічних процесах.

Експериментальні та клінічні дослідження показали, що 
холіну альфосцерат є ефективним у лікуванні амнезії, 

 індукованої введенням антагоніста мускаринових рецеп
торів скополаміну, але не впливає на амнестичні ефекти 
лоразепаму (препарат із групи бензодіазепінів) у здоро
вих піддослідних, що дало змогу зробити висновок про 
вибірковий вплив холіну альфосцерату на холінергічну 
нейротрансмісію.

Крім того, холіну альфосцерат здатний запобігати віковому 
зниженню синтезу та вивільнення гормона росту (ГР).

Зниження синтезу ГР пов’язують із виникненням когні
тивних порушень у осіб літнього віку, при цьому відомо, що 
холінергічна система відіграє важливу роль у механізмі регуляції 
вивільнення ГР, стимульованого соматоліберином. Соматолі
берин –  це гіпоталамічний гормон, що стимулює секрецію ГР 
гіпофізом. Дані про те, що холіну альфосцерат здатний запобі
гати віковому зниженню чутливості секреції ГР до дії сомато
ліберину, є ще одним підтвердженням холінергічної активності 
цього препарату. Вплив на механізми секреції ГР відкриває 
перспективи до розширення показань до застосування цього 
засобу, крім лікування когнітивної дисфункції (рис. 3).

В одному з нещодавніх експериментальних досліджень 
вивчався ефект цитиколіну (325 мг/кг/добу) та холіну альфос
церату (150 мг/кг/добу) на везикулярний переносник ацетил
холіну та холіну, а також на концентрацію ацетилхоліну 
в лобній корі, смугастому тілі та мозочку щурів (S.K. Tayebati 
et al., 2011). За допомогою вестернблоту автори виявили 
підвищення експресії везикулярного переносника ацетил
холіну в лобній корі, смугастому тілі та мозочку після введення 
цитиколіну та холіну альфосцерату порівняно з контролем, 
при цьому експресія транспортера холіну залишалася не
змінною. Разом із тим за результатами імуноферментного 
аналізу (ELISA) було виявлено підвищення концентрації 
везикулярного транспортера ацетилхоліну під впливом  холіну 

 альфосцерату, що не підтвердилося для цитиколіну. Ці дані 
свідчать на користь теорії, що серед усіх описаних наразі 
холіно вмісних фосфоліпідів холіну альфосцерат має найвищу 
холінергічну активність.

І нарешті, під час терапії холіну альфосцератом була зареє
стрована низька частота розвитку побічних реакцій і не спо
стерігалося змін у частоті серцевих скорочень. Отже, зважаючи 
на задовільну ефективність і безпечність холіну альфосцерату, 
цей препарат доцільно використовувати в осіб літнього віку 
з деменцією та ризиком серцевосудинних катастроф.

Висновки
Літературні дані демонструють, що серед усіх холіновмісних 

фосфоліпідів холіну альфосцерат є найефективнішим щодо 
підвищення вивільнення ацетилхоліну in vivo. Його засто
сування показало позитивний вплив на когнітивні функції 
пацієнтів із різноманітними захворюваннями, включаючи 
деменцію легкого та середнього ступеня тяжкості нейро
дегенеративної, судинної чи комбінованої етіології, а також 
когнітивну дисфункцію при ХП та ЧМТ.

Клінічні й експериментальні дані підтверджують здат
ність холіну альфосцерату покращувати когнітивні симптоми 
( зокрема, пам’ять та увагу) більшою мірою порівняно з іншими 
холінерічними попередниками (наприклад, цитиколіном) 
і його задовільну переносимість. Отже, у зв’язку з його клініч
ною ефективністю та низькою частотою виникнення побічних 
ефектів холіну альфосцерат доцільно застосовувати в пацієнтів 
із деменцією, спричиненою неврологічними захворюваннями.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Рис. 3. Ефекти соматоліберину на секрецію ГР гіпофізом 
під впливом та поза дією холіну альфосцерату (2000 мг) 

у 6 пацієнтів похилого віку (модифіковано  
за G.P. Ceda та співавт., 1993)
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
КОНФЕРЕНЦІЯ

№ 1 • Березень 2018 р. 

В рамках научнопрактической конференции 
с международным участием «Неврологические 
чтения (VІІ) памяти Д.И. Панченко», которая 
состоялась в г. Киеве 1 марта, заведующая кафед
рой неврологии и рефлексотерапии Национальной 

медицинской академии 
после дипломного образо
вания им. П.Л. Шупика 
(г. Киев), доктор меди
цинских наук, профессор 
 Наталья Константиновна 
Свиридова провела мас
теркласс «Радикулит 
и радикуло ишемия: ал
горитм выбора тактики 
лечения в соответствии 
с европейским опытом».

? Как правильно поставить диагноз?

Лектор осветила ряд актуальных вопросов, 
касающихся классификации боли по механизму 
ее развития, алгоритма определения причины 
боли в нижней части спины, а также дифферен
циальной диагностики и лечения радикулита 
и радикулоишемии.

В частности, диагноз должен включать: нозо
логию болезни, этиологический, пато генетический, 
морфологический и функциональный компо
ненты. При этом было подчеркнуто, что в зависи
мости от уровня поражения и проявления болевого 
синдрома определенное клиническое значение 
имеет «каскадность» дегенеративного процесса. 
Взаимное отрицательное влияние предыдущих 
и последующих звеньев патологии друг на друга 
формирует порочный круг, в котором «клиническая 
гетеро генность» боли несколько стирается.

? Что актуально в 2018 году?

В настоящее время актуальным является 
Нацио нальное руководство по неспецифической 
боли в пояснице (2е издание, 2017). Лечение 
в острой фазе подразумевает назначение несте
роидных противо воспалительных препаратов 
(НПВП), опиатов, неопиоидных аналгетиков, 
витаминов группы В, а также миорелаксантов, 
нейролептиков, хондропротекторов, пирими
диновых нуклео тидов (Нуклео ЦМФ). Особое 
внимание докладчик уделила предотвращению 
осложнений со стороны желудочнокишечного 
тракта (ЖКТ) и сердечнососудистой системы, 
связанных с приемом НПВП.

В качестве средств профилактики актуальны 
антиконвульсанты (габапентин, прегабалин), 
хондропротекторы и антидепрессанты.

Боль и тревожно-депрессивные 
расстройства

Антидепрессанты играют важную роль в схе
мах как лечения боли, так и ее профилактики.

Как известно, боль является стрессом для 
организма, под влиянием которого достаточно 
быстро формируются тревожнодепрессивные 
расстройства. Как правило, неврологи наи более 
часто сталкиваются с легкими паническими 
и тревожно депрессивными расстройствами, 
которые сопровождают болевые синдромы. При 
этом сами пациенты, концентрируясь на боле
вых ощущениях, сопровождающих радикулит 
и радикуло ишемию, не сразу обращают внимание 
на снижение работоспособности, нарушения сна 
и ухудшение настроения. Вместе с тем возник
новение тревожнодепрессивного расстройства 
может стать причиной преувеличенного описания 
пациентом выраженности болевого синдрома, что, 
в свою очередь, способствует искажению клиниче
ской картины и неоправданному назначению ле
карственных средств (полипрагмазия, повышение 
дозировок, увеличение кратности приема и др.). 
Таким образом, при наличии жалоб на ухудшение 
когнитивных функций, повышенную раздражи
тельность, быструю утомляемость, нарушения сна, 
а также при несовпадении патофизиологических 
изменений с выраженностью болевого синдрома 
особую актуальность приобретает вопрос о вы
боре лекарственного средства с учетом того, что 
пациент вынужден принимать ряд препаратов для 
лечения основного заболевания.

Применение транквилизаторов и снотворных 
препаратов сопряжено с высоким риском разви
тия различных побочных эффектов (сонливость, 
увеличение массы тела, головная боль, наруше
ния со стороны ЖКТ, привыкание и т. д.). В связи 
с этим разумной альтернативой в лечении легких 
тревожнодепрессивных расстройств у пациентов 
с острой и хронической болью являются комби
нированные препараты естественных метаболитов 
мозга, терапевтическая эффективность которых 
основана на синергическом действии компонентов.

Взаимоотношения  
в ГАМК-эргической системе

Установлено, что у пациентов, подверженных 
хроническому стрессу, истощены адаптационные 
механизмы, прежде всего стресслимитирующие 
системы, среди которых ведущая роль принадле
жит ГАМКэргической системе. ГАМК (гамма
аминомасляная кислота) является основным тор
мозным нейромедиатором в центральной нервной 
системе (ЦНС), обеспечивающим ее адаптацион
ные возможности. Не менее трети всех нейронов 
ЦНС используют ГАМК в качестве основного 

нейротрансмиттера. Регуляторные процессы тор
можения, опосредованные через ГАМК, имеют 
большое значение для потенцирования баланса 
между нейронным возбуждением и торможением, 
они участвуют во временной модуляции возбуди
мости нейронов, в поддержании пейсмейкерной 
активности во многих областях головного мозга.

ГАМК снижает активность нейронов, в том 
числе связанных с чувством страха или тревоги, 
и участвует в регуляции сосудистого тонуса, спо
собствуя его повышению либо понижению в зави
симости от объема кровотока. Кроме того, ГАМК 
рассматривается как один из важнейших нейро
медиаторов памяти, прежде всего долгосрочной.

В свою очередь, снижение активности ГАМК
эргической системы выявляется при тревожных, 
двигательных и когнитивных расстройствах, 
а также при хронической ишемии мозга. В част
ности, при тревожных расстройствах и хрониче
ском воздействии стрессовых факторов, помимо 
снижения активности тормозящего медиатора –  
ГАМК, наблюдается повышение активности 
возбуждающего медиатора –  глутамата. Таким 
образом, коррекция ГАМКэргических процессов 
в ЦНС и восстановление баланса между торможе
нием и возбуждением являются важными аспек
тами ведения пациентов с психосоматическими 
и психовегетативными симптомами. С этой 
целью сегодня применяют ГАМКэргические 
средства, которые обладают нейро протекторным 
действием (что чрезвычайно важно в условиях 
ишемии) и выраженными интеллектуально 
мнестическими эффектами, а также кофакторы 
синтеза ГАМК (витамин В

6
 и магний).

? Почему Гамалате В
6
?

Уникальным в этом отношении является стресс
лимитирующий комплекс Гамалате В

6
, представля

ющий собой многокомпонентную комбинацию, 
в состав которой входят ГАМК, гаммааминобета
оксимасляная кислота  (ГАБОМК), магния глута
мата гидробромид (МГБ) и витамин В

6
.

ГАМК оказывает анксиолитическое и анти
гипоксическое действие, ГАБОМК является 
анти конвульсантом и индикатором нейро
пластичности, оказывает нейротрофическое 
действие. МГБ представляет собой оригиналь
ную разработку компании Ferrer Internacional, 
а именно хелатное органическое соединение 
магния, которое обладает седативным, противо
судорожным и антиаритмическим действием, 
снижает артериальное давление и регулирует уро
вень глюкозы в крови. Витамин В

6
 (пиридоксин) 

является коферментом для трансаминаз, необхо
димых для синтеза аминокислот.

Одновременный прием перечисленных ком
понентов восстанавливает баланс между тор
мозящим и возбуждающим влиянием на ЦНС, 
обеспечивая сразу несколько важных эффектов.

ГАМК создает устойчивое равновесие между 
возбуждающими и тормозными системами, ока
зывает антигипоксическое действие и нормализует 
цикл сна. ГАБОМК восполняет дефицит эндо
генной ГАМК, оказывает антиконвульсивное дей
ствие и холинергическую стимуляцию (улучшает 
мнестические функции). Также ГАБОМК, влияя 
на холинергическую систему, нормализует сон, 
двигательные и когнитивные функции.

МГБ, будучи антагонистом глутамина, снижает 
перевозбуждение, а в качестве антагониста кальция 
регулирует сосудистый тонус. МГБ эффективен 
при нейровегетативных нарушениях, сниженной 
концентрации внимания и чрез мерной возбуди
мости. Витамин В

6
 в качестве кофактора синтеза 

ГАМК, а также нейромедиатора дофамина участ
вует в метаболизме мозга и увеличивает энергети
ческий потенциал нервных клеток, повышая ин
теллектуальные способности. Также пиридоксин 
оказывает метаболическую поддержку в условиях 
влияния неблагоприятных психо эмоциональных 
факторов. Таким образом, Гамалате В

6
 представ

ляет собой уникальное сочетание четырех естест
венных метаболитов мозга, регулирующих физио
логические процессы пере возбуждения.

Гамалате В
6
 оказывает мультимодальное 

действие с взаимопотенциирующим эффек
том компонентов: двойное ноотропное дейст
вие, анти гипоксическое, вазотропное (сосудо
расширяющее), одновременно противотревож
ное и антидепрессивное, а также умеренное 
антиконвульсивное действие (проявляется 
в уменьшении судорожной готовности).

Показаниями к применению Гамалате В
6
 яв

ляются депрессия, астеновегетативный, асте
нический, астенодепрессивный синдромы при 
неврологической патологии (дисциркуляторная 
энцефалопатия, черепномозговая травма, ин
сульт), неврозы и неврозоподобные состояния, 
ипохондрия, вегетососудистая дистония, ишеми
ческая болезнь сердца, аритмии. Это позволяет 
использовать Гамалате В

6
 у пациентов с гипер

тонической болезнью, эпилепсией, сахарным ди
абетом и тиреотоксикозом, в климактерический 
период, при головокружениях, головных болях 
и мигрени, а также при миофасциальных болях.

Гамалате В
6
 имеет доказанное анксиолити

ческое действие и эффективен в лечении тре
вожных состояний. По данным исследований, 
замена бензодиазепинов на Гамалате В

6
 хорошо 

переносится и не приводит к синдрому отмены. 
Препарат применяют по 1 таблетке 3 раза в сутки 
в течение 30 дней. Физиологические компоненты 
Гамалате В

6
 практически не имеют противо

показаний и побочного действия, а также меж
лекарственных взаимодействий.

Подготовила Александра Демецкая

Гамалате В
6
 в лечении тревожно-депрессивных расстройств при болевых синдромах

Тревожно-депрессивные расстройства при болевых синдромах –  частое явление, которое требует 
индивидуального подхода к ведению таких пациентов. Назначение терапии, направленной на снижение уровня 
тревожности, играет важную роль, особенно если речь идет о боли в спине, ведь в таких случаях именно тревога 
может быть инициирующим фактором возникновения болевых синдромов, которые не удается устранить 
на протяжении долгого времени, несмотря на применение всех доступных методов терапии.

ЗУЗУ
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Відкрила науковий захід завідувач кафед ри 
неврології та нейрохірургії ДВНЗ «Івано
Франківський національний медичний уні
верситет», доктор медичних наук, професор 
Вікторія Анатоліївна Гриб. Вона привітала 
присутніх із початком роботи конферен
ції, коротко розповіла про історію кафедри 
та основні наукові здобутки її науковців. 
Вікторія Анатоліївна повідомила, що мину
лого року на базі ІваноФранківського на
ціонального медичного університету почав 
діяти факультет фізичної терапії та ерготера
пії, що має сприяти вдосконаленню надання 
медичної допомоги хворим з інсультом.

Із вітальним словом також виступила 
 завідувач відділу судинної патології головного 
мозку ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Че
ботарьова НАМН України» (м. Київ), член 
кореспондент НАМН України, доктор медичних 
наук, професор Світлана Михайлівна Кузнє
цова. Доповідач зауважила, що, не зважаючи 
на складну економічну ситуацію в країні, вчені
неврологи продовжують свою наукову діяль
ність. Наприклад, сьогодні в Інституті фізіології 
тривають цікаві дослідження з вивчення мо
лекулярногенетичних аспектів болю, а нау
ковці Інституту геронтології активно вивчають 
і впроваджують у клінічну практику методики 
не інвазивної стимуляції головного мозку (ГМ).

Доповідь професора С.М. Кузнєцової була 
присвячена питанням вторинної профілак
тики атеротромботичного й кардіоемболіч
ного інсульту. У 2016 році в Україні захворю
ваність на інсульт становила 268,5 на 100 тис. 
населення. При цьому поширеність кардіо
емболічного й атеротромботичного типів ін
сульту майже однакова (2025 і 20%).

Останнім часом вітчизняні та світові на
уковці дедалі більше звертають свою увагу 
на вивчення генетичних факторів ризику 
розвитку ішемічного інсульту. Так, локус 
21ї пари хромосоми містить безліч генів, які 
відповідають за синтез різноманітних ней
рональних білків і вироблення нейронної 
синтази оксиду азоту (Anderson et al., 2010).

У вторинній профілактиці, насамперед 
кардіоемболічного інсульту, значну роль 
відіграють антикоагулянти й антиагреганти. 
Зокрема, доведено, що застосування анти
коагулянтів знижує ризик повторного ін
сульту на 69%. Разом із тим у багатьох вели
ких клінічних дослідженнях було доведено 
й профілактичну ефективність щодо розвитку 
повторного інсульту при регулярному прийомі 
антиагрегантів в адекватних дозах. У світовій 
клінічній практиці комбіноване призначення 
антитромбоцитарних препаратів використо
вують у 36,5% хворих після інсульту (в Україні 
цей показник не перевищує 7%).

Варто зазначити, що тромбоцит є своє
рідним резервуаром серотоніну й нейро
трофічного фактора росту (BDNF). Останній 
є поліпептидом, який модулює активність різ
них типів нейронів і сприяє формуванню си
наптичних зв’язків (M. Banasz et al., 2007). Ем
бріонально розвиток тромбоцитів і нейро нів 
відбувається від однієї клітини попередниці 
в нервовому стовбурі, тому концентрація 
BDNF і серотоніну в крові відображає рівень 
BDNF у центральній нервовій системі –  ЦНС 
(A.G. Pearse, 2004). З огляду на спорідненість 
BDNF у тромбоцитах і нейронах, відкритим 
залишається питання щодо впливу ацетил
саліцилової кислоти на активність нервових 
клітин. Це може стати ще одним аргументом 
на користь вторинної профілактики інсульту 
при застосуванні антиагрегантів.

Голова правління ГО «Всеукраїнське това
риство нейрореабілітації», кандидат медичних 
наук Володимир Анатолійович Голик  розповів 
про новини 10го Всесвітнього конгресу 

з  нейрореабілітації. Реабілітація –  одна 
зі стратегій охорони здоров’я, що полягає 
у зниженні обмежень життєдіяльності та оп
тимізації функціонування в осіб із різними по
рушеннями в стані здоров’я. Для підвищення 
ефективності інтеграції реабілітації в систему 
надання медичної допомоги використовують 
Міжнародну класифікацію функціонування, 
обмеження життєдіяльності та здоров’я.

Великий інтерес учасників конгресу викли
кала молекулярна нейрореабілітація. Так, му
тація рецептора хемокіну 5 (ССR5) є першою 
описаною мутацією в людини, що сприяє 
відновленню пацієнтів після інсульту. ССR5 
у нормі є в мікроглії, але інтенсивно починає 
вироблятися в нейронах у ділянці ішемії. При 
цьому його блокування стимулює відновлення 
рухових функцій після інсульту. Реабілітаційні 
втручання в таких хворих необхідно розпо
чинати якомога раніше, щоб максимально 
використати потенціал відновлення нейронів 
у підгострому періоді інсульту.

Членкореспондент НАМН України, за
відувач кафедри анестезіології, інтенсивної 
терапії та медицини невідкладних станів фа
культету після дипломної освіти Донецького 
національного медичного університету, про
фесор  Володимир Ілліч Черній у своїй допо
віді висвітлив основні питання інтенсивної 
терапії мозкового інсульту. В усіх пацієнтів 
із гострим інсультом важливою є адекватна 
корекція волемії, водноелектролітного 
й кислотноосновного гомеостазу. Як пра
вило, при інсульті швидко розвивається де
гідратація, тому інфузійну терапію фізіоло
гічним розчином швидкістю 100 мл/год слід 
розпочинати вже на догоспітальному етапі. 
До зневоднення здатні призвести втрата 
рідини внаслідок виникнення лихоманки, 
задишки, проблеми з ковтанням, знерухом
ленням тощо. Для запобігання ятрогенній 
гіперглікемії перевагу слід віддавати саме 
фізіологічному розчину, а не 5% розчину глю
кози. Використання 0,9% розчину натрію 
хлориду сприятиме підтримці нормальної 
осмолярності плазми крові (285310 мОсм/л).

У пацієнтів зі зниженим систолічним 
артеріальним тиском (САТ) із метою ста
білізації гемодинамічних показників 

 використовують стандарт Tripple H Therapy 
(терапії трьох «Г») –  гіперволемії, гіпертонії 
та гемодилюції. У таких випадках САТ має 
бути >110 мм рт. ст. За умови збереження 
низького АТ необхідно застосовувати нор
адреналін і дофамін.

Про порушення електролітного балансу 
в пацієнтів з інсультом може свідчити ви
никнення гіпо, гіпернатріємії та гіпо
фосфатемії. Симптоми гіпофосфатемії 
з’являються при істотному зниженні рівня 
йонів фосфору в крові (<0,32 ммоль/л). 
У таких пацієнтів часто розвивається судом
ний синдром, порушення функції діафрагми 
й навіть можлива мозкова кома. При цьому 
внутрішньовенна корекція гіпофосфатемії 
рекомендована при рівні йонів фосфору 
в крові <0,6 ммоль/л.

Питання електролітного дисбалансу в не
врологічних хворих і необхідність його ко
рекції розглянула у своїй доповіді професор 
В.А. Гриб. Основними внутрішньо клітинними 
катіонами є калій і магній, поза клітинними –  
натрій і кальцій. Різниця між іонами калію 
й натрію підтримується завдяки клітинним на
сосам, які потребують близько 40% енергії, що 
продукується мітохондріями клітини. Ці два 
іони відповідають за нормальний водний ба
ланс в організмі, регулюють вміст солей і, від
повідно, контролюють виникнення набряку, 
в тому числі в ГМ. Під час розвитку інсульту 
в зоні пенумбри виключення КNa насоса 
на тлі енергетичного дефіциту зумовлює 
виникнення цитотоксичного набряку ГМ. 
Найчастіше вазогенний або цито токсичний 
набряк ГМ розвивається при оклюзії внут
рішньої сонної артерії чи проксимального 
відділу середньої мозкової артерії.

Що стосується магнію, то він є природ
ним антагоністом кальцію. Магній регулює 
нервово м’язову активність і судинний тонус, 
забезпечуючи регуляцію АТ. У клінічній прак
тиці доступним є визначення сироваткового 
рівня магнію, який має прямий кореляцій
ний зв’язок із рівнем магнію в клітині. Гіпо
магніємія може бути причиною порушень 
ритму серця, спазмофілії, запаморочення, 
дратівливості тощо (M. Zehender et al., 1997). 
Антиаритмічний ефект препаратів магнію 

 проявляється через 3 тиж і дає змогу змен
шити кількість шлуночкових екстрасистол 
на 12% (I.N. Iezhitsa et al., 2005).

У пацієнтів із набряком ГМ важливо 
здійснювати моніторинг кількості вве
деної та виведеної рідини, а також аналіз 
водно електролітного статусу з контролем 
і підтримкою осмолярності крові. В умовах 
гіпернатріємії й гіпоосмолярних синдромів 
неприпустимо застосовувати осмотично ак
тивні препарати. Також не рекомендовано 
призначати з метою профілактики осмотичні 
діуретики та гіпотонічні розчини. Наразі 
немає достатніх даних про позитивний ефект 
гіпотермії, барбітуратів і кортикостероїдів 
у хворих із набряком ГМ унаслідок ішеміч
ного півкульного чи мозочкового інсульту. 
Тому вищеперелічені препарати не рекомен
довано застосовувати в таких пацієнтів.

Завідувач кафедри нервових хвороб і нейро
хірургії факультету післядипломної освіти 
ДУ «Дніпропетровська медична академія 
МОЗ України», доктор медичних наук, про
фесор Людмила Антонівна Дзяк виступила 
з доповіддю «Менеджмент церебральних 
венозних тромбозів (ЦВТ)». Незважаючи 
на значні успіхи у вивченні патології цереб
ральної венозної системи, порушення ве
нозного крово обігу, спричинені тромбозом 
церебральних синусів і вен, часто виклика
ють чимало труднощів у діагностиці у зв’язку 
з полімор фізмом клінічних проявів і варіа
бельністю анатомічної будови венозної сис
теми. Клінічна картина ЦВТ досить гетеро
генна –  можуть виникати головний біль, наб
ряк диска зорового нерва, з’являтися ознаки 
внутрішньо черепної гіпертензії та невро
логічного дефіциту, судоми й порушення 
свідомості з розвитком коми (J.M. Ferro et al., 
2017). При цьому головний біль –  це най
частіший симптом ЦВТ, який трапляється 
в 90% таких пацієнтів (R. Botta et al., 2017).

Фактори ризику розвитку ЦВТ безпо
середньо пов’язані з класичною тріадою 
тромбо генезу Вірхова –  пошкодження 
ендо телію, гіперкоагуляція та змінення 
умов крово плину. Так, в одному з проспек
тивних досліджень, яке проводилося в Ірані 
(n=151, середній вік –  38 років), було вста
новлено, що зневоднення та післяпологові 
ускладнення є найчастішими факторами ри
зику ЦВТ (M. Ghiasian et al., 2016). Водно час 
аналіз результатів 9 досліджень «випадок 
контроль» показав, що жінки, які прий
мали оральні контрацептиви (ОК) і в яких 
спостерігалися мутація гена протромбіну 
чи вроджені тромбофілії, мали достовірно 
вищий ризик розвитку ЦВТ (J. Martinelli 
et al., 2017). Окрім того, під час аналізу пуб
лікацій щодо виникнення ЦВТ за період 
19662014 років було встановлено, що остан
німи десятиліттями збільшилася частка жінок 
(70%) серед пацієнтів із ЦВТ. Можливим по
ясненням цього є збільшення використання 
ОК. При цьому в жінок із надмірною масою 
тіла, котрі прий мали ОК, встановлено більш 
виражений прямий взаємозв’язок ризику 
ЦВТ і дози ОК (S.M. Zuurbier et al., 2016).

У діагностиці ЦВТ рекомендують викори
стовувати комп’ютернотомографічну (КТ) 
і магнітнорезонансну (МР) венографію, 
оскільки ці методи мають найбільшу та при
близно однакову інформативність. Однак 
дані нейровізуалізаційних методик можуть 
варіювати від незначних до надзвичайно 
виражених змін, що часто ускладнює діаг
ностику як радіологам, так і клініцистам.

Усі пацієнти з гострим ЦВТ мають отри
мувати антикоагулянти. При цьому перевагу 
слід віддавати низькомолекулярним гепари
нам. Пацієнтам, які перенесли ЦВТ, пока
зано прийом пероральних антикоагулянтів 
(антагоністів вітаміну К) протягом 312 міс. 
Хворим із високим ризиком ЦВТ рекомен
довано постійний прийом антикоагулянтів.

Сучасні аспекти клінічної неврології

13-15 березня в с. Поляниця (Буковель) відбулася VII щорічна науково-практична конференція, присвячена 
найактуальнішим питанням сучасної неврологічної практики. У рамках конференції пройшли наукові 
симпозіуми, під час яких зі своїми доповідями виступили провідні вітчизняні фахівці в галузі неврології. Присутні 
також стали активними учасниками розбору цікавих і разом із тим складних клінічних випадків.

Продовження на стор 53.
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Синергия диклофенака  
и витаминов группы В

Боль в нижней части спины часто имеет 
нейропатический компонент с распростране
нием (или без) на одну или обе ноги и может 
затрагивать костномышечные и связочные 
структуры. Это приводит к функциональным 
ограничениям, которые могут существенно 
усложнять повседневную жизнь.

В ряде клинических рекомендаций по ле
чению боли в нижней части спины в каче
стве препарата первой линии предлагают 
использовать парацетамол, а как лекарст
венные средства второй линии рекомендо
ваны нестероидные противовоспалитель
ные препараты (НПВП), в частности дикло
фенак, ибупрофен и напроксен (Р. Irazusta 
et al., 2007; R. Chou et al., 2007; Institute 
of Health Economics (Canada), 2011; Agency 
for Healthcare Research and Quality, 2011).

Одним из наиболее изученных предста
вителей неселективных НПВП является ди
клофенак. Он считается золотым стандартом 
при воспалительных, а также дегенератив
ных заболеваниях суставов и позвоночника 
(А.П. Викторов, 2009). При этом диклофенак 
сочетает высокую эффективность и относи
тельную безопасность при его применении 
(Е.Г. Филатова и соавт., 2008).

В свою очередь, тиамин (витамин В
1
), 

пиридоксин (витамин В
6
) и цианоко

баламин (витамин В
12

) играют важную 
роль в функционировании централь
ной нервной системы (в частности, они 
необходимы для миелинизации кле
точных структур, аксонального транс
порта, нейронной возбудимости, син
теза нейротранс миттеров) и в сочетании 
с диклофенаком оказывают синергиче
ское действие при заболеваниях костно 
мышечной системы, эффективно купируя 
болевой синдром (J.F. Rizzo, 1995). Пред
полагается, что антигипералгезическое 
действие витаминов группы В обуслов
лено их способностью увеличивать аффе
рентный ингибирующий контроль ноци
цептивных нейронов в спинном мозге, 
улучшать скорость сенсорной нервной 
проводимости и уменьшать нейронную 
гипервозбудимость путем изменения по
токов натрия в ганглиях дорсальных ко
решков спинного мозга (C.G. Jolivalt et al., 
2009; Х. Song et al., 2009).

В последние годы высказывалось предпо
ложение о том, что витамины группы В инду
цируют антиноцицепцию, что может быть ре
зультатом активации опиоидных рецепторов 
или выбросом оксида азота (G. Reyes, 2006).

Следует отметить, что боль в нижней 
части спины как показание для применения 
диклофенака и витаминов группы В осно
вывается на клинических эффектах, кото
рые были описаны в результате облегчения 
боли, связанной с синтезом и метаболизмом 
нейро трансмиттеров (таких как ацетилхолин, 
γаминомасляная кислота, дофамин и серото
нин), а также синтезом сфинголипидов, со
ставляющих миелиновый покров, что и при
водит к эффекту устранения боли. Однако 
все эти исследования оценивали различные 
виды боли, не фокусируясь отдельно на боли 
в нижней части спины (С. Yu et al., 2014).

Диклофенак/В-комплекс  
vs диклофенак
При боли в нижней части спины

Сравнительное исследование у пациентов 
с болью в нижней части спины продемон
стрировало превосходство комбинации ди
клофенака / витаминов группы В по сравне
нию с монотерапией диклофенаком (G. Vetter 
et al., 1988). Аналогичное исследование также 
подтвердило клиническую эффективность 
диклофенака с Bкомплексом в течение 
максимального периода (3 нед) по сравне
нию с диклофенаком. Авторы отметили, что 
опросники, связанные с оценкой интенсив
ности боли, показали лучшие результаты при 
комбинированной терапии, тогда как в отно
шении безопасности не было статистически 
значимого различия между обеими группами 
(G. Bruggemann et al., 1990). Клиническое 
исследование, в котором оценивали резуль
таты сочетанного применения витаминов 
группы В и диклофенака у 53 пациентов 
с острой болью в нижней части спины, 
продемонстрировало высокую эффектив
ность данного подхода в устранении боли 
у 77,4% пациентов и умеренную –  у 15,1% 
(G.L. Mauro et al., 2000).

В двойном слепом рандомизирован
ном исследовании пациентов разделили 
на 2 группы: участники первой группы по
лучали комбинацию диклофенака (50 мг) 
и витаминов группы В (тиамин, пиридок
син и цианокобаламин 50 мг / 50 мг / 1 мг) 
2 р/сут; участники второй –  диклофенак 
в дозе 50 мг 2 р/сут. Анализ полученных 
в процессе лечения результатов подтвердил 
лучший обезболивающий эффект комби
нированной терапии. В течение всего пе
риода наблюдения (7 дней), а также после 
3дневной оценки лечения 46,5% пациентов 
первой группы (комбинация диклофенака 
и витаминов группы B) завершили лечение 
в связи с устранением боли в нижней части 
спины, тогда как в группе монотерапии ди
клофенаком таких пациентов было только 
29% (р=0,005) (М.А. Mibielli et al., 2009).

В то же время следует отметить, что у па
циентов ответ на применение НПВП варь
ирует, поэтому выбор лекарственного сред
ства во многом зависит от индивидуальных 
характеристик больного, профиля НПВП 
и опыта врача относительно их использова
ния (Е. Loza, 2011).

При травмах  
и оперативных вмешательствах

Эффективность комбинации диклофе
нака с тиамином, пиридоксином и циано
кобаламином также оценивали у пациентов 
с переломами или оперативными вмеша
тельствами на нижних конечностях. В кли
ническом исследовании эффекты комбина
ции диклофенака с витаминами группы В 
изучали с помощью визуальной аналоговой 

шкалы (ВАШ), которая показала значитель
ное снижение болевого синдрома в течение 
12, 24, 36 и 48 ч после операции, при этом 
препарат в целом продемонстрировал хо
рошую переносимость (А. Garza et al., 2008). 
В сравнительном исследовании комбина
ции диклофенака и комплекса витаминов 
группы B и монотерапии диклофенаком 
у 122 пациентов с острой болью при пере
ломе или после оперативного вмешательства 
на нижних конечностях было показано, что 
добавление витаминов B увеличивает эф
фект обезболивания диклофенака (Н. Ponce 
et al., 2012). Особого внимания заслужи
вает тот факт, что применение витаминов 
группы В способствует снижению суточ
ной дозы НПВП и уменьшению длитель
ности терапии. Кроме того, была отмечена 
хорошая переносимость этой комбинации 
(А. Kuhlwein et al., 1990).

Также представляется перспективным 
использование комбинации диклофенака 
и витаминов группы В у пациентов с тя
желым остеоартритом (М.С. MaganaVilla 
et al., 2013).

Нейродикловит в устранении  
болевого синдрома

Таким образом, комбинация диклофе
нака и витаминов группы B обладает обез
боливающим, противовоспалительным 
и синергическим нейрорегенеративным 
эффектами, а также хорошей переноси
мостью. Как свидетельствуют результаты 
исследований, данная комбинация спо
собствует более быстрому устранению 
болевого синдрома по сравнению с моно
терапией диклофенаком, а также позволяет 
снизить суточную дозу НПВП и уменьшить 
продолжительность лечения пациентов 
(M. Mаrquez et al., 2015).

В Украине комбинация диклофенака 
и витаминов группы В представлена препа
ратом  Нейродикловит, который эффективен 
при боли в спине, вызванной нарушениями 
со стороны опорнодвигательного аппарата 
и нервной системы. 1 капсула препарата со
держит диклофенака натрия 50 мг, тиамина 
гидрохлорида (витамин В

1
) 50 мг, пиридок

сина гидрохлорида (витамин В
6
) 50 мг, циа

нокобаламина (витамин В
12

) 0,25 мг.
Эффективность  Нейродикловита и других 

НПВП (пироксикама, ибупрофена, кеторо
лака) в отношении купирования болевого 
синдрома и нормализации двигательной ак
тивности была оценена в специально спла
нированном исследовании у 438 пациентов 
с дорсалгиями. Результаты лечения оцени
вали с помощью ВАШ, многомерного вер
бальноцветового теста боли и модифициро
ванного варианта шкалы Уаддела. Также оце
нивали возможности терапии в обеспечении 
регресса симптомов натяжения корешков. 
Результаты исследования продемонстриро
вали статистически значимое преимущество 
 Нейродикловита по сравнению с другими 
НПВП (В.В. Ковальчук и соавт., 2017).

Нейродикловит успешно применяют 
в лечении таких воспалительных и дегене
ративных форм ревматических заболева
ний, как хронический полиартрит, анкило
зирующий спондилит (болезнь Бехтерева), 
артроз, спондилоартрит, острый подагри
ческий артрит, внесуставный ревматизм 
мягких тканей, а также в неврологической 
практике при невритах и невралгиях.

В зависимости от тяжести заболевания 
рекомендованная доза препарата состав
ляет 13 капсулы/сут, что эквивалентно 
50150 мг диклофенака соответственно. 
Для начальной терапии у взрослых паци
ентов доза препарата составляет 23 кап
сулы/сут; поддерживаюая доза –  1 капсула 
12 р/сут. Максимальная суточная доза 
не должна превышать 3 капсулы.

Подготовила Александра Демецкая

Международная ассоциация по изучению боли определяет последнюю как «чувствительный 
и эмоционально неприятный опыт, связанный с реальным или потенциальным повреждением тканей»  
(F. Puebla, 2005). Боль в нижней части спины –  серьезная проблема общественного здравоохранения 
из-за высокой распространенности и социально-экономических последствий этого состояния.  
По оценкам, около 60,7% взрослых людей имели в своей жизни хотя бы один эпизод боли  
в нижней части спины, и в возрасте до 45 лет это является одной из основных причин физических 
ограничений (M. Mаrquez et al., 2015).

ЗУЗУ

Применение комбинации диклофенака  
и витаминов группы В у пациентов с дорсалгиями
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Слід зауважити, що в разі розвитку ЦВТ 
тромболізис не рекомендований у зв’язку 
з низьким рівнем доказовості. Так, рандомі
зоване дослідження з вивчення ефективно
сті тромболізису при ЦВТ було достроково 
припинено у 2017 році. Також відсутні ре
комендації щодо невідкладного ендоваску
лярного лікування в таких пацієнтів через 
низький рівень доказовості.

Пацієнтам із набряком ГМ або ризиком 
його розвитку слід виконати декомпресійну 
краніотомію. За умови розвитку гідро цефалії 
проводити шунтування не рекомендується 
(J.M. Ferro et al., 2017).

Професор кафедри нервових хвороб 
Львівського національного університету 
ім. Данила Галицького, доктор медичних 
наук Тетяна Іванівна Негрич зупинилася 
на радіологічних особливостях демен
ції різного генезу. Як відомо, деменція –  
це клінічний синдром, що характеризується 
комплексом симптомів, які полягають 
у порушенні пам’яті, мислення, розуміння 
та експресії мови, психологічній зміні осо
бистості тощо.

За локалізацією ураження структур ГМ 
деменцію класифікують на: 1) кіркову –  
з переважним ураженням кори ГМ (хво
роба Альцгеймера (ХА), алкогольна енце
фалопатія); 2) підкіркову –  з переважним 
ураженням підкіркових структур (прогре
суюча судинна лейкоенцефалопатія, хво
роба Паркінсона, мультиінфарктна демен
ція (ураження білої речовини); 3) кірково 
підкіркову (хвороба з тільцями Леві, судинна 
деменція); 4) мультифокальну –  з множин
ними вогнищевими ураженнями ГМ (хво
роба Кройцфельдта –  Якоба).

Треба зазначити, що вже на ранніх стадіях 
ХА на магнітнорезонансній томографії 
(МРТ) можна побачити зменшення розмірів 
гіпокампа. Унаслідок атрофії кори ГМ від
бувається збільшення шлуночків і борозен 
півкуль ГМ. Ознакою прогресування ХА 
є наростання атрофії кори ГМ і гіпокампа 
через півроку від початку захворювання.

МРТознаками судинної деменції 
є  асиметрична атрофія кори ГМ, наявність 
у ній ділянок інфарктів. Також для судинної 
деменції більш характерне ураження білої 
речовини.

Кандидат медичних наук Оксана Воло
димирівна Земскова (ДУ «Інститут ней
рохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН 
України», м. Київ) охарактеризувала сучасні 
методи нейровізуалізації при когнітивних 
порушеннях. Основна роль нейровізуаліза
ційних методик при деменції будьякого ге
незу полягає у виявленні захворювань, що 
піддаються терапії, а також проведенні 
моніторингу ефективності призначеного 
лікування. Результати останніх досліджень 
свідчать, що нейровізуалізаційні біомар
кери нейро дегенеративних захворювань 
можна виявити за 10 років до їх клінічної 
маніфестації.

Методи нейровізуалізації поділяють 
на три основні класи: 1) структурні (оці
нюється анатомічна структура мозкової тка
нини) –  КТ і МРТ; 2) функціональні (можна 
встановити ступінь дегенерації кори ГМ 
при ХА) –  перфузійна сцинтиграфія ГМ; 
3) молекулярні (дають змогу ідентифікувати 
специфічні молекули під час їх зв’язування 
з радіоактивними мітками).

Клініцист має пам’ятати, що перед 
направленням на проходження хоч би 
якого з методів нейровізуалізації потрібно 
здійснити повне клінічне й лабораторне 
обстеження пацієнта. Крім того, інколи 
потрібна седація пацієнтів, адже деякі об
стеження можуть тривати близько 1 год. 
При цьому прийом багатьох лікарських 
засобів (проти паркінсонічні препарати, 
нейролептики, цинаризин, метоклопра
мід тощо) може вплинути на результати 
обстежень, тому потрібно уточнювати час 
прийому цих препаратів та узгоджувати 
з хворим їх відміну.

Ректор ДВНЗ «Ужгородський національний 
університет», доктор медичних наук, професор 
Володимир Іванович  Смоланка розповів про 
особливості нейроваскулярного конф лікту 
в неврологічній прак тиці. Нейро васкулярний 
конфлікт –  це стан, який виникає внаслідок 
компресії аномально розташованою судиною 
одного з черепномозкових нервів (ЧМН) і ха
рактеризується гіперзбудливістю та нейро
патією відповідного нерва. Найчастіше він ви
являється при невралгіях V (трійчастий нерв), 
VII (лицевий нерв) і ІХ (язико глотковий нерв) 
пари ЧМН, а також нев ралгії колінчатого ган
глія (невралгія Ханта).

Поширеність тригемінальної невралгії 
(ТН) становить 2530 осіб на 100 тис., при 
цьому в 90% випадків страждають на це за
хворювання люди старше 40 років (частіше 
жінки). Типова ТН –  це пароксизмальний 
напад лицевого болю з чіткими характери
стиками (гострий, раптовий, інтенсивний, 
частіше однобічний, спровокований пев
ними факторами) тривалістю від декількох 
секунд до 2 хв. У міжприступний період від
сутні ознаки неврологічного дефіциту.

Невралгія язикоглоткового нерва в 100 ра
зів менш поширена, ніж ТН. Клінічно вона 
проявляється сильним, стріляючим болем 
у ділянці іннервації вушної та глоткової 
гілок ІХ та Х пари ЧМН (зовнішній слухо
вий прохід, основа язика, задня стінка глотки 
й ділянка нижче кута нижньої щелепи).

Зпоміж медикаментозних засобів най
дієвішим при різних видах невралгій 

є  карбамазепін у дозі 2001200 мг/добу. 
За умови неефективності консервативного 
лікування з нейрохірургічних втручань при 
 невралгіях використовують радіочастотну 
ризотомію, балонну мікрокомпресію, де
струкцію корінця трійчастого нерва гамма
ножем і мікроваскулярну декомпресію.

Окреме секційне засідання було присвячене 
проблемам імплементації проекту Angels 
в Україні.

Завідувач кафедри нервових хвороб Вінни
цького національного медичного університету 
ім. М.І. Пирогова, доктор медичних наук, 
професор Сергій Петрович Московко пред
ставив сучасний алгоритм надання медичної 
допомоги пацієнтам із гострим інсультом 
відповідно до ініціативи Angels. Успішне 
лікування інсульту залежить від низки таких 
факторів, як своєчасне виявлення симпто
мів захворювання родичами пацієнта, не
гайний виклик екстреної медичної допо
моги, швидке транспортування пацієнта 
в спеціалізоване відділення із за вчасним по
передженням лікарні про транс портування 
такого хворого, проведення тромболізису 
за відсутності проти показань. Відомо, що 
кожні заощаджені 15 хв часу лікування –  
це зменшення смертності на 4% й одночасне 
підвищення на 4% ймовірності пережити 
інсульт без значних негативних наслідків 
(J.L. Saver et al., 2013).

Згідно з рекомендаціями Американ
ської кардіологічної асоціації для служби 
невідкладної допомоги час перебування 
на місці надання медичної допомоги хво
рим з інсультом має становити менш як 
15 хв. На догоспітальному етапі з медичних 
маніпуляцій доцільно виконати периферич
ний внутрішньовенний доступ і виміряти 
рівень глюкози.

Важливим є завчасне попередження (пре
нотифікація) лікарні про транспортування 
пацієнта з інсультом, що допоможе скороти ти 
час «від дверей до голки» й підвищить ефек
тивність лікування. Тромболізис слід прово
дити в рентгенологічному відділенні відразу 
після інтерпретації результатів спіральної КТ 
(СКТ). Протипоказаннями до проведення 
тромболізису, котрі візуалізуються на СКТ, 
є крововилив, пухлини й абсцеси. Також 
існує програма ранньої КТоцінки інсульту 
провінції Альберта (ASPECTS) –  10бальна 
шкала кількісної топографічної КТоцінки 
сканів. Відповідно до цієї шкали ділянки 
мозку, що постачаються кров’ю із серед
ньої мозкової  артерії, поділяють на 10 зон 
(7 із них –  це зони на рівні базальних ган
гліїв). Надалі необхідно визначити кількість 
зон із видимими ознаками раннього іше
мічного по шкодження й порахувати бали. 
Оцінка за шкалою ASPECTS 7 балів і більше 
є предиктором сприятливого результату 
тромболізису. При оцінці 5 балів і менше 
існує високий ризик крововиливу після про
ведення тромболізису.

Професор В.А. Гриб узагальнила прин
ципи лікування інсульту в лікарні відповідно 
до основних положень ініціативи Angels. 
Доповідач наголосила, що в над гострій фазі 

інсульту на госпітальному етапі необхідна 
експресоцінка стану пацієнта, мінімально 
потрібний перелік лабораторних аналізів 
та екстрений тромболізис за відсутності про
типоказань. У гострій фазі інсульту запобіга
ють виникненню постінсультних ускладнень, 
визначають фактори ризику повторного ін
сульту та заходи його профілактики. У під
гострій фазі захворювання розпочинають 
реабілітаційні заходи, в тому числі навчають 
пацієнта та членів його сім’ї правильному 
виконанню дій, необхідних у побуті.

Не менш цікавими були доповіді, які стосу-
валися міждисциплінарних питань у невроло-
гічній практиці.

Завідувач кафедри неврології ДВНЗ «Тер
нопільський державний медичний університет 
ім. І.Я. Горбачевського», професор Світлана 
Іванівна Шкробот висвітлила основні 
клінікодіагностичні критерії та лікувальну 
тактику при герпетичних енцефалітах. Гер
песвірусні нейроінфекції –  це група гете
рогенних захворювань нервової системи 
зі складним пато генезом, асоційованих 
із вірусами родини Herpesviridae. Розрізня
ють α (HSV

1
 –  вірус герпесу 1 типу, HSV

2
, 

VZV –  вірус вітряної віспи), β (CMV, HHV6, 
HHV7) та γ (EBV –  вірус Епштейна –  Барр, 
HHV8) герпес віруси. Вірус герпесу 1 типу 
є найчастішою причиною спорадичного 
 енцефаліту в світі (M.J. Bradshaw et al., 2016).

Класичним прикладом паненцефаліту 
є скроневий частковий некротичногемо
рагічний HSV

1
енцефаліт. При цьому вра

жаються переважно медіальні та передні 
відділи скроневих часток і базальні зони 
фронтальних часток мозку з одного чи обох 
боків.

Лімбічний енцефаліт, спричинений 
вірусом герпесу 6 типу (HHV6), є поліо
енцефалітом і нагадує нейродегенеративну 
хворобу. На томограмах часто візуалізується 
лише гіпокампальний склероз.

Такі віруси герпесу, як EBV, HHV6 
і HHV7, здатні спричинити багато
вогнищевий лейкоенцефаліт, схожий на де
мієлінізуючі захворювання ЦНС (розсія
ний склероз і мультифокальну лейкоенце
фалопатію). При цій формі нейроінфекції 
вражається майже виключно біла речовина 
великих півкуль ГМ із формуванням вог нищ 
демієлінізації, некрозу та геморагій.

У клінічній картині герпесвірусних ен
цефалітів типовим є порушення вищих 
кіркових функцій –  сенсорна чи сенсомо
торна афазія, а також ретроградна амнезія, 
що може супроводжуватися антероградним 
порушенням пам’яті.

Основою сучасної терапії герпесвірус
них енцефалітів є противірусні препарати 
з групи ациклічних нуклеозидів (ацикловір 
у дозі 1015 мг/кг на 1 прийом, ганцикловір 
у дозі 510 мг/кг на 1 прийом, валацикловір 
у дозі 13 г/добу). Із протизапальною метою 
коротким курсом призначають глюко
кортикоїди в дозі 3060 мг/добу в преднізо
лоновому еквіваленті.

Завідувач відділення неврології № 1 
КЗ «Дніпровська обласна клінічна лікарня 
ім. І.І. Мечникова», лікарневролог Вадим 
Іванович Пашковський охарактеризував 
клінікодіагностичні критерії аутоімунних 
енцефалітів. Для встановлення діагнозу ен
цефаліту будьякого генезу обов’язковим 
критерієм є зміни психічного статусу па
цієнта у вигляді розладів свідомості, сонли
вості та зміни поведінки, які тривають понад 
добу (T. Solomon et al., 2012). При цьому такі 
очікувані критерії енцефаліту, як лихоманка, 
головний біль і плеоцитоз у спинномозковій 
рідині, можуть бути відсутні.

Аутоімунні енцефаліти здатні клінічно 
імітувати широкий спектр неврологічних 
захворювань (нейродегенеративних, де
мієлінізуючих, токсикометаболічних), тому 
часто вони не діагностуються. За етіологією 
розрізняють паранеопластичні, інфекційні 
й ідіопатичні аутоімунні енцефаліти. За анато
мічною локалізацією патологічного вогнища 
вони бувають у вигляді лімбічного енцефаліту, 
мозочкової дегенерації, лейкоенцефалопатії, 
стовбурового та підкіркового енцефаліту.

З огляду на однаковий патогенез усіх ау
тоімунних енцефалітів, який полягає в син
тезі аутоантитіл до структур ГМ і його рецеп
торів, вирішальне значення в їх діагностиці 
має саме імунологічне дослідження біоло
гічних рідин хворого (крові чи ліквору). При 
цьому виявляють нуклеарні чи цитоплаз
матичні антитіла до внутрішньо клітинних 
антигенів.

Потрібно зауважити, що своєчасно при
значена імунотропна терапія, котра має 
включати глюкокортикоїди, внутрішньо
венні  імуноглобуліни,  цитостатики 
та плазма ферез, у більшості випадків дає 
позитивні результати.

Щорічна конференція, присвячена су
часним аспектам клінічної неврології, 
як завжди, стала відображенням остан
ніх досягнень у галузі. Доповіді науковців 
продемонстрували поступову зміну під
ходів до ведення хворих із неврологічною 
патологією: тепер більше уваги починають 
приділяти важливості молекулярногене
тичних аспектів захворювань, супутній 
терапії, методам реабілітації. Разом із тим 
зростають вимоги до лікарів: їхні знання 
та вміння, включаючи інтерпретацію ме
тодів візуалізації, мають поглиблюватися 
й удосконалюватися. Тому такі науково
практичні заходи за участю провідних віт
чизняних і закордонних фахівців є одним 
із важливих аспектів підвищення рівня 
обізнаності неврологів, терапевтів і сімей
них лікарів.

Підготувала Людмила Онищук ЗУЗУ

Сучасні аспекти клінічної неврології
Продовження. Початок на стор 51.
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В резолюции Всемирной ассамблеи здравоохранения 
«Здоровье работающих: глобальный план действий 2008
2017» рекомендуется разрабатывать и внедрять меры по 
популяризации здорового образа жизни и профилактике 
неинфекционных заболеваний на рабочем месте, так как 
повседневный рабочий стресс, обусловленный психологи
ческими проблемами и сверхинтенсивной работой (презен
теизм и трудоголизм) несут в себе высокий риск развития 
психических и соматических заболеваний. Профилактика 
синдрома выгорания отнесена к одной из значимих тем, 
напрямую связанных с проблемой охраны психического 
и физического здоровья работающего человека [3].

Профессиональная деятельность —  одна из главных со
ставляющих человеческой жизни, а профессиональная 
идентичность у работающего человека служит основой 
личностной идентичности, определяя тем самым иерархию 
его потребностей и духовных смыслов. Результаты исследо
ваний под эгидой Европейского агентства по безопасности 
и здоровью на работе (European Agency for Safety and Health 
at Work) показывают, что изменения в профессиональной 
деятельности и работе за последние несколько десятилетий 
привели не только к увеличению количества, но и к изме
нению содержания социальнопсихологических факторов 
риска повышенной заболеваемости и синдрома выгорания 
у сотрудников [4, 5]. К новым социальнопсихологическим 
факторам риска (актуальным и для медицинских работни
ков) эксперты относят:

• новые формы трудовых соглашений и отсутствие ста
бильности на работе;

• увеличение среднего возраста работающих людей;
• интенсификация и компьютеризация трудовой дея

тельности;
• возрастающая эмоциональная нагрузка на работе;
• нарушение баланса между работой и личной жизнью.
Необходимо отметить, что в научных исследованиях, 

посвященных психическому здоровью на рабочем месте, 
все больше внимания уделяется исследованию не только 
психологических факторов риска, но и позитивных пси
хологических функций труда. Анализ психологической 
составляющей трудовой деятельности и психологических 
функций труда является важнейшим ресурсом для повы
шения его эффективности и качества жизни, а также для 
профилактики заболеваемости и синдрома выгорания 
у медицинских работников.

Психологические функции труда
Существует много точек зрения относительно психоло

гических функций труда. Приверженцы различных направ
лений персонологии поразному трактуют мотивы выбора 
той или иной специальности и стратегии профессиональ
ного поведения человека.

Гуманистически ориентированные психологи утвер
ждают, что выбор профессии продиктован потребностью 
самоактуализации. Например, выбрав профессию медицин
ского психолога, человек реализует свою потребность стать 
таким человеком, каким он действительно хочет быть. Хотя, 
с точки зрения индивидуальной психологии, выбор этой 
профессии является попыткой компенсировать комплекс 
неполноценности, сформированный в детстве. Предста
вители социальнокогнитивного направления психологии 
объяснили бы этот профессиональный выбор социально
когнитивными моментами. С точки зрения бихевиораль
ного направления персонологии, выбор специальности 
обусловлен историей научения в детстве и юности.

Существует еще много теорий, объясняющих мотива
цию труда, удовлетворенность работой и вовлеченность 
в нее: например, мотивации труда, потребности в достиже
ниях, характеристик работы, общих ожиданий, справедли
вости, поставленных целей и много других оригинальных 
концепций.

Анализ многочисленных теорий и представлений пси
хологов, психотерапевтов и психиатров о психологиче
ских функциях труда, а также данных собственных много
летних наблюдений и исследований профессионального 
выгорания у медицинских работников позволил автору 

этой статьи структурировать психологические функции 
труда и выделить как позитивные, так и негативные сто
роны трудовой деятельности человека [6].

Позитивные психологические функции труда
1. Труд структурирует жизнь человека и делает ее осмыс

ленной. График работы диктует ежедневный распорядок 
дня, позволяет структурировать жизнь на недели, месяцы, 
годы, что дает ощущение власти над временем и чувство 
продвижения вперед к цели. Отсутствие четкой временной 
структуры жизни и цели, к которой необходимо двигаться, 
способствуют возникновению экзистенциального вакуума, 
вызывают чувство тревоги и симптомы, характерные для 
«воскресного невроза» и «невроза безработных».

2. В процессе трудовой деятельности человек достигает 
определенного мастерства, что дает ему ощущение творче
ской деятельности и наличия смысла жизни. Отсутствие 
трудовых достижений и творческой деятельности влечет 
за собой чувство неудовлетворенности, снижение само
оценки и уровня притязаний, может вызывать ощущение 
утраты смысла жизни и потенцирует развитие «ноогенного 
невроза».

3. Труд дает возможность приспосабливаться к реальному 
миру и достигать личностной зрелости.

У зрелой личности достаточно сильное эго. Это дает 
человеку возможность удовлетворять свои базисные ин
стинкты в социально приемлемой форме. Если этого не 
происходит, неосознаваемые либидозные потребности 
могут стать причиной повышения у человека уровня тре
вожности.

4. Труд способствует формированию положительной самоо
ценки, является источником личного статуса и идентичности. 
Трудовая деятельность, особенно на престижных долж
ностях, дарит чувство защищенности, силы, самоуваже
ния и психологическое ощущение контроля над людьми 
и своей судьбой. Занимаемая должность определяет лич
ностный статус человека и членов его семьи в обществе.

5. Труд позволяет общаться с людьми и избегать одиноче
ства. Социальные и профессиональные контакты у многих 
людей осуществляются только на рабочем месте. Вне ра
боты человек ограничен семейным и бытовым общением, 
что обедняет его внутренний мир, способствует потере ква
лификации, формированию ощущения неудовлетворенно
сти жизнью, снижению уровня притязаний и самооценки.

6. Труд удовлетворяет потребность человека в средствах 
к существованию.

Негативные психологические последствия  
трудовой деятельности

1. Регламентированная юридическими и моральноэтиче
скими нормами структура трудовой деятельности человека 
в обществе препятствует свободному удовлетворению его 
базисных инстинктов (сексуальных и агрессивных). Пси
хоаналитики объясняют негативное отношение некоторых 
людей к работе именно тем, что последние вынуждены 
следовать принципу реальности, а не более предпочти
тельному для них принципу удовольствия. Такие люди, как 
правило, безответственны, беспечны, часто опаздывают 
на работу.

Сублимацией базисных инстинктов объясняют также 
высокий уровень агрессивности и конкурентности на ра
бочих местах, который проявляется на вербальном уровне 
в таких фразах, как: «уцепиться за новую идею», «обрушить 
рынок услуг», «бороться с фактами», «биться над решением 
задачи», «вгрызаться зубами в работу» и т. п. 

2. Невротическая привязанность к работе. В идеале дол
жен существовать баланс между работой и личной жизнью. 
Если его нет и доминирует привязанность к работе, то 
у человека развивается психологическая зависимость от 
работы —  работоголизм.

Согласно определению Всемирной организации здра
воохранения трудоголизм (work —  aholism) —  это чрезмер
ная приверженность работе, переоценка своей трудовой 
деятельности и излишняя опора на свою работу как на 
исключительный источник идентичности и поддержки; 

при этом иным ценностям и видам деятельности, не свя
занным с работой (семья, друзья, увлечения и др.), уделя
ется недостаточное время.

Среди общего числа работающих трудоголики состав
ляют около 5%, причем большая часть из них —  «здоровые» 
трудоголики, то есть преданные своей работе энтузиасты, 
увлеченные делом и получающие от этого огромное удо
вольствие. Для них работа не тягостная обязанность и не 
способ купирования тревоги от неуверенности в прочности 
своего положения, а источник положительных эмоций. 
Как правило, у таких людей гармоничные семьи и работа, 
соответствующая их уровню знаний и умений. Это счаст
ливые люди, болеющие за свое дело и его результаты.

Кроме «здоровых» трудоголиков существуют и патоло
гические работоголики. В настоящее время работоголизм 
такого рода рассматривается как разновидность аддик
тивного поведения. Как всякая аддикция, работоголизм 
характеризуется стремлением к уходу от реальности путем 
искусственного изменения своего психического состоя
ния. Формирование работоголизма протекает по законам 
формирования аддиктивного процесса.

Священник и профессор психологии религии W. Oates 
(1971) впервые ввел в употребление понятие «трудого
лик» и описал признаки этой зависимости. К трудоголи
кам он относил лиц, испытывающих психологическую 
зависимость от работы и компульсивную потребность 
трудиться. Эти люди работают так же «запойно» и так же 
зависимы от работы, как алкоголик —  от спиртного. Про
блема заключается в том, что патологическая зависимость 
от работы является социально одобряемым и поощряемым 
видом аддикции, она практически не диагностируется 
и не идентифицируется как болезненный процесс. Такие 
люди попадают в поле зрения психиатра чаще всего в связи 
с невротическими депрессивными реакциями, тревожно
фобическими и соматоформными расстройствами, развив
шимися на основе работоголизма.

Признаки и симптомы работоголизма
1. Чрезмерная приверженность работе, с помощью ко

торой работоголик уходит от реальности и изменяет свое 
психическое состояние.

2. Компульсивное стремление к постоянному успеху 
и одобрению со стороны окружающих, чье мнение опре
деляет психологическое состояние и психический статус 
работоголика.

3. В психологическом состоянии доминирует тревога, 
обусловленная страхом потерпеть неудачу, проиграть 
в конкурентной борьбе либо выглядеть некомпетентным 
при выполнении своих профессиональных обязанностей.

4. Склонность к демонстративному перфекционизму 
(желанию во всем быть первым и совершенным) и посто
янным сомнениям.

5. Эгоцентризм. Работоголики пренебрегают интересами 
и мнением окружающих, сотрудников, родственников 
(вплоть до признания их «врагами»), если они не поддер
живают их начинаний.

6. Прогрессирующее сужение круга общения и инте
ресов, которые в конечном итоге ограничиваются только 
рабочими проблемами. Продуктивное общение с людьми 
возможно только на профессиональные темы.

7. Амбициозность и стремление к соперничеству. Рабо
тоголики избегают перекладывать часть своих дел на кол
лег изза страха потерять полный контроль над ситуацией 
на рабочем месте.

8. Выраженное стремление быть в курсе всех дел и вли
ять на ход событий.

9. Неспособность ответить отказом на предложение 
о дополнительной работе. Обостренная чувствительность 
к критике —  она усиливает у них чувство тревоги и несо
стоятельности, которые приводят к вспышкам раздражи
тельности с обвинениями окружающих.

10. Предпочтение работы отдыху или использование вре
мени отдыха для работы такие избегают уходить в отпуск 
и брать отгулы, так как отдых не приносит им удовольст
вия и усиливает чувство психологического  дискомфорта 

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

Охрана психического здоровья  
на рабочем месте:  

социально-психологический дискурс
Всемирный день психического здоровья, который мировое медицинское сообщество отмечало 
10 октября 2017 года, был посвящен теме: «Психическое здоровье на рабочем месте». Стресс, 
связанный с трудовой деятельностью человека, является значительной проблемой примерно  
для 30% трудящегося населения стран Европейского союза. Что касается экономической 
составляющей проблем, связанных с психическим здоровьем, то она составляет в среднем 
3-4% валового национального дохода [1, 2].
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 и тревоги. Трудоголики не видят в традиционных формах 
отдыха никакого смысла, они считают его потерей вре
мени, он не приносит им удовольствия и расслабления, 
поскольку их мысли заняты работой и страхами по поводу 
того, что они утратили контроль над рабочей ситуацией. На 
отдыхе они тревожны, напряжены, озабочены, постоянно 
звонят на работу и «руководят по телефону». Очень часто 
работоголики досрочно завершают отпуск.

Факторы, потенцирующие работоголизм
1. Воспитание в детстве

Если родители (либо один из них, либо оба) являются ра
ботоголиками, то семья представляет собой аддиктивную си
стему, в которой ребенок является созависимым. Проявление 
родительской любви в такой семье зависит только от успехов 
ребенка, его места в рейтинге, его оценок и т. п. У таких детей 
с детства повышен уровень тревоги и отсутствует чувство 
эмоциональной безопасности. В результате формируется 
созависимая личность. Ребенок не получает достаточно эмо
ционального тепла, у него очень рано формируется завышен
ный уровень притязаний, желание всегда любой ценой быть 
первым, успешным, совершенным, то есть быть «лучше всех». 
Он обречен доказывать свою конкурентоспособность и со
стоятельность, только чтобы заслужить любовь родителей, 
а в последующем —  и признание окружающих.

2. Особенности личности
• Обсессивное стремление к достижению поставленных 

целей.
• Выраженная потребность манипулировать и управлять 

людьми.
• Доминирующая потребность в порядке и анализе.
• Выраженная потребность в чувстве собственной эф

фективности и результативности, а также в профессио
нальном самосовершенствовании.

3. Стиль руководства и корпоративная культура
Если руководитель учреждения или подразделения рабо

тоголик, то такая организация, как правило, представляет 
собой аддиктивную систему со своими корпоративными 
традициями, принципами и нормами. Работник, попадая 
в подобную систему, становится созависимым. Он вы
нужден следовать правилам этой системы, в противном 
случае он вступит в конфликт (внешний или внутренний) 
с руководством и коллегами. Аналогичная ситуация на
блюдается, если руководитель страдает другими видами 
аддикции (например, злоупотребляет алкоголем).

4. Социальные и культуральные факторы
В современном постиндустриальном обществе культи

вируется и поощряется пристрастие к работе. Работого
ликов больше в тех странах, где доминирует сверхценное 
отношение к деньгам, ведется постоянная конкурентная 
борьба и ценятся успешные лидеры (например, Япония, 
США и др.). Кроме того, некоторые религии и религи
озные направления поощряют работоголизм. Например, 
здоровые трудоголики являются олицетворением проте
стантской трудовой этики.

Описан еще один патологический вид отношения 
к работе, который продиктован не только психоло
гическими особенностями работающего человека, но 
и требованиями современной корпоративной культуры 
и конкурентной рабочей среды.

Презентеизм (от англ. present —  присутствовать) —  пове
дение заболевшего работника, который (чаще всего изза 
опасений потерять место) продолжает выходить на ра
боту, но изза плохого самочувствия работает менее эф
фективно, чем обычно. По данным, полученным в ходе 
некоторых исследований, около 60% потерь производства 
вследствие болезней сотрудников связаны не с их отсутст
вием на рабочем месте, а с неэффективным присутствием, 
вызванным презентеизмом.

Ежедневный рабочий стресс, обусловленный трудо
голизмом и презентеизмом, опасен высоким риском 
развития психосоматической патологии (особенно сер
дечнососудистых заболеваний, диабета и желудочно
кишечных расстройств), зависимости от психоактивных 
веществ (алкоголя, психостимуляторов, транквилизато
ров) и синдрома выгорания.

Важнейшим ресурсом каждого лечебного учреждения 
является медицинский персонал. Медицинские работ
ники обеспечивают результативность деятельности ле
чебнопрофилактического учреждения, но это возможно 
при условии не только их высокой профессиональной 
компетентности, но и высокого потенциала их здоровья 
и мотивации.

Проблема психического и физического здоровья ме
дицинского персонала, а также профилактика синдрома 
выгорания особенно актуальны в период осуществления 
реформ, которые, помимо интенсификации профессио
нальной деятельности, сопряжены с рядом юридических 
и организационных изменений. С учетом нарастающего 
дефицита в Украине медицинских кадров (в том числе 
и сотрудников психиатрических служб) и увеличения 
их среднего возраста, социальной и профессиональной 

 нестабильности, возросшей эмоциональной и физиче
ской нагрузки на рабочем месте разработка и внедрение 
на государственном уровне образовательных и органи
зационных программ относительно повышения эффек
тивности труда и качества жизни, а также профилактики 
заболеваемости и синдрома выгорания у медицинских 
работников должны стать приоритетными.

На кафедре психиатрии ФПО ГУ «Днепропетровская 
медицинская академия МЗ Украины» уже внедрены 
в педагогический процесс и в работу психиатрических 
 учреждений образовательные программы профилактики 
синдрома выгорания у специалистов, работающих в сфере 
охраны психического здоровья [7]. Была также разработана 
компьютерная программа «Опросник ”Оценка и прогнози
рование реформ в сфере охраны психического здоровья”», 
которая позволяет создать банк данных для выявления 
проблем и изменений, происходящих в структуре и ор
ганизации психиатрической помощи и в работе практи
ческого врача [8]. Полученные данные помогли выявить 
уровень психического и социального функционирования 
сотрудников психиатрических служб в со временных усло
виях. Программа дала возможность сформировать группу 
риска в отношении развития синдрома выгорания среди 
врачей и медицинских психологов, с которыми проводятся 
профилактические и коррекционные мероприятия.

Подобные инициативы могли бы послужить основой 
для создания государственных программ охраны пси
хического здоровья медицинских работников Украины.
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Возраст является основным фактором 
риска развития КН, и с каждым годом по
старение населения во всем мире добавляет 
остроты этой проблеме. Каждые 34 секунды 
в мире диагностируется новый случай демен
ции. Кроме возрастзависимой потери когни
тивных функций, основными причинами КН 
в популяции являются нейродегенеративные 
и сосудистые заболевания головного мозга. 
Физиологическое снижение памяти, внима
ния и других когнитивных функций при ста
рении, описываемое как синдром умеренных 
КН (УКН), может стабилизироваться или, 
наоборот, ускоряться, приводя к развитию 
болезни Альцгеймера (БА).

Основными клиническими проявлениями 
КН являются ухудшение памяти, понима
ния речи, ретардация мышления, трудности 
в пространственной ориентации, наруше
ния исполнительных функций (способности 
к планированию деятельности и принятию 
решений), гнозиса, праксиса. Некогнитивные 
поведенческие симптомы (лабильность на
строения, подозрительность, нарушения сна, 
тревога, фобии и др.), а также более тяжелые 
психические нарушения (бред, галлюцина
ции, агрессивность, депрессия) в значитель
ной мере снижают качество жизни пациента 
и его близких. На устранение или облегчение 
этих проявлений направлена симптоматиче
ская терапия. Вместе с тем при тщательном 
обследовании могут быть обнаружены и дру
гие факторы или коморбидные заболевания, 
усугубляющие когнитивный дефицит и ней
ропсихиатрическую симптоматику.

С о в р е м е н н о е  с о 
стояние проблемы 
нейрокогнитив ных на
ру шений и их генезис 
осветила руководитель 
отдела возрастной фи
зиологии и патоло
гии нервной системы 
ГУ «Институт герон
тологии им. Д.Ф. Че
ботарева НАМН Ук
раины» (г. Киев), до

ктор медицинских наук, профессор Наталия 
 Юрьевна Бачинская.

Несмотря на многочисленные исследова
ния БА, проведенные в конце XX –  начале 
XXI века, мы очень мало продвинулись в ле
чении пациентов с этим заболеванием. В связи 
с этим в 2011 году были пересмотрены диаг
ностические критерии БА. Впервые выделена 
первая фаза патологического процесса –  пре
симптоматическая или доклиническая, на кото
рой нейропсихологические тесты еще не улав
ливают снижения когнитивных функций. 
II фаза соответствует синдрому УКН, и только 
на III фазе БА становится клинически явной –  
характеризуется выраженным когнитивным 
дефицитом, достигающим степени деменции.

Так, в проведенных собственных иссле
дованиях отдела возрастной физиологии 
и патологии нервной системы ГУ «Институт 
геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Ук
раины» под руководством профессора Н.Ю. 
Бачинской было показано, что через 3 года 
синдром УКН развивается до уровня демен
ции в 35,5% случаев (рис. 1).

Лечение БА –  длительный, практически 
пожизненный процесс. Традиционными пре
паратами для симптоматической терапии БА 
являются ингибиторы холинэстеразы –  ИХЭ 
(галантамин, донепезил, ривастигмин, такрин) 
и антагонист NметилDаспартатных рецепто
ров мемантин. К сожалению, их эффективность 
в отношении симптомов КН на сегодняшний 
день не удовлетворяет ни пациентов, ни вра
чей, хотя эффект превышает эффект плацебо, 
по данным контролированных исследований. 
Поэтому поиск альтернативных средств тера
пии представляет большой интерес.

Прокогнитивным средством с постоянно 
растущей доказательной базой является стан
дартизованный экстракт EGb 761®. Счита
ется, что в основе эффекта улучшения па
мяти и других когнитивных функций лежат 
антиоксидантные свойства компонентов 
экстракта –  гинкголидов и билобалидов. За
щищая клетки от свободных радикалов кис
лорода, образующихся в процессе старения 
и при многих патологических процессах, 
EGb 761® улучшает энергетический обмен 
в митохондриях, делает нейроны более устой
чивыми к гипоксии и ишемии, ингибирует 
их запрограммированную гибель (апоптоз), 
поддерживает функции нейрональных мем
бран. В дополнение к нейропротективному 
действию EGb 761® оказывает положительное 
влияние на центральную холинергическую 
систему и компенсирует возрастной ней
ротрансмиттерный дефицит. В результате 
на фоне приема EGb 761® улучшаются память 
и способность к обучению. Гемодинамические 
и гемореологические эффекты EGb 761® ис
пользуются в лечении окклюзионной болезни 

периферических артерий, головокружения 
и шума в ушах.

Соответственно, для EGb 761® зарегистри
рованы три группы показаний:

– лечение когнитивных расстройств, в том 
числе первичной дегенеративной деменции, 
сосудистой деменции и смешанной демен
ции, с такими основными симптомами, как 
нарушения памяти, внимания, депрессивное 
настроение, головокружение, шум в ушах, 
головная боль;

– лечение окклюзионной болезни перифе
рических артерий;

– лечение головокружения, тиннитуса со
судистого и инволюционного происхождения.

Эффективность EGb 761® при различных 
типах деменции (БА, сосудистая или сме
шанная деменция) и на разных стадиях КН 
была продемонстрирована в контролируе
мых клинических исследованиях высокого 
методологического качества и подтверждена 
метаанализами.

П р е д с т а в и л  д о 
к а з а т е л ь н у ю  б а з у 
EGb 761® в лечении 
нейрокогнитивных 
расстройств и обо
сновал включение 
этого антидементного 
средства в экспертные 
рекомендации руково
дитель гериатрического 
отдела клинических ис
следований централь

ной нервной системы Dr. Willmar Schwabe GmbH 
& Co. KG, доктор Robert Hoerr (Германия).

EGb 761® –  единственный стандартизо
ванный экстракт гинкго билоба в дозировках 
40, 80 и 120 мг, включенный в рекомендации 
международных и европейских экспертных 
обществ. Так, в немецких междисциплинар
ных рекомендациях по лечению деменции –  
S3 Leitlinie Demenzen, изданных в 2016 году, 
Тебокан (EGb 761®) представлен как препа
рат выбора для лечения легкой и умеренной 
деменции при непереносимости препаратов 
группы ИХЭ и в случаях деменции средней 
тяжести после попыток лечения меманти
ном. Ниже представлен процесс внесения 
EGb 761® в различные руководства.

Первыми были немецкие эксперты IQWIG 
(официальный институт оценки технологий 
в сфере здравоохранения Германии), которые 
в 2008 году поставили EGb 761® в один ряд 
с ИХЭ и мемантином как средство терапии 
КН. В 2011 году Всемирная федерация об
ществ биологической психиатрии (WFSBP) 
рекомендовала EGb 761® (с уточнением, что 
только по EGb 761® имеются релевантные 
данные) для симптоматической терапии 
БА и сосудистой деменции, присвоив ему 
такой же уровень доказательств, как и для 
ИХЭ и мемантина. С 2014 года EGb 761® вхо
дит в швейцарские рекомендации по лечению 
КН с уровнем доказательств А (доказатель
ства, полученные в контролируемых иссле
дованиях). С 2016 года в немецких рекомен
дациях по лечению деменции, составленных 
междисциплинарной рабочей группой 26 про
фессиональных обществ, EGb 761® фигури
рует как препарат выбора при БА от легкой 
до умеренной степени тяжести, сосудистой 
деменции и непсихотических поведенческих 
нарушениях (рис. 2).

EGb 761® (Тебокан, Dr. W. Schwabe) –  это 
не просто экстракт из растительного сырья, 
а продукт многоэтапной технологии очистки, 
содержащий стандартизованное количество 

Тебокан – новое слово в профилактике и лечении деменции
18 октября 2017 года в г. Киеве состоялась научно-практическая конференция с международным участием, 
приуроченная к выходу на украинский рынок препарата Тебокан –  стандартизованного экстракта EGb 761® 
для терапии когнитивных нарушений (КН) разной этиологии.

Таблица 1. Рандомизированные плацебо-контролируемые клинические исследования EGb 761® при мягком 
нейрокогнитивном расстройстве

Исследование Количество пациентов / доза / 
длительность лечения

Шкалы оценки и показатели, которые улучшились на фоне приема 
EGb 761®

Gavrilova et al., 2014 160 / 240 мг в сутки / 24 нед
ТМТ (тест на зрительно‑моторную координацию) –  А/В; CGIC (клиническое 
глобальное впечатление от изменений); NPI (нейропсихиатрические улучшения); 
STAI (тест на определения уровня тревожности) –  X1

Grass‑Kapanke et al., 2011 300 / 240 мг в сутки / 12 нед WMS (шкала памяти Векслера) –  III / оценка состояния –  I;  
WTS –  ALS (тест на шизофрению); тест на названия

Hofferberth, 1994 40 / 240 мг в сутки / 3 мес
SKT (краткий тест когнитивной деятельности); SCAG (гериатрическая шкала 
клинической оценки); WDT (просмотр рисовального теста); saccade test 
(фиксационный тест); электроэнцефалография (тета/альфа‑волны)

Schubert & Halama, 1993 40 / 240 мг в сутки / 8 нед KAI интеллектуальный класс, шкала оценки Гамильтона для депрессии
Allain et al., 1993 18 / 320 или 600 мг в сутки / единоразово Тест двойного кодирования
Stocksmeier & Eberlein, 1992 60 / 120 мг в сутки / 12 нед Шкала оценки Гамильтона для депрессии
Grassel et al., 1992 53 / 160 мг в сутки / 24 нед IQ, кратковременная память
Halama et al., 1988 40 / 120 мг в сутки / 12 нед SCAG, SKT, головокружение, шум в ушах
Israel et al., 1987 80 / 160 мг в сутки / 3 мес Немедленный ответ (EGb 761®), беглость и умственный контроль (EGb 761® + обучение)
Wesnes et al., 1987 54 / 120 мг в сутки / 12 нед Внимание, концентрация, память, скорость, ADL

Таблица 2. Рандомизированные плацебо-контролируемые клинические исследования EGb 761® при мягком 
нейрокогнитивном расстройстве и деменции

Исследование Количество

Результаты
Суточная доза 
и длительность 

приема
Память

Изменение общих 
клинических 

симптомов

Суточная 
активность

Нейропсихиатрические 
симптомы

Качество 
жизни

Herrschaft, 2012 
(GOT‑IT!)

402 пациента
(БА, сосудистая  
и смешанная деменция  
с нейропсихиатрическими 
симптомами)

1 × 240 мг 
24 нед + + + + +

IhI, 2011 
(GOTADAY)

404 пациента
(БА, сосудистая  
и смешанная деменция  
с нейропсихиатрическими 
симптомами)

1 × 240 мг 
24 нед + + + + +

Napryeyenko, 
2007

395 пациентов
(БА, сосудистая  
и смешанная деменция  
с нейропсихиатрическими 
симптомами)

2 × 120 мг 
22 нед + + + + nd

Schneider, 2005 513 пациентов (БА) 2 × 60/120 мг 
26 нед

O
+*

O
+*

O nd nd

Le Bars, 1997
309 пациентов
(БА, мягкое когнитивное 
расстройство)

3 × 40 мг 
52 нед + O + nd nd

Kanowski, 1996
205 пациентов
(БА, мягкое когнитивное 
расстройство)

2 × 120 мг 
24 нед + + O nd nd

Примечания. + – значительно превосходит плацебо; (+) – тренд в пользу EGb 761® (р<0,1); O – нет существенной разницы; nd – не изучалось; * – подгруппа с нейропсихиатрическими 
симптомами.

Синдром УКН

Амнестический Неамнестический Смешанный

Через 3 года

55% 15,8% 34,8%

Деменция Деменция

35,5%
Собственные исследования

Рис. 1. Эволюция синдрома УКН при 
наблюдении пациентов в течение 3 лет
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активных компонентов: 2227% флавоноидов 
(флавоновых гликозидов) и 57% терпеновых 
лактонов, которые, в свою очередь, подра
зделяются на гинкголиды А, В, С (2,83,4%) 
и билобалиды (2,63,2%). Каждая отдельная 
партия EGb 761® имеет одинаковый стандар
тизированный состав, который достигается 
благодаря строгому контролю в процессе 
экстракции (почти 50 лет опыта). Другие 
технологии производства не гарантируют 
аналогичный состав конечного продукта. 
На данный момент на рынке представлено 
большое количество экстрактов гинкго би
лоба, но не один из них не является генери
ком экстракта EGb 761®.

Обоснованием включения Тебокана 
(EGb 761®) в стандарты лечения деменций 
и других КН явились результаты клинических 
рандомизированных плацебоконтролиро
ванных двойных слепых многоцентровых ис
следований EGb 761®.

Доктор Robert Hoerr обратил внимание 
на результаты рандомизированного плацебо 
контролированного двойного слепого много
центрового исследования GIMCIPlus 
(S.I. Gavrilova, U.W. Preuss, J.W. Wong et al., 

2014): у 160 амбулаторных пациентов с легкими 
КН амнестического типа, которые сопровожда
лись выраженными поведенческими симпто
мами (общая оценка ≥6 баллов по 12балльному 
нейропсихиатрическому опроснику NPI), при 
терапии EGb 761® в высоких дозах (Тебокан, 
Dr. W. Schwabe) были доказаны эффекты воз
действия как на когнитивные, так и на нейро
психиатрические симптомы.

Также были представлены результаты других 
рандомизированных плацебоконтролируемых 
двойных слепых многоцентровых исследова
ний EGb 761® при мягком когнитивном рас
стройстве, которые представлены в таблице 1.

Доктор Robert Hoerr представил результаты 
многоцентровых исследований GOTADAY 
(R. Ihl, N. Bachinskaya, A.D. Korczyn et al., 2011) 
и GOTIT (H. Herrschaft, A. Nacu, S. Likhachev 
et al., 2012), в которых принимали участие 
украинские центры и клиники из других стран 
Восточной Европы и были включены паци
енты с различными видами деменций –  от лег
кой до умеренной степени тяжести.

В обоих исследованиях через 24 нед терапии 
результаты указывали на статистически досто
верное превосходство EGb 761® в отношении 

улучшения когнитивных функций при выпол
нении теста SKT, редукции нейропсихиатриче
ских симптомов по шкале NPI, уменьшения 
уровня стресса у лиц, ухаживающих за пациен
тами, увеличения активности пациентов в по
вседневной жизни, оцениваемой по между
народной шкале ADLIS, а также повышения 
качества их жизни по опроснику DEMQOL.

Рандомизированные плацебоконтроли
руемые клинические исследования EGb 761® 
при мягком нейрокогнитивном расстройстве 
и деменции представлены в таблице 2.

После серии успешных клинических иссле
дований были выполнены систематические 
обзоры и метаанализы, подтвердившие эффек
тивность и безопасность EGb 761®, результаты 
которых были представлены доктором Robert 
Hoerr. Они продемонстрировали эффектив
ность EGb 761® по сравнению с другими ан
тидементными препаратами (табл. 3): поло
жительная динамика не только когнитивных 
функций, но и поведенческих нарушений, 
активности в повседневной жизни. Данные 
исследования подтвердили достоверные пре
имущества только для дозы 240 мг в сутки.

Метаанализы (S. Gauthier, S. Schlaefke, 2014), 
которые включили данные семи рандомизиро
ванных плацебоконтролированных двойных 
слепых исследований с общим числом участ
ников 2684, подтвердили не только эффектив
ность, но и безопасность применения EGb 761® 
(Тебокан, Dr. W. Schwabe) по сравнению с дру
гими антидементными препаратами (табл. 4).

Доказательная база применения EGb 761® 
в комбинации с другими средствами лече
ния КН пока еще ограничена, но позволяет 
говорить о перспективности такого подхода. 
Так, в одном из международных исследова
ний ICTUS (Impact of Cholinergic Treatment 
USЕ) изучали EGb 761® в дополнение к те
рапии препаратами ИХЭ у пациентов с БА 
(M. Canevelli et al., 2014). Проанализировав 
результаты у 828 пациентов по различным оце
ночным шкалам, исследователи пришли к за
ключению, что комбинация EGb 761® и ИХЭ 
обеспечивала достоверно лучший результат, 
чем только ИХЭ. Таким образом, у пациентов 
с БА, которые уже принимают ИХЭ, дополни
тельное назначение EGb 761® может улучшить 
когнитивное функционирование.

Резюме
КН представляют собой большую соци

альную проблему. Учитывая данные дина
мики КН у лиц не только пожилого, но и мо
лодого возраста, особенно в течение первых 
3 лет после инсульта, развитие сосудистой 
деменции ожидается в первые 5 лет после 
инсульта и отмечается у 42% больных. Также 
более чем у половины пожилых больных 
с КН смертельный исход наступает в сред
нем в течение полутора лет после постановки 
диагноза.

Между тем эффективность в отношении 
симптомов КН антидементных препара
тов на сегодняшний день не удовлетворяет 
ни пациентов, ни врачей, хотя эффект пре
вышает эффект плацебо, по данным конт
ролированных исследований. Поэтому ин
терес к препарату Тебокан 120 мг на основе 
стандартизованного экстракта EGb 761® 
с постоянно растущей доказательной базой 
возрастает.

Тебокан обеспечивает клинически зна
чимый эффект уже на стадии мягких КН, 
а у пациентов с деменций имеет такой же 
уровень доказательств, как и ИХЭ и меман
тин. Положительные эффекты подтверждены 
в отношении когнитивных функций, повсед
невной активности и нейропсихиатрических 
симптомов.

Препарат Тебокан –  это доказательно обо
снованная терапия при БА, сосудистой де
менции, а также деменции смешанного типа, 
рекомендованная национальными и между
народными экспертными обществами.

Применение Тебокана (стандартизован
ный экстракт EGb 761® от Dr. W. Schwabe) 
в отличие от синтетических молекул и других 
продуктов на основе гинкго билоба подкре
плено наличием широкой доказательной кли
нической базы.

Благодаря стандартизированному составу 
и количеству активных компонентов: 22
27% флавоноидов и 57% терпеновых лак
тонов, а также минимальному количеству 
гинкголевых кислот (<5 ppm; ≈0,000005%) 
Тебокан отличается высокой безопасностью 
и хорошей переносимостью.

Подготовил Дмитрий Молчанов ЗУЗУ

Таблица 3. Эффективность действия антидементных препаратов

Донепезил Галантамин Ривастигмин Мемантин EGb 761® 
(Тебокан)

Функциональная классификация
Когнитивная деятельность
БА Уровень В Уровень В Уровень В Уровень D Уровень В

Сосудистая деменция Уровень В Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F Уровень В Уровень В

Поведение

БА Нет данных – 
уровень F Уровень В Нет данных – 

уровень F Уровень В Уровень В

Сосудистая деменция Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F Уровень В

Повседневная активность

БА Уровень D Уровень D – 
уровень F

Уровень В – 
уровень Е Уровень D Уровень В

Сосудистая деменция Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F Уровень В

Общее клиническое впечатление

БА Уровень В – 
уровень F Уровень В Уровень В Уровень D Уровень Е

Сосудистая деменция Уровень D Нет данных – 
уровень F

Нет данных – 
уровень F Уровень Е Уровень Е

Таблица 4. Побочные эффекты при приеме антидементных препаратов

Донепезил Галантамин Ривастигмин Мемантин EGb 761® 
(Тебокан)

Противопоказания
Повышенная 
чувствительность 
к препаратам на 
основе пиперидина

Острая почечная 
и печеночная 
дисфункция

Нарушение 
сердечной 
проводимости или 
аритмия

Острая печеночная 
дисфункция Нет

Тошнота / желудочно-кишечные расстройства

Диарея, тошнота, 
рвота, потеря 
аппетита

Тошнота, рвота 
диарея, потеря 
аппетита, боли  
в животе, диспепсия

Тошнота, рвота, 
диарея, потеря 
аппетита, боли  
в животе, диспепсия, 
потеря веса

Запор Нет

Сон
Усталость, 
бессонница Бессонница, дремота Сонливость,

усталость Усталость Нет

Поведение

Галлюцинации, 
волнение, 
агрессивное 
поведение

Общая слабость, 
смущение, 
депрессия, 
истощенность, 
недомогание

Волнение, смущение, 
общая слабость Раздражительность Нет

Неврологические нарушения
Головная боль, 
мышечные 
судороги, синкопе, 
головокружение, 
боли

Головокружение, 
синкопе, дрожание  
и головная боль

Головокружение, 
головная боль, 
дрожание, 
пароксизм

Головокружение, 
головная боль Нет

Другие нарушения

Озноб, сыпь, 
зуд, частое 
мочеиспускание, 
диспепсия

Ринит, жар, 
вызванный 
инфекциями 
мочеиспускательной 
системы, падения, 
травмирование, 
диспепсия

Увеличенное 
потовыделение, 
диспепсия

Повышенное 
артериальное 
давление

Нет

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

Индонезия Китай
IQWIG, Германия

Швейцария, 
Чехия, Филиппины

(2‑е издание)WFSBP Guideline
S3 Guideline,

Германия

Руководства

Рис. 2. Тебокан в рекомендациях экспертных обществ по терапии деменции
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Згідно з даними офіційної стати
стики, в Україні щороку реєструють 
120140 випадків цереброваскулярних 
захворювань на 100 тис. населення [5], 
і майже третина з них припадає на го
стре порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК) [7]. При цьому третина пацієн
тів із ГПМК помирає протягом року, 
а ще третина –  стає інвалідами.

Проаналізовані нами дані чисель
ності населення м. Києва та кількості 
виїздів бригад екстреної (швидкої) ме
дичної допомоги (далі –  бригад ЕМД) 
Центру екстреної медичної допомоги 
та медицини катастроф міста Києва 
(далі –  Центр ЕМД та МК) упродовж 
останніх років теж свідчать про не
впинне зростання випадків ГПМК 
(табл. 1).

Така невтішна статистика потребує 
вжиття невідкладних заходів для запо
бігання розвиткові ГПМК та надання 
своєчасної адекватної медичної допо
моги пацієнтам. Одними з чинників 
виникнення геморагічного інсульту є 
неконтрольована артеріальна гіпертен
зія, ішемічного –  неадекватна антикоа
гулянтна терапія пацієнтів із фібриля
цією передсердь. Тому для зменшення 
випадків ГПМК необхідно приділяти 
достатню увагу адекватному лікуванню 
саме цих груп пацієнтів.

Але якщо ГПМК вже виникло, то па
цієнти мають якомога раніше отримати 
спеціалізовану медичну допомогу. Такий 
підхід був законодавчо закріплений 
іще в 2012 році [3]. Та його виконання 
залежить не тільки від якості підго
товки медичних працівників,  наявності 

 відповідно оснащених відділень, а й від 
своєчасного звернення пацієнта за ме
дичною допомогою, оскільки «терапев
тичне вікно» для надання високоспе
ціалізованої допомоги при цій патології 
становить лише 34,5 год [3].

З метою оцінки своєчасності звер
нень пацієнтів із ГПМК по медичну 
допомогу було проаналізовано карти 
виїзду бригад ЕМД Центру ЕМД та МК 
за листопад 2017 року та порівняно їх 
з аналогічними показниками за серпень 
2010 року.

Матеріал і методи
Проаналізовано 1262 карти виїзду бри

гад ЕМД Центру ЕМД та МК до пацієнтів 
зі встановленими попередніми діагно
зами ГПМК і транзиторної ішемічної 
атаки (ТІА), виклики до яких були здійс
нені протягом листопада 2017 року.

Із 1262 пацієнтів 566 становили чоло
віки та 696 –  жінки. Діагноз ГПМК без 
знака «?» бригадами ЕМД встановлено 
746 пацієнтам, зі знаком «?» –  445 па
цієнтам, діагноз ТІА –  71 пацієнту.

Із 1262 викликів у 892 випадках для 
надання медичної допомоги до пацієн
тів викликали бригаду ЕМД (первинне 
звернення), у 370 випадках персонал 
бригад ЕМД зазначив попередні звер
нення пацієнтів за медичною допомо
гою (виклик бригади ЕМД, бригади 
невідкладної медичної допомоги (НД), 
звернення до дільничного лікаря, ви
клик бригади ЕМД з приводу ГПМК 
до пацієнта в стаціонар).

Через те що на догоспітальному етапі 
бригади ЕМД встановлюють попередній 

діагноз і не мають можливості прове
сти диференціальну діагностику між 
геморагічним та ішемічним інсультом, 
пацієнтів за типом інсульту не роз
поділяли.

Результати й обговорення
Для подальшого аналізу було віді

брано 1191 карту виїзду до пацієнтів 
із діагнозом ГПМК, встановленим бри
гадами ЕМД як зі знаком «?», так і без 
нього (карти виїзду до пацієнтів із ТІА 
виключені з подальшого аналізу).

Вік пацієнтів із ГПМК представлений 
на рисунку 1.

Із 1191 пацієнта 843 (70,8%) для надання 
медичної допомоги первинно викликали 
бригаду ЕМД. Час від початку захворю
вання цих пацієнтів до виклику бригади 
ЕМД представлено на рисунку 2.

При зверненні по медичну допомогу 
понад добу з моменту захворювання 
час захворювання встановити не вда
лося, тому середній час від  моменту 

 захворювання до звернення за медич
ною допомогою вирахувати неможливо.

Кількість пацієнтів з урахуванням 
статі та віку, які звернулися за медич
ною допомогою, коли вже минула доба 
з моменту захворювання, представлені 
в таблиці 2. Найбільша питома вага 
викликів бригад ЕМД до таких хворих 
виявилась у пацієнтів віком 2029 років, 
але різниця з іншими віковими групами 
недостовірна.

Із 843 пацієнтів з ГПМК 664 хворі 
були госпіталізовані бригадою ЕМД, що 
прибула на вик лик; 27  пацієн т і в 
у зв’язку з тяжкістю стану фельдшерські 
бригади передали лікарським; 152 па
цієнти відмовилися від госпіталізації.

Встанов лено, що 348 пацієн т і в 
із ГПМК (29,2%) викликали бригаду 
ЕМД не вперше, тобто раніше вже звер
талися по медичну допомогу з цього 
приводу. Попередні звернення пред
ставлені в таблиці 3.

В.А. Несукай, М.М. Долженко, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ;
 М.М. Островська, Центр екстреної медичної допомоги та медицини катастроф м. Києва

Стан проблеми своєчасного звернення  
по медичну допомогу пацієнтів із гострим 

порушенням мозкового кровообігу
Відомо, що серцево-судинні та цереброваскулярні захворювання є одними з найактуальніших медико-
соціальних проблем і провідною причиною захворюваності, інвалідизації та смертності в усьому світі [2, 9].

Таблиця 1. Динаміка захворюваності на ГПМК у м. Києві
Показники 2011 рік 2012 рік 2013 рік 2014 рік 2015 рік 2016 рік

Середньорічна чисельність 
населення [6] 2 757 892 2 772 951 2 803 716 2 827 395 2 846 667 2 865 262

Кількість пацієнтів із ГПМК* 10 148 10 263 11 326 12 128 13 382 13 847
Захворюваність  
на 1000 населення 3,68 3,7 4,04 4,29 4,70 4,83

Примітка. *Дані Центру ЕМД та МК міста Києва: враховані діагнози ГПМК, встановлені зі знаком «?» та без нього.

Рис. 1. Розподіл пацієнтів із ГПМК за віком

років
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Рис. 2. Розподіл пацієнтів за часом від захворювання до виклику бригади ЕМД  
(первинний виклик бригади ЕМД)
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Таблиця 2. Звернення пацієнтів із ГПМК по медичну допомогу більше доби 
від початку захворювання

Стать 
пацієнтів

Кількість 
пацієнтів

Кількість виклик бригади ЕМД 
через добу з часу розвитку 

захворювання

Відсоток викликів бригад ЕМД 
через добу з часу розвитку 

захворювання, %
Чоловіки 539 131 24,3
Жінки 652 167 25,6
Вік пацієнтів, років
0‑9 2 0 0,0
10‑19 6 0 0,0
20‑29 15 5 33,3
30‑39 40 6 15,0
40‑49 80 19 23,8
50‑59 185 55 29,7
60‑69 301 77 25,6
70‑79 336 87 25,9
80‑89 190 40 21,1
90‑99 36 9 25,0

В.А. Несукай
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Серед цих пацієнтів 163 хворі (46,8% 
від кількості повторних викликів) ви
кликали бригади ЕМД через більш ніж 
1 добу з початку захворювання.

Із 348 пацієнтів бригада ЕМД го
спіталізувала 317, 5 пацієнтів через 
з тяжкість стану фельдшерські бри
гади передали лікарським, іще 26 па
цієнтів, незважаючи на повторний 
виклик, відмовилися від госпіталі
зації.

При оцінці часу, який бригади ЕМД 
витратили на виклик, були отримані 
такі результати.

Час прибуття бригади ЕМД на місце 
виклику від моменту його реєстрації 
коливався від 1 до 89 хв, у середньому –  
11,0±6,6 хвилини (рис. 3).

Збільшення часу прибуття бригади 
ЕМД на місце виклику –  понад 10 хв –  
переважно пов’язане із завантаженістю 
міських шляхів і відсутністю вільної 
полоси для аварійних служб. Погодин
ний аналіз надходження повідомлень 
до Центру ЕМД та МК свідчить, що 
пік викликів припадає з 9:00 до 10:00 
і з 18:00 до 20:00. Саме в цей час зазви
чай спостерігається найбільше заван
таження автотранспортом міських 
шляхів.

Серед н і й час, ви т рачен и й бри
гадами ЕМД від моменту прибуття 
на місце виклику до госпіталізації, 
становив 73±31 хв. Однак слід ура
ховувати, що із 981 пацієнта з ГПМК 
147 хворих (15,0% від усіх госпіталізо
ваних) були спершу доставлені у від
ділення нейрохірургії для консульта
ції нейрохірурга, а вже після того ця ж 
бригада ЕМД госпіталізувала їх у не
врологічне відділення іншої лікарні 
(згідно з графіком чергових клінік). 
Іще 35 пацієнтів (3,6% від усіх го
спіталізованих) у зв’язку із супутньою 
патологією були спершу доставлені 

в приймальні  відділення, згідно з гра
фіком чергувань, для огляду та кон
сультації лікарями інших спеціально
стей і лише після цього –  госпіталізо
вані в нейрохірургічні (7 пацієнтів) або 
неврологічні (28 пацієнтів) відділення 
за місцем випадку. Тому час від при
буття бригади ЕМД на місце виклику 
до госпіталізації відразу в лікарню 
за місцем випадку становив у серед
ньому 64±21 хв, а час від прибуття 
до госпіталізації після консультації 
в іншому стаціонарі –  109±40 хв.

Отже, під час розрахунку кількості 
пацієнтів із ГПМК, які можуть по
трапити в «терапевтичне вікно», було 
взято до уваги, що час від моменту ви
клику бригади ЕМД до госпіталізації 
в лікарню (без консультацій в інших 
стаціонарах) становить 6080 хв. Відтак 
час від моменту захворювання до ви
клику бригади ЕМД не має переви
щувати 3 год.

При первинному зверненні по ме
дичну допомогу в Центр ЕМД та МК 
до 3 год з момент у зах ворюванн я 
звернувся лише 491 пацієнт (41,2% від 
усіх пацієнтів із ГПМК). З числа па
цієнтів із ГПМК, які попередньо вже 
викликали бригади ЕМД або зверта
лися в інші заклади охорони здоров’я, 
упродовж 3 год з моменту захворю
вання викликали бригаду ЕМД іще 
67 пацієнтів (5,6% від усіх пацієнтів 
із ГПМК). Загальна кількість пацієн
тів, які викликали бригаду ЕМД упро
довж 3 год з моменту захворювання, 
становить 558, або 46,9% від усіх па
цієнтів із ГПМК.

При первинному зверненні по ме
дичну допомогу від госпіталізації від
мовилися 152 пацієнти (12,8% від усіх 
пацієнтів із ГПМК), а при повторному 
виклику бригад ЕМД – ще 26 пацієн
тів (2,2%).

Аналіз відмов від госпіталізації свід
чить про те, що якби деякі хворі не від
мовилися їхати в лікарню, додатково 
впродовж 3 год із моменту захворю
вання були б госпіталізовані ще 83 па
цієнти (7,0%).

Детальний аналіз часу від початку 
виникнення ГПМК до виклику бри
гади ЕМД був здійснений у 2010 році. 
Тоді не було ви явлено за леж ності 
цього показника від соціального ста
тусу пацієнта, наявності чи відсутно
сті супутніх артеріальної гіпертензії 
або цукрового діабету, первинного чи 
повторного ГПМК, а також від того, 
наскільки чіткими були симптоми 
ГПМК [4]. Затримка у виклику бри
гади ЕМД при розвитку ГПМК коли
валася від 56 хв до 192 год і в серед
ньому становила 12,65±23,79 години 
(рис. 4).

У серпні 2010 року з 744 пацієнтів 
із ГПМК упродовж 3 год з моменту 
захворювання вик лика ли бригаду 
ЕМД лише 279 пацієнтів (35,5%), 
у 227 хворих (30,5%) точний час появи 
симптоматик и ГПМК встановити 
не вдалося.

Отже, за 7 років кількість пацієн
тів із ГПМК, які викликали бригаду 
ЕМД упродовж 3 год з моменту захво
рювання, збільшилася лише на 11,4% 
(із 35,5% до 46,9%) і становить менше 
половини від усіх пацієнтів із ГПМК. 
Така незначна позитивна динаміка 
у своєчасності звернення пацієнтів 
із ГПМК по медичну допомогу потребує 
особливої уваги стосовно проведення 
роз’яснювальної роботи серед насе
лення щодо перших можливих симпто
мів ГПМК та своєчасного звернення 
за медичною допомогою.

Слід наголосити, що проблема своє
часного звернення по медичну допомогу 
пацієнтів із ГПМК актуальна не тільки 
для України. На необхідність розро
блення та впровадження програм, спря
мованих на підвищення рівня знань 
серед населення стосовно перших про
явів ГПМК та своєчасного звернення 
по медичну допомогу, наголошується 
в першому пункті спільних рекомен
дацій Американської асоціації серця 
та Американської асоціації інсультів 2018 
р. щодо ведення пацієнтів з ішемічним 
інсультом на догоспітальному етапі [8].

Висновки
1. У «терапевтичне вікно» з мо

менту захворювання потрапляє менше 
 половини пацієнтів із ГПМК.

2. Для надання спеціалізованої ме
дичної допомоги в найкоротший тер
мін від моменту захворювання і з метою 
зменшення строків госпіталізації не
обхідно вести роботу за кількома на
прямами:

– просвітня робота серед населення 
з метою скорочення часу від моменту 
захворювання до вик лику бригади 
ЕМД і для 100% госпіталізації пацієн
тів із ГПМК при первинному зверненні 
по медичну допомогу;

– л і к ві дац і я д вост у пеневої г о
спіталізації та створення єдиного цен
тру (центрів) для пацієнтів як із до
стовірним, так і з ймовірним діагно
зом ГПМК. Такий підхід зменшить 
час госпіталізації та забезпечить до
правлення відразу в профільні від
ділення тих пацієнтів, у яких на дого
спітальному етапі діагностовано ТІА, 
але в майбутньому може виникнути 
ГПМК.
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Рис. 3. Час від моменту реєстрації виклику до прибуття бригади ЕМД до пацієнта з ГПМК
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Рис. 4. Час від початку захворювання до звернення за медичною допомогою пацієнтів 
із ГПМК у 2010 році
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Таблиця 3. Попередні звернення пацієнтів із ГПМК, до яких виклик бригади 
ЕМД не був первинним зверненням

Попередні звернення пацієнтів із ГПМК Кількість 
пацієнтів

Відсоток від кількості 
пацієнтів, які 

звернулися повторно, %
Викликали бригаду ЕМД 67 19,3
Викликали бригади НД і ЕМД 8 2,3
В п‑ку і викликали бригаду ЕМД 8 2,3
В п‑ку і викликали бригади НД та ЕМД 1 0,3
В п‑ку, госпіталізовані й виклик бригади ЕМД був у стаціонар 1 0,3
Викликали НД 81 23,3
В п‑ку 137 39,4
В п‑ку і викликали бригаду НД 6 1,7
Виклики в стаціонар 25 7,2
Виклики в стаціонар до пацієнтів із ГПМК, які були 
госпіталізовані бригадами ЕМД з іншими діагнозами 12 3,4

Виклики в стаціонар до пацієнтів, які перед цим зверталися на НД 1 0,3
Виклики в стаціонар до пацієнтів, які перед цим зверталися в п‑ку 1
Усього 348

ЗУЗУ
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Як руховий розлад фенотип ХП характеризується 
ригідністю, тремором спокою та брадикінезією. При 
цьому нейродегенерація може з’явитися за кілька деся
тиліть до появи моторних симптомів. До потенційних 
факторів ризику відносять екологічні полютанти, пести
циди, лікарські засоби, мікротравми мозку, осередкове 
цереброваскулярне пошкодження й геномні дефекти.

Механізми протипаркінсонічного ефекту
Сьогодні основним методом лікування ХП зали

шається фармакотерапія. Застосування сучасних меди
каментозних препаратів дає змогу істотно поліпшити 
якість життя пацієнтів. Багато питань щодо лікування 
ХП допомагає вирішити застосування препаратів пра
міпексолу –  агоніста дофамінових рецепторів (АДР). 
АДР забезпечують стимуляцію ДР у головному мозку, 
заповнюючи дофамінергічний дефіцит при ХП.

Праміпексол (неерголіновий АДР) застосовується 
з 1996 року при ранніх і розгорнутих стадіях ХП, його 
клінічна ефективність і безпечність доведені в ході 
багатьох рандомізованих подвійних сліпих плацебо 
контрольованих досліджень (Н.В. Федорова, 2012; 
Н.Т. Luo, 2016; Т. Shen, 2017).

Праміпексол швидко абсорбується при пероральному 
прийомі, його біодоступність становить понад 90%; 
він мінімально взаємодіє з ензимами печінки, а також 
не вступає у взаємодію з іншими лікарськими засо
бами. Період напіввиведення праміпексолу становить 
812 год. Це забезпечує тривалішу, близьку до фізіо
логічної, стимуляцію постсинаптичних ДР порівняно 
зі стандартними препаратами леводопи, період напів
виведення котрих триває від 1 до 1,5 год (С. Moller, 
W.H. Oertel, 2005).

Препарат відзначається високою інтенсивністю 
й селективністю впливу на ДР типів D

2
 та D

3
. Стиму

ляція D
2
ДР базальних гангліїв забезпечує ефектив

ність препарату щодо рухових порушень захворювання, 
тоді як взаємодія з D

3
рецепторами лімбічної системи, 

премоторних відділів кори мозку –  позитивний вплив 
на нейро психологічні функції. Висока селективність 
препарату щодо ДР і низький афінітет до інших підтипів 
рецепторів створюють підґрунтя для сприятливої пере
носимості лікування (М.Р. Нодель, Н.Н. Яхно, 2008).

Терапевтичний ефект праміпексолу може бути 
пов’язаний зі зниженням експресії нейронального білка 
αсинуклеїну, котрий розглядають як одну з основних 
патогенетичних ланок ХП (Н.Т. Luo, 2016). Треба за
значити, що результати деяких епідеміологічних і ге
нетичних досліджень припускають, що в патофізіології 
ХП певну роль відіграє запалення. Дані, отримані в ході 
експериментів, указують на те, що праміпексол має 
значну протизапальну активність (Н. Sadeghi, 2017).

За даними літератури, тремор спостерігається 
в  7075% пацієнтів із ХП і часто має постуральний і кіне
тичний компоненти, що значно погіршує якість життя 
хворих. Праміпексол істотно зменшує вираженість тре
мору при ХП і дає змогу домогтися поліпшення якості 
життя пацієнтів із важковиліковною тремтливою фор
мою захворювання (Н.В. Федорова, 2012).

Завдяки селективній стимуляції D
3
рецепторів 

у мезо лімбічній дофамінергічній системі праміпексол 
позитивно впливає на когнітивні функції та зменшує 
ступінь депресивного синдрому (зв’язування з D

3
 

рецепторами забезпечує антидепресивний і антианге
донічний ефекти) (Р. Barone, 2010).

Ще одним фактором, який украй негативно впли
ває на якість життя пацієнтів із ХП, є депресія. Вона 
погіршує повсякденну активність, знижує комплаєнс, 
обтяжує перебіг основного захворювання, підвищує 
ризик розвитку деменції. Крім того, депресивний стан 
хворого також значно погіршує і якість життя його ро
дичів або осіб, які його доглядають. Депресія при ХП 
пов’язана з порушеннями фізіологічного метаболізму 

мозку.  Цілком імовірно, що саме недоліком вироблення 
дофаміну можна пояснити порушення регуляції емоцій; 
до того ж певне значення має зміна продукції норадре
наліну й серотоніну. При ХП виявляють дегенерацію 
дофамінергічних, серотонінергічних, норадренергічних 
і холінергічних нейронів. Дисфункція мигдалеподібного 
ядра, медіодорзального таламуса, вентрального стріа
тума, що є частиною лімбічної системи, також відіграє 
певну роль у виникненні афективних розладів при 
ХП. Але в разі застосування праміпексолу в більшості 
випадків немає потреби в додатковому призначенні 
антидепресантів –  більше того, натомість з’являється 
можливість відмінити ті, які хворий уже приймає, що, 
у свою чергу, дає нагоду уникнути поліпрагмазії та не
бажаних взаємодій лікарських засобів (Н.В. Федорова, 
2012; Н. Yapici Eser, 2017). Також слід зазначити, що 
застосування праміпексолу поліпшує якість сну завдяки 
корекції нічної акінезії, синдрому неспокійних ніг і пе
ріодичних рухів уві сні (C.L. Bassetti, 2011; Н. Utsumi, 
2013; J.W. Winkelman, 2016).

Як відомо, гіпокамп бере участь у механізмах фор
мування емоцій і консолідації пам’яті, тобто переходу 
короткочасної пам’яті в довготривалу. Встановлено, що 
праміпексол частково відновлює нормальну синаптичну 
передачу у вентральному гіпокампі й довгострокове 
потенціювання; це свідчить на користь іще одного ме
ханізму стосовно пояснення ефектів праміпексолу в те
рапії ХП (J. CastroHernаndez, 2017).

Лікування ранньої стадії ХП у режимі монотерапії
На тлі монотерапії праміпексолом ранніх стадій ХП 

знижується ступінь вираженості рухових порушень: по
казники рейтингової шкали UPDRS (III частина) змен
шуються в середньому на 25%, значно поліпшується по
всякденна активність. Тривалі відкриті дослідження ви
явили, що багато пацієнтів із ХП доволі довго (>3 років) 
можуть залишатися лише на монотерапії праміпексолом, 
оскільки його ефективність на ранніх стадіях зіставна 
з такою препаратів леводопи (S.B. Bressman, 1999).

Застосування праміпексолу на ранніх стадіях ХП 
як монопрепарату достовірно знижує ризик розвитку 
ускладнень (флуктуацій і дискінезій) на пізніших етапах 
захворювання. Зважаючи на це, препарат рекомендують 
призначати на початку терапії насам перед пацієнтам 
молодого й середнього віку, в яких ці ускладнення роз
виваються раніше й тяжче протікають (C.G. Goetz, 2005; 
М. Horstink, 2006).

Застосування праміпексолу в комбінації з леводопою 
в пацієнтів із розгорнутою стадією захворювання

У перебігу захворювання схема його лікування за
звичай ускладнюється через збільшення кількості при
значених препаратів і кратності їх прийому. Це значно 
знижує прихильність пацієнтів до терапії: чим склад
ніша схема лікування, чим більшу кількість препаратів 
пацієнт змушений приймати й чим вища кратність їх 
прийому, тим частіші випадки, коли хворий (свідомо 
чи ні) ухиляється від призначень лікаря.

Контрольовані дослідження й багаторічний практич
ний досвід свідчать, що застосування праміпексолу 
є доцільним у лікуванні не тільки ранніх, а й розгорну
тих або пізніх стадій ХП. На двох останніх стадіях ХП 
праміпексол застосовують у комбінації з препаратами 
леводопи (О.С. Левін, 2013).

Щодо цього слід зазначити, що з терапевтичної точки 
зору введення леводопи в 60х роках минулого століття 
стало справжнім проривом у лікуванні ХП, при цьому 
вона продовжує залишатися найефективнішою симп
томатичною терапією при паркінсонічних розладах. 
Проте хронічне застосування леводопи провокує ви
никнення серйозних негативних явищ, які заслуго
вують на особ ливу увагу з боку медичної спільноти 
(R. Cacabelos, 2017).

За кілька років після початку захворювання в біль
шості хворих змінюється реакція на препарати ле
водопи –  знижується тривалість дії разової дози, 
з’являються різкі коливання в стані хворого (моторні 
флуктуації) та дискінезії. Ризик флуктуацій і дискінезій 
збільшується з підвищенням тривалості лікування пре
паратами леводопи –  це спричинено дозами препарату, 
який досі приймає пацієнт, а також кумулятивною (су
марною) дозою леводопи, яку хворий прийняв протягом 
усього терміну лікування (М.Р. Нордель, Н.Н. Яхно, 
2008; Н. Utsumi, 2013).

Саме корекція прогресуючого скорочення періоду 
дії препаратів леводопи (з відновленням симптомів 
захворювання через 1,54 год після прийому чергової 
дози) є однією з провідних проблем терапії розгорнутих 
і пізніх стадій захворювання (М.Р. Нодель, М.М. Яхно, 
2008). Виражені флуктуації та дискінезії чинять нега
тивний вплив на якість життя пацієнта й істотно збіль
шують вартість лікування. Тому запобігання моторним 
флуктуаціям і дискінезіям є одним із головних пріори
тетів при виборі стратегії лікування ХП (О.С. Левін, 
2006; H. Utsumi, 2013).

У свою чергу, комбінування праміпексолу з леводо
пою дає змогу знизити необхідну дозу леводопи й зав
дяки цьому не лише зменшити вираженість усклад
нень від тривалої терапії леводопою, а й із часом 
здійснити корекцію моторних флуктуацій і дискінезій 
(О.С. Левін, 2013).

Численні дослідження ефективності праміпексолу 
при розгорнутих стадіях ХП у пацієнтів із моторними 
флуктуаціями та лікарськими дискінезіями дали нагоду 
встановити, що додавання праміпексолу до леводопи 
в складі комбінованої терапії покращує в серед ньому 
показники повсякденної активності та зменшує сту
пінь рухових порушень на 25%. При цьому спостері
гається зниження тривалості періодів «виключення», 
натомість збільшується тривалість періоду «вклю
чення». Крім того, зменшується ступінь вираженості 
лікарських дис кінезій піку дози, що дає змогу зни
зити добову дозу леводопи на 1030% (Рarkinson Study 
Group, 2000).

Нейропротекторний ефект
Незважаючи на достатній клінічний досвід застосу

вання праміпексолу при ХП, він неодмінно залишається 
в полі зору вчених і клініцистів. Сьогодні у фокусі уваги 
дослідників –  нейропротекторний ефект праміпексолу, 
який може пояснюватися:

• активацією пресинаптичних ауторецепторів 
зі зменшенням кругообігу дофаміну та переходом дофа
мінергічних нейронів у більш «щадний» режим роботи;

• прямою антиоксидантною дією;
• стимуляцією трофічної активності й гальмуванням 

процесів апоптозу;
• опосередкованою активацією D

2
рецепторів;

• ослабленням ексайтотоксичного впливу роз
гальмованого субталамічного ядра на нейрони чор
ної субстанції (Н.В. Федорова, 2012; О.С. Левін, 2013; 
D. Reichelt, 2016).

Отже, ймовірно, праміпексол здійснює нейро
протекторну дію завдяки комбінації декількох механіз
мів –  як допамінорецепторноопосередкованих, так 
і недопамінергічних (H. Nakayama, 2009).

Передбачається, що праміпексол захищає нейрони 
смугастого тіла, які гинуть при ХП, унаслідок чого пе
рестає вироблятися дофамін, відбувається порушення 
складних рухових реакцій і гальмування формування 
умовних рефлексів. В експериментальних дослідженнях 
показано, що праміпексол виявляє нейропротекторний 
ефект щодо нейронів стріатума завдяки D

3
опосередко

ваному механізму (D. LuisRavelo, 2018).
На українському фармацевтичному ринку одним із су

часних препаратів праміпексолу є Міраксол (ПАТ НВЦ 
«Борщагівський ХФЗ»). Препарат добре зарекоменду
вав себе в лікуванні ідіопатичної ХП як у монотерапії, 
так і в комбінації з леводопою. Також Міраксол виявив 
ефективність при симптоматичному лікуванні синдрому 
неспокійних ніг.

Підготувала Олександра Демецька

Праміпексол у лікуванні хвороби Паркінсона
Клінічна картина, яку Джеймс Паркінсон у 1817 році описав у своєму есе як «тремтливий параліч», 
сьогодні є другим (після хвороби Альцгеймера) за значущістю нейродегенеративним розладом 
у літніх людей. Ми знаємо цей розлад під назвою «хвороба Паркінсона» (ХП). Її поширеність серед 
світової популяції сягає від 41 випадку на 100 тис. осіб у віковій групі близько 40 років до більш як 
1900 випадків на 100 тис. осіб віком старше 80 років (R. Cacabelos, 2017). Із 1915 року в науковій 
літературі було опубліковано понад 85 тис. статей про ХП і асоційовані з нею порушення.

ЗУЗУ
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«Забытый катион»
Магний часто называют «забытым катионом» изза 

недостатка знаний о его медицинском потенциале. 
В последнее время в научной литературе отмечается 
повышенный интерес к магнию, нашедшему широкое 
применение в клинической практике –  от профилак
тики спастических состояний до нейропротекции при 
инсульте (D. Minetto et al., 2016).

Нормальный гомеостатический баланс магния дости
гается за счет систем обратной связи, включающих аб
сорбцию в кишечнике, экскрецию почками и метаболизм 
костной ткани. Внутриклеточные концентрации магния 
коррелируют со скоростью синтеза белка, поскольку он 
является фундаментальным кофактором для ферментов 
в процессе клеточного метаболизма (А. Pearce et al., 2015). 
Дефицит магния, который является антиоксидантом 

и антагонистом кальция, не позволяет противостоять 
окислительному стрессу и ускоряет клеточное старе
ние путем снижения стабильности ДНК, синтеза белка 
и функции митохондрий. В свою очередь, введение маг
ния способствует поддержанию длины теломер и продле
нию срока их «службы» (W.J. Rowe, 2012).

Магний оказывает влияние на импульсацию 
нейронов гиппокампа, поэтому его дефицит может 
усугублять течение многих патологических состоя
ний, затрагивающих психоневрологическую сферу 
(P.S. Mangan, J. Kapur, 2004).

Установлено, что применение магния в долгосроч
ной перспективе способствует ускорению процесса 
восстановления после инсульта у пациентов с невроло
гическим дефицитом (W.H. Pan et al., 2017), а также со
провождается обратным развитием нейроэндокринных 

нарушений и патологических изменений электроэнце
фалографических показателей сна (K. Held et al., 2002).

Церебральная ишемия
Свойства магния позволяют предположить, что 

в период глобальной церебральной ишемии он может 
быть идеальным нейроцитопротектором, оказывая 
влияние на клеточные взаимодействия и стабилизи
руя мембраны (М. Ghabriel, R. Vink, 2014). Церебраль
ный магний главным образом связан с аденозинтри
фосфатом (АТФ), что указывает на его центральную 
роль в клеточном энергетическом обмене, процессах 
роста и регуляции. Начиная с 80х годов прошлого 
века были исследованы нейропротекторные меха
низмы магния в отношении нейронов и глии: сосудо
расширяющая регуляция мозгового кровотока, ин
гибирование пресинаптических эксайтотоксических 
нейротрансмиттеров (таких как глутамат), анти
апоптогенная модуляция факторов роста.

Магний обеспечивает неконкурентное ингибиро
вание кальция в постсинаптических глутаматных 
NметилDаспартатрецепторах (NMDA), тем самым 
препятствуя его высвобождению в нейронах (Н. Hafez 
et al., 2013). Повышенное содержание внутриклеточ
ного магния обеспечивает антагонистическое дейст
вие при напряжении стробированных каналов, пре
пятствующих введению ионов, регулируемых во время 
ишемии, включая кальций, натрий и калий.

При острых и хронических церебральных патоло
гиях количество свободного магния уменьшается. 
Ишемия вызывает эксайтотоксичность глутамата, 
что приводит к избыточному притоку кальция и нат
рия и изменениям внутриклеточной ионной среды. 
Все это может вызвать нежелательные нейрохимиче
ские последствия –  образование свободных радика
лов, расщепление мембранных липидов, протеолиз, 
стимуляцию специфических генов, апоптоз, нейро
воспаление и некроз. Клинически эти процессы могут 
проявляться в виде невро логической дисфункции 
и когнитивных нарушений (S.K. Bhudia et al., 2006).

Цереброспинальные концентрации магния, как 
правило, на 1,1 ммоль/л больше, чем концентрация 
в плазме (0,8 ммоль/л). Экспериментальные модели 
демонстрируют, что кортикальные внеклеточные 
концент рации магния выше, чем в спинномозговой 
жидкости, что указывает на его активное проникно
вение через гематоэнцефалический барьер. И внутри
мышечное, и внутривенное введение магния способны 
на 2025% увеличить его концентрацию в спинно
мозговой жидкости, что позволяет рассчитывать на эф
фективность терапии (А. Pearce et al., 2015).

В связи с этим определенный интерес представляет 
обзор, посвященный анализу рандомизированных 
и нерандомизированных контролируемых исследо
ваний за период с января 1980 года по август 2014 года 
с участием взрослых пациентов старше 18 лет, кото
рые подвергались риску глобальной церебральной 
ишемии, связанной с остановкой сердца или кардио
хирургической операцией. Оценивали результаты 
применения магния в дозах не менее 2 г по сравне
нию с плацебо в течение 24 ч после остановки сердца 
или кардиохирургических вмешательств. Результаты 
 метаанализа трех исследований, в которых оценива
лись нейропротекторные свойства введения магния 
после остановки сердца, свидетельствуют о достовер
ном улучшении функционального неврологического 
исхода (А. Pearce et al., 2017).

Черепно-мозговая травма
Последствия черепномозговой травмы (ЧМТ) часто 

сопряжены с изнурительным неврологическим дефи
цитом. Установлено, что большая часть повреждения 
головного мозга развивается с течением времени после 
первичной ЧМТ, инициирующей вторичный каскад 
патофизиологических реакций. Нейродегенерация ас
социирована с несколькими биохимическими путями, 
в том числе с истощением запасов магния. Очевидно, 
что отсроченное развитие вторичной травмы создает 
возможность для терапевтического вмешательства 
(С. van den Heuvel, R. Vink, 2004).

Установлено, что применение магния ослабляет пато
логические и поведенческие изменения у крыс с ЧМТ. 
Однако лечение одним агентом часто приводит к низкой 
эффективности при безопасной дозе или  токсичности 

Магнерот® в неврологической практике:  
стратегии и перспективы

Магний является внутриклеточным катионом, необходимым для регуляции различных энзимных 
процессов и клеточных функций. Он выступает в качестве регулятора физиологических, 
метаболических и биохимических процессов в организме, что особенно значимо для сердечно-
сосудистой и нервной системы (В.М. Студеникин и соавт., 2012; I. Lingam, N.J. Robertson, 2018).
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при терапевтической дозе. Успешная нейропротектив
ная терапия должна быть направлена на гомеостати
ческий контроль этих путей с помощью нескольких 
агентов. В экспериментальных исследованиях лечение 
магнием совместно с гипотермией продемонстрировало 
хорошие результаты у лабораторных животных (крыс) 
с церебральной ишемией. Предполагается, что нейро
протекторные эффекты магния у пациентов с ЧМТ 
можно потенциировать, повышая биодоступность с по
мощью маннита (A.P. Sen, A. Gulat, 2010).

Также увеличению нейропротекторного потенциала 
магния может способствовать полиэтиленгликоль 
(ПЭГ). В ходе экспериментов установлено, что ПЭГ 
улучшает центральное проникновение магния, что 
позволяет уменьшить дозу последнего и тем самым 
снизить риски, связанные с его высокой перифериче
ской концентрацией (D.S. Busingye et аl., 2016).

Повреждение спинного мозга
Повреждения спинного мозга чаще всего при

водят к пожизненной инвалидности пациентов. 
Перво начальная механическая травма сопровожда
ется вторичным каскадом повреждений, связанных 
с проапоптотической сигнализацией, ишемией и вос
палительной клеточной инфильтрацией. Клеточный 
некроз способствует высвобождению АТФ, глутамата 
и образованию свободных радикалов, в то время 
как долгосрочная регенерация поврежденных сетей 
еще больше затруднена кистозными кавитациями 
и протео гликанами. В свою очередь, современные 
нейрорегенеративные стратегии наряду с биоинжи
нирингом предлагают комбинированный подход 
с использованием рилузола, миноциклина, фактора 
роста фибробластов, а также магния и гипотермии 
(C.S. Ahuja, М. Fehlings, 2016).

Деменция и депрессия
Психические нарушения, сопряженные с магние

вой недостаточностью, преимущественно относятся 
к таким состояниям, как депрессия и деменция. Опи
сана роль магния в патогенезе большой депрессии 
(depressia major), а также установлена взаимосвязь 
между общим содержанием ионов магния в организме 
(уровень в плазме крови) и выраженностью психо
моторных нарушений у больных при этом состоянии 
(В.М. Студеникин и соавт., 2012).

Для психиатров значительный интерес представ
ляет применение препаратов магния при депрессив
ных состояниях. В недавнем исследовании австра
лийских ученых результаты использования оротата 
магния продемонстрировали позитивный эффект 
у пациентов с устойчивой депрессией, страдающих 
дисбиозом кишечника (М. Bambling et al., 2017).

Спастические состояния
При дефиците магния отмечается дисба ланс 

кальциево магниевых взаимоотношений в сторону 
преобладания кальция, что сопровождается повы
шенной мышечной возбудимостью, а также рядом 
проявлений со стороны центральной нервной системы 
(ЦНС), характерных для гипомагниемии.

Клинический опыт свидетельствует о том, что 
больные с диабетической полинейропатией, бере
менные, лица, вынужденные длительный период 
выполнять тяжелые физические нагрузки, либо па
циенты, принимающие гипотензивные препараты, 
часто жалуются на внезапные непроизвольные бо
лезненные мышечные судорожные сокращения про
должительностью от нескольких секунд до несколь
ких минут. Эти явления –  результат гипомагниемии 
и гипокалиемии –  получили название «крампи» 
(А.К. Ярош, 2010).

В комплексной терапии и профилактике спастиче
ских состояний целесообразно применение препарата 
 Магнерот® (1 таб летка содержит 500 мг оротата маг
ния) (С.С. Сологова и соавт., 2014).

Среди множества современных препаратов магния 
 Магнерот® заслуживает особого внимания, поскольку 
отличается рядом преимуществ. Вопервых, органи
ческая соль магния способствует быстрому поступле
нию магния в клетки и его последующей утилизации. 
Вовторых, магний в виде соли оротовой кислоты 
не вызывает кишечных расстройств при пероральном 
приеме препарата в рекомендованных дозах (В.М. Сту
деникин и соавт., 2012).

При этом оротовая кислота оказывает защитное 
действие на ЦНС при гипоксии, травме, интокси
кации, радиационном поражении, повышает ре
зультативность обучения и обработку информации 
(В.В. Корпачев, Н.М. Гурина, 2007), а также стиму
лирует синтез АТФ, с которым связано 90% внутри
клеточного магния. Следовательно, относительное 

повышение внутриклеточного депонирования АТФ 
посредством оротовой кислоты улучшает фиксацию 
магния в клетках.

При уровне магния в сыворотке крови <0,5 ммоль/л 
имеют место нарушения различной степени тяжести 
со стороны ЦНС, что требует интенсивной возмести
тельной терапии препаратами магния, в частности 
препаратом  Магнерот® для перорального применения 
до 36 г/сут (С.С. Сологова и соавт., 2014).

В комплексном лечении диабетической полиневро
патии, компрессионноишемической миелоради
кулопатии вертеброгенного генеза и хронической 
сердечной недостаточности с артериальной гипер
тензией при дополнительном назначении  Магнерота 
на фоне основной этиопатогенетической и симпто
матической терапии у 23 пациентов из 25 наблю
даемых уменьшились жалобы на преобладающую 
симптоматику –  судорожные болезненные ощуще
ния в икроножных мышцах. У восьми пациентов 
крампи исчезали на 1012е сутки приема препарата 
 Магнерот®, у семи –  на 1415й день, у пяти остава
лись до 17го дня, у троих их частота и интенсивность 
уменьшились на 18й день. Наилучший эффект ис
пользования препарата зарегистрирован при дис
метаболических полиневропатиях.

После применения препарата Магнерот® у больных 
также уменьшались болевые ощущения и фасцикуля
ции, которым часто предшествовали крампи. Магний 
способствовал снижению выраженности ирритатив
ных мышечнотонических синдромов при вертебро
генной патологии. При этом у больных отмечалось 
улучшение ночного сна, самочувствия, уменьшалась 
раздражительность, постепенно стабилизировалось 
настроение. Оротовая кислота способствовала повы
шению концентрации внимания, улучшению памяти, 
повышению умственной и общей работоспособности 
(А.К. Ярош, 2010).

! Таким образом, многолетний опыт клинического 
применения препаратов магния свидетельствует 

об их эффективности и высоком профиле безопасности 
в профилактике и лечении пациентов с неврологической 
патологией, а также с другими заболеваниями, вызван
ными дефицитом магния.

Подготовила Александра Демецкая ЗУЗУ
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Термін «розлад особистості» замінив 
застарілу дефініцію «психопатія», яку 
використовували в радянській та росій
ській психіатрії до офіційного переходу 
на Міжнародну класифікацію хвороб 
10го перегляду (МКХ10) в 1997 році. Ра
ніше вважалося, що психопатії зумовлені 
«вродженою неповноцінністю нервової 
системи, шкідливостями, що впливають 
на плід, зокрема під час пологів». Відтепер 
як предиспонуючі при розладах особи
стості розглядають низку причин. Значу
щість їх впливу варіює залежно від типу 
розладу та індивідуальних характеристик 
людини. Найчастіше обговорюється вза
ємодія генетичного поліморфізму та со
ціальних чинників, зокрема перенесених 
у дитинстві психічних травм. Перенесене 
в дитинстві психічне, фізичне та сексу
альне насильство створює значний ризик 
розвитку розладів особистості. «Розлад» 
не є точним терміном, але тут під ним ма
ється на увазі клінічно визначена група 
симптомів або поведінкових ознак, які 
в більшості випадків завдають страждань 
і перешкоджають особистісному функціо
нуванню. Ізольовані соціальні відхилення 
або конфлікти без особистісної дисфункції 
не слід оцінювати, як психічні розлади. 
Терміни «хвороба» та «захворювання» при 
їх використанні викликають іще більші 
методологічні складності.

Розвиток уявлень про розлади особи
стості бере свій початок іще з часів Гіп
пократа, який використовував термін 
«психопатичний темперамент» [1]. Термін 
«психопатія» тривалий час використову
вали для позначення розладу особистості 
як такого. Як психіатричне явище пси
хопатію вперше описав психіатр Філіп 
Пінель. Він виявив, що в деяких випад
ках спостерігаються порушення почуттів 
та уявлень про моральність, але при цьому 
не проявляються жодні розлади мислення 
чи сприймання [2].

Першу спробу класифікації психопа
тій здійснив німецький психіатр Еміль 
Крепелін (1904). Використовуючи фено
менологічний принцип класифікації, він 
виділив такі типи, як «вороги суспільства», 
«нестійкі», «імпульсивні», «збудливі» 
тощо [1]. Широке визнання отримала 
класифікація П. Б. Ганнушкіна (1933), що 
включала такі типи психопатичних осо
бистостей, як астенічний, шизоїдний, 
параноїдний, епілептоїдний, істеричний, 
циклоїдний, нестійкий, антисоціальний 
і конституційнодурний [3].

Схожа класифікація була представлена 
і в МКХ9, де термін «розлади особи
стості» вживали як синонім психопатій. 
Із появою МКХ10 та Керівництва з діа-
гностики та статистики психічних розладів, 
V видання (DSM5) з’явилося нове розу
міння зазначених розладів.

Сучасні підходи до розуміння 
та класифікації розладів особистості

У МКХ10 розлади особистості описані 
як тяжкі порушення характерологічної 
конституції та поведінкових тенденцій 

індивіда, що не є прямими наслідками за
хворювання, травми чи іншого гострого 
ураження головного мозку або інших пси
хічних порушень. Зазначено, що ці роз
лади зазвичай охоплюють декілька сфер 
психіки й супроводжуються особистісною 
та соціальною дезінтеграцією. Такі роз
лади зазвичай виникають у дитячому чи 
підлітковому віці й тривають у період зрі
лості [11].

DSM5 визначає особистісні розлади як 
стійкі ригідні патерни довгої тривалості, 
які викликають значний дистрес чи по
рушення і які не є наслідками вживання 
певних речовин чи іншого медичного 
стану [4].

Основні розлади особистості, що 
представлені в сучасних класифікаціях, 
наведені в таблиці. Як бачимо, тільки 
в DSM5 серед розладів особистості на
явний шизотиповий розлад: у МКХ10 
цей розлад представлений у складі блоку 
«шизофренія, шизотипові стани і маячні 
розлади (F20F29)» під кодом F21. Інші 
відмінності стосуються нарцисичного 
розладу: в DSM5 він виділений окремо, 
а в МКХ10 –  у складі групи «інші специ
фічні розлади особистості (F60.8)». Для 
цієї групи не вказані специфічні діагнос
тичні критерії –  розлади перелічені просто 
у форматі списку. Крім того, МКХ10 виді
ляє два типи емоційно нестійкого розладу 
особистості –  імпульсивний та межовий, 
тоді як у DSM5 межовий розлад представ
лений як неподільна одиниця.

Одним з основних загальних діагностич
них критеріїв розладів особистості, пред
ставлених як у МКХ10, так і в DSM5, є 
суттєве відхилення внутрішніх переживань 
і поведінки індивіда від загальноприйня
того діапазону (норми). Це відхилення має 
проявлятися більш ніж в одній із таких 
сфер: когнітивній сфері (характер сприй
няття й інтерпретації предметів, людей та 
явищ, формування відносин і образів «Я» 
та «інші»), сфері емоційності (діапазон, 
інтенсивність та адекватність емоційних 
реакцій), контролю потягів і задоволення 
потреб та сфері стосунків з іншими (ма
нери вирішення інтерперсональних ситу
ацій). Відсутність гнучкості, недостатня 
адаптивність або інші дисфункціональні 
особливості в осіб із розладами особисто
сті спостерігаються в широкому діапазоні 
особистісних і соціальних ситуацій, унас
лідок чого спостерігається дистрес або не
гативний вплив на оточення [4, 11].

Окрім загальних особливостей, прита
манних особистісним розладам як таким, 
кожен із таких розладів має окремі харак
теристики. Розглянемо їх нижче.

Параноїдний розлад особистості ха
рактеризується надмірною чутливістю 
до невдач, нездатністю пробачати образи, 
підозрілістю та схильністю до непра
вильного сприйняття дійсності шляхом 
тлумачення нейтральних чи дружніх дій 
оточуючих як ворожих або зневажливих. 
У таких осіб часто спостерігається вперта 
впевненість у власній правоті, завищена 
самооцінка й надмірна зарозумілість. Такі 

особи схильні до необґрунтованих підозр 
щодо невірності шлюбного чи сексуаль
ного партнера й часто охоплені роздумами 
про несуттєві «законспіровані» тлума
чення подій, що відбуваються з ними чи 
у світі взагалі [11]. Інші підозри можуть 
стосуватися надійності друзів (компань
йонів), шкоди, експлуатації чи обману, які 
нібито здійснюють оточуючі. Параноїдні 
особи неохоче відкриваються іншим через 
невиправданий страх, що це буде викори
стано проти них [4].

Для шизоїдного розладу особистості ха
рактерні слабкість прихильностей і со
ціальних контактів, схильність до фан
тазування, відлюдництва і самоаналізу, 
а також обмежена здатність виражати по
чуття й відчувати задоволення. Шизоїдні 
особи часто виявляють незначний інтерес 
до сексуальних контактів (або зовсім не 
виявляють), віддають перевагу усамітне
ній діяльності й мають незначну кількість 
близьких друзів та довірливих зв’язків (або 
зовсім не мають). Вони зазвичай отриму
ють задоволення лише від невеликої кіль
кості видів діяльності (або не отримують 
задоволення від жодного виду діяльно
сті взагалі). Такі особи часто проявляють 
емоційну холодність, відстороненість або 
сплощену афективність і видаються байду
жими до похвали чи критики [11, 4].

Шизотиповий розлад особистості опи
саний у DSM5 як «первазивна модель 
соціального й міжособистісного дефі
циту, відміченого гострим дискомфортом 
та зниженою здатністю до формування 
близьких стосунків; особа при цьому від
чуває когнітивне й перцептивне викрив
лення, а також проявляє ексцентричність 
у поведінці, що починається з раннього 
юнацького віку і є представленою в різ
номанітних контекстах» [4]. Основні 
симптоми цього розладу включають дивні 

уявлення або магічне мислення, що впли
вають на поведінку людини і є несуміс
ними із субкультуральними нормами (на
приклад, віра в телепатію, ясновидіння); 
дивне мислення і мовлення (наприклад, 
багатослівність, метафоричність, надмірна 
деталізація); підозрілість або параноїдні 
ідеї; незвичний перцептивний досвід, 
у тому числі тілесні ілюзії; дивну, ексцен
тричну поведінку або зовнішність; неадек
ватний або оглушений афект; відсутність 
близьких друзів чи знайомих (окрім ро
дичів); надмірну соціальну тривожність, 
що пов’язана, швидше, з параноїчними 
страхами, ніж з негативними судженнями 
про себе [4].

Як було сказано вище, у МКХ10 шизо
типовий розлад включений до блоку роз
ладів шизофренічного спектра. Значною 
мірою це зумовлено тим, що для цього 
розладу можуть бути характерні епізо
дичні транзиторні квазіпсихотичні епізоди 
з ілюзіями, галюцинаціями та маячними 
ідеями [11]. Крім того, деякі дослідження 
вказують на можливість наявності спільної 
генетичної основи шизотипового розладу 
й шизофренії [5].

Описані вище три розлади особистості 
входять до складу кластера А в DSM5 
і мають загальну назву «дивні або екс
центричні розлади». Спільними рисами 
розладів цього кластера є соціальна не
зграбність та ізоляція, а також викрив
лене мислення [5].

Кластер В (театральні, емоційні або 
нестійкі розлади) охоплює антисоціаль
ний, межовий, істеричний і нарцисичний 
розлади особистості. Спільною характе
ристикою цих розладів є проблеми із само
контролем (імпульсивність) та емоційною 
регуляцією [6].

Антисоціальний (дисоціальний) розлад 
особистості характеризується зневажливим 

Т. -М. Павленко, Український Католицький Університет, м. Львів

Розлади особистості: розвиток уявлень, 
сучасні класифікації, погляди на терапію

Поняття особистості можна назвати одним із ключових у розумінні людини. Особистість включає в себе  
такі характеристики, як характер, темперамент, здібності, звички, поведінкові особливості тощо.  
Отже, наша особистість цілком відображає те, ким ми є. Саме тому особистісні розлади є складними  
як для розуміння, так і для класифікації.

Т.-М. Павленко

Таблиця. Основні розлади особистості згідно з МКХ-10 і DSM-5

МКХ-10. Специфічні розлади особистості (F60) DSM-5. Розлади особистості

Кластер А

Параноїдний (F60.0) Параноїдний

Шизоїдний (F60.1) Шизоїдний

Шизотиповий

Кластер В

Дисоціальний (F60.2) Антисоціальний

Емоційно нестійкий (F60.3):
• Імпульсивний тип (F60.30)
• Межовий тип (F60.31)

Межовий

Істеричний (F60.4) Істеричний

Інші специфічні розлади особистості (F60.8):
• Ексцентричний
• Розгальмований
• Незрілий
• Нарцисичний
• Пасивно‑агресивний
• Психоневротичний

Нарцисичний

Кластер С

Тривожний (F60.6) Уникаючий

Залежний (F60.7) Залежний

Ананкастний (F60.5) Обсесивно‑компульсивний
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ставленням до соціальних норм, байдужі
стю до оточуючих, імпульсивністю, агре
сивністю і вкрай обмеженою здатністю 
до формування прихильностей. Такі особи 
погано переносять невдачі і легко підда
ються агресії (у тому числі вдаються до 
насильства), схильні звинувачувати інших, 
брехати й наводити правдоподібні пояс
нення своєї поведінки, яка призводить 
до конфлікту із суспільством. Поведінка 
антисоціальних індивідів важко піддається 
змінам на основі досвіду. Застосування по
карань зазвичай не допомагає, адже вони 
не відчувають провини [11, 4].

Антисоціальний розлад особистості, як 
і всі інші, може буде діагностований почи
наючи з 18 років, однак з’являється дедалі 
більше даних, які вказують на формування 
в дитячому та підлітковому віці стійких 
розладів поведінки, що згодом перероста
ють у цей розлад. Прояви ворожої, агре
сивної поведінки у дітей в таких випадках 
включають в себе знущання над твари
нами, ворожі дії стосовно інших дітей (за
лякування, булінг), влаштування пожеж, 
крадіжки тощо [6].

Для емоційно нестійкого розладу особи
стості, згідно з МКХ10, характерні схиль
ність до імпульсивних дій без огляду на 
наслідки, спалахи емоцій, непередбачува
ність настрою, нездатність контролювати 
«вибухову» поведінку. Відмічається кон
фліктність, особливо коли оточуючі кри
тикують чи намагаються зупинити імпуль
сивні вчинки. У класифікації виділяють 
два типи розладу: імпульсивний тип, що 
характеризується більшою мірою емоцій
ною нестабільністю і нестачею емоційного 
контролю, і межовий тип, для якого додат
ково характерні розлади самосприйняття 
і внутрішніх устремлінь, хронічне відчуття 
порожнечі, напружені та нестабільні між
особистісні стосунки, а також тенденція 
до саморуйнівної поведінки (у тому числі 
суїцидальна поведінка) [11].

Описаний у DSM5 межовий розлад 
особистості характеризується схильні
стю докладати надмірних зусиль з метою 
уникнути реальної чи надуманої загрози 
бути покинутим, розладами ідентичності 
(нестійкість образу «Я»), схильністю до ім
пульсивної поведінки у сферах, які можуть 
бути ризикованими (зловживання пси
хоактивними речовинами ПАР, система
тичне переїдання, порушення правил до
рожнього руху тощо), а також афективною 
нестійкістю і суїцидальною поведінкою. 
Міжособистісні стосунки таких осіб яв
ляють собою чергування крайнощів –  іде
алізації та знецінення [4]. У цілому харак
теристика цього розладу, згідно з DSM5, 
подібна до межового типу емоційно не
стійкого розладу особистості в МКХ10.

Істеричний (гістріонний) розлад особи
стості характеризується схильністю до 
драматизації, театральної поведінки, над
мірної емоційності, а також навіюваністю 
(сугестивністю), егоцентризмом і постій
ним бажанням бути в центрі уваги й мати 
успіх. Такі особи відчувають дискомфорт, 
коли не перебувають у центрі уваги. Їхня 
поведінка часто має надмірно звабливий 
характер, вони використовують зовніш
ність для привертання уваги і проявляють 
поверхневі, неглибокі емоції, що швидко 
змінюються. Свої міжособистісні стосунки 
схильні вважати більш близькими (інти
мними), ніж вони є насправді; значною 
мірою це пов’язано з небажанням бути 
самотніми [4, 11].

Для нарцисичного розладу особистості, 
згідно з DSM5, характерні неадекватно 
завищена самооцінка, віра у свою «ви
нятковість», потреба в надмірній похвалі, 
демонстрація зверхньої поведінки й став
лення до інших. Такі особи часто вико
ристовують оточуючих для досягнення 
власної мети, не вміють співчувати, заз
дрять іншим і вірять, що й ті заздрять їм. 

Їх можуть охоплювати фантазії про необ
межений успіх, владу, красу чи ідеальне 
кохання.

Нарцисичним особам дуже важко усві
домлювати, що їхні можливості є такими 
самими, як у решти людей: у таких ви
падках вони зазвичай відчувають гнів або 
сором, що може вилитися в агресію щодо 
оточуючих [4, 6].

У МКХ10 до складу класу «інші спе
цифічні розлади особистості (F60.8)», 
окрім нарцисичного, входять іще 5 типів 
розладів особистості. Їх доцільно коротко 
охарактеризувати. 

Ексцентричний розлад особистості ха
рактеризується надцінним ставленням до 
своїх звичок і думок і фанатичною впер
тістю у відстоюванні власної правоти. 
Для розгальмованого («нестримного») роз
ладу особистості притаманний поганий 
контроль над потребами, потягами й ба
жаннями; для незрілого (інфантильного) –  
відсутність емоційної рівноваги і прояв
ляння «дитячих» рис. Пасивно агресивний 
розлад особистості виявляється у вигляді 
загальної похмурості, схильності до су
перечок, гніву й заздрості щодо більш 
успішних людей, а психоневротичний –  
у вигляді підвищеної збудливості у поєд
нанні із вираженою схильністю до висна
ження і зниженою працездатністю [11].

Уникаючий, залежний та обсесивноком
пульсивний розлади особистості згруповані 
в DSM5 у кластер С і мають назву «три
вожні й панічні (боязливі) розлади». За
гальною рисою розладів цього кластера 
є високий рівень тривоги [7].

Уникаючий (тривожний) розлад особи
стості характеризується відчуттям вну
трішнього напруження, наявністю по
хмурих передчуттів, відсутністю відчуття 
безпеки й комплексом неповноцінності. 
Притаманні також уявлення про власну 
непривабливість, соціальну незграб
ність, у зв’язку з чим виникає страх при
ниження, висміювання або відкидання, 
що стримує індивіда від соціальної або 
професійної взаємодії, пов’язаної зі зна
чимими міжособистісними контактами. 
У соціальних ситуаціях (особливо нових) 
такі особи скуті й переживають через 
можливість критики або неприйняття. За
галом особи із цим розладом особистості 
намагаються уникати соціальних ситуацій 
і міжособистісної взаємодії [4, 11].

Залежний розлад особистості (розлад 
типу залежної особистості) проявляється 
у глибокому пасивному підпорядкуванні 
оточуючим у прийнятті великих і малих 
рішень, у страху самотності, відчутті без
помічності й некомпетентності, а також 
у пасивній згоді з бажаннями оточуючих 
і слабкій реакції на вимоги повсякден
ного життя. Перспектива піклуватися про 
себе самостійно викликає у таких осіб 
неадекватну кількість страхів і пережи
вань, і тому у разі розриву близьких сто
сунків вони терміново шукають нових 
стосунків, які могли б служити джерелом 
допомоги та підтримки. Через страх бути 
покинутими залежні особи зазвичай не 
ставлять партнеру жодних вимог і під
порядковують власні потреби потребам 
інших людей [4, 11].

Ананкастний (обсесивнокомпульсивний) 
розлад особистості характеризується не
впевненістю у собі, надмірною педантич
ністю, стриманістю і увагою до деталей, 
обережністю та впертістю. Такі особи за
звичай вимагають від інших, щоб вони ро
били все точно так само, як вони, і відмов
ляються від співпраці, якщо хтось на це не 
погоджується. Через свій перфекціонізм 
таким індивідам складно доводити роботу 
до кінця вчасно: вони губляться в дета
лях. Можлива поява нав’язливих думок 
і потягів до дій, які, однак, не досягають 
тяжкості обсесивнокомпульсивного роз
ладу [4, 11].

Погляд на особистісні розлади 
в МКХ-11: заплановані зміни

Наразі триває робота над 11м перегля
дом Міжнародної класифікації хвороб. 
Оприлюднення та введення в практику 
МКХ11 планується вже цього року, тож 
доцільно розглянути зміни, які стосувати
муться класифікації та розуміння розладів 
особистості.

У доступній онлайн бетаверсії МКХ11 
[8] можна знайти клас під назвою «роз
лади особистості й пов’язані з ними риси», 
у складі якого наявні лише два індекси: 
«розлад особистості» та «домени особи
стісних рис» («prominent personality traits or 
patterns»). Отже, нова версія МКХ пропо
нує принципово новий підхід до класифі
кації особистісних розладів, який скасовує 
всі їхні специфічні категорії і фокусується 
на самому факті наявності розладу осо
бистості. Розглянемо докладно, як треба 
ставити діагноз за такою системою.

Насамперед встановлюють факт наяв
ності розладу особистості згідно з такими 
критеріями [8]:

•наявність відносно стійкого й всеохо
плюючого порушення образу та уявлення 
про себе, інших та оточуючий світ, що про
являється у вигляді неадекватних (деза
даптивних) патернів пізнання, поведінки, 
емоційних переживань та реакцій;

•ці неадекватні патерни є відносно 
ригідними й асоційовані з вираженими 
проблемами у психосоціальному функці
онуванні, які особливо помітні в міжосо
бистісних стосунках;

•порушення проявляється у різноманіт
них особистісних та соціальних ситуаціях 
(тобто не обмежується конкретними від
носинами чи ситуаціями);

•порушення (розлад особистості) є 
довготривалим (зазвичай щонайменше 
декілька років); найчастіше вперше про
являється у підлітковому віці і явно вияв
ляється у період ранньої юності.

Як можна помітити, наведені крите
рії не відрізняються кардинально від за
гальних діагностичних критеріїв розладу 
особистості, представлених у МКХ10 
і DSM5.

Наступним кроком є визначення 
ступеня тяжкості розладу особистості. 
У МКХ11 зазначені ступені представлені 
у вигляді підкласів класу «розлад осо
бистості». Виділяють легкий, помірний 
(середній) і тяжкий ступінь. Окрім того, 
виокремлюють субклінічний рівень роз
ладу –  «особистісна складність/тяжкість» 
(«personality difficulty») –  що відповідає 
поняттю, відомому нам як «акцентуація 
особистості», і не є діагнозом. Класифіка
ція за ступенем тяжкості є проявом нового 
підходу до розуміння особистісних розла
дів, адже в попередніх класифікаціях такі 
розлади є виключно якісною категорією.

Клас «домени особистісних рис» слід 
використовувати для більш детальної ха
рактеристики рис, притаманних розладам 
особистості чи особистісній складності. 
Такі домени не можуть виступати само
стійними психопатологічними індикато
рами: вони завжди мають бути додатко
вими щодо основного діагнозу. Виділяють 
такі риси/патерни [8]:

•негативна афективність;
•дезінгібіція;
•відстороненість;
•дисоціальність;
•ананкастність.
В основу цього підходу покладено дис

позиційну модель особистості людини, 
що також відома під назвою «Велика П’я
тірка».

Окремо виділяють межовий патерн, 
який за описом подібний до межового 
розладу особистості в попередніх класи
фікаціях і який можна використовувати 
на додачу до вищезазначених доменів або 
замість них.

Отже, новий перегляд МКХ знаменує 
не лише зміни в класифікації розладів осо
бистості, а й принципово новий погляд на 
їхню сутність.

Терапія особистісних розладів: 
психотерапевтичні інтервенції 
та застосування медикаментів

Тривалий час вважали, що розлади осо
бистості не реагують на лікування. Проте 
сьогодні вже існують надійні дані, що 
свідчать про ефективність психотерапе
втичних інтервенцій (у більш тяжких ви
падках –  у поєднанні з медикаментозним 
лікуванням).

Найбільш широке визнання здобула 
діалектична поведінкова терапія (DBT), 
розроблена психологом Маршею Ліне
хан для пацієнтів із межовим розладом 
особистості. DBT постулює гіпотезу про 
те, що в основі цього розладу лежить не
здатність особи контролювати негативні 
емоції [9]. Такий підхід допомагає зни
зити ризик суїцидальної, агресивної та 
саморуйнівної поведінки, а також змен
шити інтенсивність емоційної реакції 
на стрес.

Доказову ефективність мають також 
такі види інтервенцій: терапія, що ґрун
тується на менталізації (Mentalization
Based Therapy, MBT), фокусована на пе
ренесенні терапія (Transference Focused 
Psychotherapy, TFP), схемофокусована 
терапія (SchemaFocused Theraphy, SFT), 
загальнопсихіатричний менеджмент 
(General Psychiatric Management, GPM), 
тренінгова програма емоційного попере
дження та вирішення проблем (Systems 
Training for Emotional Predictability and 
Problem Solving, STEPPS). Ці методи 
також були первісно розроблені для лі
кування межового розладу особистості 
(це пов’язано з тим, що наразі цей розлад 
найбільш досліджений зпоміж усіх особи
стісних розладів).

Роль медикаментозної терапії при 
особистісних розладах досі остаточно не 
встановлена. Окремі дані свідчать про ко
ристь антидепресантів, антипсихотиків  
та нормотипіків в лікуванні межового роз
ладу особистості, а також про можливість 
покращення стану осіб із шизотиповим 
розладом особистості внаслідок при
йому антипсихотиків. Також може бути 
рекомендована підтримувальна терапія 
супутніх розладів, таких як тривожність 
або депресія (що особливо актуально для 
розладів особистості кластера С) [10].
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Введение
Смешанные состояния при БР были 

описаны еще в XIX веке, но сравни
тельно недавно оказа лись в фокусе 
внимания специалистов как отдельная 
проблема –  в связи с высокой распро
страненностью и неблагоприятным 
прог нозом (Grunze, Walden, 2005). Высо
кая частота встречаемости смешанных 
эпизодов (около 70% пациентов с манией 
одновременно испытывают симптомы 
депрессии) свидетельствует о том, что 
БР –  не прос то «folie a double forme» (пси
хическое расстройство двойной формы), 
как его описал в 1854 г. французский 
психиатр J. Baillarger, с манией и деп
рессией на противоположных полюсах. 
В XIX веке параллельно развивалась 
концепция БР как многоуровневого дис
регуляционного синдрома, включающего 
широкий спектр нарушений базовых 
психических функций. Наличие депрес
сивной симптоматики при острой мании 
упоминалось в немецких учебниках 
по психиатрии как «смесь» («Mischungen» 
по Heinroth, 1818) или как «промежуточ
ные формы» («Mittelformen» по Griesinger, 
1845). В 1854 г. французский психиатр 
Falret, изучая «переходные состояния», 
отмечал, что проявления депрессии сме
шиваются с симптомами мании при пе
реключении с депрессии на манию, и на
оборот: проявления мании смешиваются 
с симптомами депрессии при переходе 
от маниакальной фазы к депрессивной. 
Впервые описания смешанных состоя
ний были систематизированы в 1899 г. 
Э. Крепелином (Emil Kraepelin) и его ас
систентом Weygandt. С тех пор взгляды 
ученых на эту проблему претерпели из
менения и не раз становились предметом 
дискуссий.

Традиционно доказательства эффек
тивности фармакотерапии у пациентов 
со смешанными аффективными состо
яниями экстраполировали из исследо
ваний, в которых были задействованы 
больные как с чистой, так и со смешан
ной манией. Соответственно, были 
сделаны выводы о сопоставимом анти
маниакальном эффекте изучавшихся 
препаратов в этих подгруппах. Лишь 
в некоторых исследованиях эффектив
ность терапии отдельно оценивалась 
в подгруппе пациентов со смешанными 
маниакальными состояниями. Проблеме 
смешанной депрессии, то есть депрессии 
с сопутствующими симптомами (гипо)
мании, уделялось меньше внимания, не
жели смешанной мании, поэтому данных 
об особенностях терапевтического ответа 
почти нет. Изза дефицита информации 
в существующих руководствах эксперты 
предположили, что лечение смешанных 
состояний должно быть таким же (за не
которыми исключениями), как и при 
чистой мании. Однако клинический 
опыт применения различных препаратов 
в последние годы показывает, что лекар
ственное средство, которое может быть 
эффективно при одном подтипе мании, 
не обязательно должно быть средством 
выбора при других подтипах.

На момент выхода руководства WFSBP 
по лечению биполярной депрессии дока
зательная база по оптимальному лечению 

смешанных депрессивных эпизодов была 
немногочисленной (Grunze et al., 2010), что 
не позволило сформулировать рекоменда
ции. Однако в последние годы ситуация 
несколько изменилась, и в данном руко
водстве клиницистам представлены неко
торые рекомендации по фармако терапии 
смешанных депрессивных эпизодов. 
Кроме того, появились данные в отноше
нии профилактической терапии у пациен
тов, которые перенесли смешанный эпизод 
БР, и они также могут быть полезны при 
выборе стратегии лечения.

Диагноз
В руководстве WFSBP подробно опи

саны и проанализированы все предло
женные к настоящему времени дефи
ниции смешанных состояний и их ди
агностические критерии. Не вдаваясь 
в подробности и сравнительный анализ 
разных классификационных систем, 
представим здесь только диагностиче
ские критерии Международной клас
сификации болезней 10го пересмотра 
(МКБ10), которые чаще всего применя
ются в Украине.

Согласно критериям МКБ10 сме
шанный эпизод можно диагностировать 
как одиночный аффективный эпизод 
(F38.00) или как часть БР после предше
ствующего гипоманиакального, мани
акального, депрессивного или смешан
ного эпизода (F31.6). В отличие от опре
делений маниакального и депрессивного 
эпизодов, в МКБ10 отсутствуют крите
рии тяжести для смешанных эпизодов, 
а также не учитывается наличие или 
отсутствие психотических симптомов. 
Более детальное описание симптоматики 
и тяжести биполярных смешанных со
стояний ожидается в МКБ11 (Ostergaard 
et al., 2012).

Критерии диагноза смешанного эпизода 
согласно МКБ-10

Биполярное аффективное расстройство, 
текущий эпизод смешанного характера 
(F31.6). Пациент ранее имел, по крайней 
мере однократно, подтвержденный гипо
маниакальный, маниакальный, депрес
сивный или смешанный аффективный 
эпизод; текущее состояние характеризуется 
сочетанием маниакальных и деп рессивных 
симптомов или их быстрой сменой.

Исключен: одиночный аффективный 
эпизод смешанного характера (F38.0).

Другие расстройства настроения (аффек
тивные) (F38). Любые другие расстройства 
настроения не могут быть классифициро
ваны под рубриками F30F34, поскольку 
они не являются достаточно тяжелыми 
или продолжительными.

В том числе: одиночный аффективный 
эпизод смешанного характера (F38.0).

Симптомы. Текущий эпизод характе
ризуется сочетанием или быстрой сменой 
(в течение нескольких часов) симптомов 
гипомании, мании и депрессии.

Время. И манические, и депрессивные 
симптомы должны проявляться боль
шую часть времени за период как мини
мум 2 нед.

Тяжесть. Не определяется.
Критерии включения/исключения. Эпи

зод не вызван приемом психоактивных 

веществ (F1) и не относится к психо
патологии органического происхожде
ния, определяемой в рубрике F0. Для 
F31.6: у пациента должен быть в прошлом 
хотя бы один идентифицированный ма
ниакальный эпизод (F30), депрессивный 
эпизод (F32) или смешанный аффектив
ный эпизод.

Различные дефиниции смешанных 
эпизодов применялись на практике и ис
пользовались в клинических исследова
ниях БР в последние десятилетия. В связи 
с тем что руководство WFSBP разрабаты
валось как максимально унифицирован
ное для использования в международной 
клинической практике, рабочая группа 
приняла решение не ограничиваться при 
рассмотрении доказательной базы узкими 
критериями смешанного эпизода Диаг
ностического и статистического руко
водства по психическим расстройствам 
Американской психиатрической ассоци
ации ( DSMIV). Именно этими критери
ями в настоящее время руководствуется 
Управление по контролю качества про
дуктов питания и лекарственных средств 
США (FDA) для одобрения соответству
ющего показания к применению препа
ратов. В обзор доказательной базы также 
включались исследования с более широ
кими критериями смешанного эпизода 
как одинаково информативные.

Методы описания доказательной базы
Данные исследований, которые легли 

в основу настоящих рекомендаций, были 
найдены в базах MEDLINE, EMBASE, 
Web of Science, Кокрановской библиотеке. 
Поиск проводился 29 мая 2013 г. и еще раз 

12 марта 2017 г. К рассмотрению прини
мались исследования, в которых участ
вовали пациенты со смешанной манией / 
смешанной депрессией или со смешан
ными и чистыми эпизодами. Рассма
тривались доказательства, полученные 
в долгосрочных и краткосрочных рандо
мизированных контролируемых исследо
ваниях (РКИ), открытых исследованиях, 
на сериях случаев, а также в ретроспек
тивных исследованиях.

При составлении рекомендаций при
меняли такую же градацию категорий 
доказательств и классов рекомендаций, 
как и в предыдущих частях руководства 
WFSBP. Доказательствам, полученным 
в двойных слепых рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследованиях, 
был присвоен высший уровень А (два 
и более РКИ) или В (хотя бы одно РКИ). 
Рекомендации, основанные на указанных 
категориях доказательств, получили выс
ший класс 1. Доказательства более низ
кого качества, полученные в неконтроли
руемых исследованиях (категория С) или 
в исследованиях с противоречивыми ре
зультатами (категория D), легли в основу 
рекомендаций класса 4 и 5 соответст
венно. Данные о безопасности и перено
симости препаратов также учитывались 
и влияли на класс рекомендаций (табл.). 
Следует разделять понятия «отсутствие 
доказательств» (отсутствие исследований, 
в которых была бы продемонстрирована 
эффективность, –  категория F) и «отри
цательные доказательства» –  например, 
когда большинство контролируемых ис
следований указывают на отсутствие пре
имуществ по сравнению с плацебо или 
препаратом сравнения (категория E).

Доказательства и рекомендации
В ру ководст ве W FSBP подробно 

рассматривается доказательная база 
по каж дому из препаратов, для которых 
были найдены соответствующие ис
следования. Рекомендации по лечению 

Смешанные состояния при биполярном расстройстве: 
современные представления и подходы к терапии

В ноябре 2017 г. Всемирная федерация сообществ биологической психиатрии (WFSBP) опубликовала руководство 
по лечению и профилактике смешанных состояний при биполярном расстройстве (БР). Этот документ –  очередная 
часть из серии руководств WFSBP по лечению и профилактике БР (в I, II и III частях, изданных в 2009, 2010 и 2013 г. 
соответственно, рассматривались вопросы острой и поддерживающей терапии мании и биполярной депрессии). 
Руководства подготовлены без какой-либо финансовой поддержки со стороны коммерческих организаций. 
Предлагаем читателям краткое резюме рекомендаций.

Таблица. Трактовка классов рекомендаций
Класс 

рекомендации Основывается на:

1 Доказательствах категории А и высоком соотношении польза/риск
2 Доказательствах категории А и умеренном соотношении польза/риск
3 Доказательствах категории В
4 Доказательствах категории С
5 Доказательствах категории D

Рис. Доказательно обоснованная терапия и профилактика смешанных  
аффективных эпизодов

Примечания. КР –  класс рекомендации; СН –  стабилизатор настроения (литий или вальпроат); ЭСТ –  электросудорожная 
терапия; СЛ –  стандартное лечение.

Маниакальный 
смешанный эпизод

КР 2: оланзапин, оланзапин + 
вальпроат
КР 3: арипипразол, 
палиперидон, кветиапин + CН
КР 4: азенапин, 
карбамазепин, карипразин, 
клозапин, габапентин + СН, 
окскарбазепин + литий, 
рисперидон, типичные 
антипсихотики, вальпроаты, 
зипразидон, ЭСТ + СЛ
КР 5: топирамат + СЛ

Депрессивный 
смешанный эпизод

КР 3: зипразидон + СЛ
КР 4: оланзапин, 
карбамазепин, луразидон, 
ЭСТ + СЛ

Мании
КР 2: кветиапин + СН
КР 3: литий, кветиапин
КР 4: зипразидон

Любого эпизода
КР 2: кветиапин + СН
КР 3: литий, оланзапин, 
кветиапин
КР 4: рисперидон, ЭСТ + СЛ

Депрессии
КР 2: кветиапин + СН
КР 3: кветиапин
КР 4: арипипразол + 
ламотриджин

Неуточненный 
перенесенный 

эпизод
КР 3: вальпроаты
КР 5: литий

Маниакальный 
перенесенный 

эпизод
КР 3: вальпроаты
КР 5: оланзапин

Смешанный 
перенесенный 

эпизод
КР 3: вальпроаты
КР 5: оланзапин

Депрессивный 
перенесенный 

эпизод
?

Профилактика

Смешанный 
эпизод

Профилактика

Терапия  
в острой 

фазе

Терапия  
в острой 

фазе



67

www.health-ua.com
ПСИХІАТРІЯ

РЕкОМЕНДАцІЇ

и  профилактике смешанных эпизодов 
БР обобщены в алгоритме, в зависимо
сти от исходной клинической ситуации 
и целей терапии (рис.).

При анализе доказательной базы ра
бочая группа WFSBP идентифицировала 
лишь несколько препаратов с доказан
ной эффективностью в терапии сме
шанных биполярных состояний. При 
этом ни один из препаратов не покры
вает полностью все фазы лечения во всех 
подгруппах пациентов со смешанными 
состояниями с одинаковой эффектив
ностью. Дефицит доказательной базы 
является причиной ситуации, в которой 
больше вопросов, чем ответов.

Так, оланзапин, палиперидон и арипи
празол имеют наилучшие доказатель
ства в лечении острых смешанных ма
ниакальных состояний. Доказательства 
категорий 13 в лечении биполярных 
депрессивных смешанных состояний 
существуют только для зипразидона 
в рамках комбинированной терапии; 
доказательства категории 4 получены 
для карбамазепина, луразидона, олан
запина и ЭСТ. Таким образом, дока
зательная база терапии депрессивных 
смешанных состояний слабая, особенно 
с учетом того, что зипразидон изучался 
лишь в одном небольшом исследовании 
у пациентов с БР 2 типа. Остается не
ясным, можно ли результаты, получен
ные при БР 2 типа, экстраполировать 
на БР 1 типа (и наоборот).

Для профилактики нового эпизода 
после перенесенного смешанного эпизода 
лучшими препаратами выбора являются 
кветиапин, литий и оланзапин –  как в ре
жиме монотерапии, так и в комбинациях. 
Меньше известно о том, как лучше пред
отвратить смешанный эпизод после пере
несенного маниакального, смешанного 
или депрессивного эпизода. Небольшую 
эффективность продемонстрировали 
вальпроаты, оланзапин и препараты 
лития. При адаптации этих результатов 
следует учитывать, что в Украине препа
раты лития не зарегистрированы.

На основании результатов исследо
ваний с участием пациентов с быстрой 
сменой фаз можно предположить, что 
при лечении смешанных состояний 
комбинированная терапия может быть 
более эффек тивной, нежели моно
терапия (M. Takeshima, 2017). Оланза
пин (как самостоятельно, так и в ком
бинациях) покрывает большинство те
рапевтических сценариев и подгрупп 
пациентов при лечении смешанных аф
фективных состояний.

Эффективность монотерапии острых 
маниакальных смешанных эпизодов 
оланзапином была продемонстрирована 
в двух плацебоконтролированных РКИ 
у пациентов, отвечающих критериям 
DSMIV для маниакальных или смешан
ных эпизодов. В ходе первого 3недель
ного исследования (Tohen et al., 1999) 
с участием 139 пациентов (17,3% боль
ных –  со смешанным эпизодом) на фоне 
лечения оланзапином отмечалась до
стоверная редукция симптомов мании 
по YMRS среди участников как с чистой 
манией, так и со смешанным состоя
нием. Результаты второго РКИ (Tohen 
et al., 2000), продолжавшегося 4 нед 
(n=115; 42,6% пациентов –  со смешан
ным эпизодом), также подтвердили пре
имущества оланзапина. У пациентов 
с депрессивными расстройствами (ис
ходная оценка по HAMD ≥20) на фоне 
приема оланзапина наблюдалось улуч
шение симптомов. Вторичный анализ 
двух упомянутых РКИ и еще одного 
японского исследования (Katagiri et al., 
2012), включившего 125 пациентов с ма
нией и признаками смешанного депрес
сивного состояния согласно критериям 
DSM5, показал достоверное превосход
ство оланзапина над плацебо по редукции 
как мании, так и депрессии. У больных 
с признаками смешанного состояния 

по DSM5 позитивный эффект олан
запина оказался наиболее значимым 
(Tohen, McIntyre et al., 2014).

Имеются убедительные доказательства 
результативности дополнительной терапии 
оланзапином при смешанных состояниях. 
Так, в 6недельное РКИ специально были 
включены пациенты со смешанным аф
фективным состоянием по критериям 
DSMIVTR, которые частично не от
ветили на монотерапию вальпроатом 
(Houston et al., 2009). После дополни
тельного назначения оланзапина у них 
наблюдалось достоверное улучшение 
симптомов депрессии и мании. На се
годняшний день это единственное круп
ное РКИ, специально проводившееся для 
оценки эффективности терапии смешан
ных состояний.

Эффек т и вност ь оланзап и на при 
ост ры х деп ресси вн ы х смеша н н ы х 
эпизодах изучена в меньшей степени. 
Вторичные анализы Benazzi и соавт. 
(2009) 8недельного двойного слепого 
исследования у взрослых с депрессией 
в рамках БР 1 типа и Tohen и соавт. (2014) 
с участием 1214 пациентов с биполяр
ной депрессией продемонстрировали 
эффективность оланзапина при депрес
сивных смешанных состояниях незави
симо от выраженности сопутствующих 
симптомов мании.

Эффективность оланзапина в качестве 
поддерживающей терапии после острого 
смешанного эпизода в профилактике 
новых эпизодов любой полярности оце
нивали в РКИ с участием 361 пациента, 
которые перенесли маниакальный или 
смешанный эпизоды по критериям 
 DSMIV (Tohen et al., 2006). В обеих под
группах период времени до рецидива 
любого аффективного эпизода был до
стоверно продолжительнее на фоне тера
пии оланзапином, чем плацебо (p<0,001). 
Вторичный анализ этого исследования 
в подгруппе пациентов, которые пере
несли смешанный эпизод, подтвердил, 
что у больных, принимавших оланза
пин, промежуток времени до наступле
ния любого рецидива был в 3 раза длин
нее (Tohen et al., 2009). Преимущества 
оланзапина в качестве поддерживающей 
терапии после острого эпизода мании или 
депрессии в профилактике новых смешан
ных эпизодов по сравнению с литием под
твердили результаты вторичного анализа 
однолетнего исследования (Tohen et al., 
2005). Пациенты, принимавшие литий, 
проводили достоверно больше времени 
в смешанном состоянии, чем больные, 
которые получали оланзапин (Tohen 
et al., 2016).

Вальпроаты традиционно рассматри
вались в качестве эффективной терапии 
смешанных состояний, тогда как литий, 
напротив, считали менее эффективным. 
При отсутствии достоверных данных 
для лития это может быть справедливым 
в отношении острой терапии, но с низ
кой категорией доказательств (4 для 
вальпроатов). Клозапин и особенно ЭСТ 
остаются опциями для резистентных 
случаев смешанных эпизодов, а также 
для чистой мании и депрессии.

Все результаты и рекомендации сле
дует рассматривать с осторожностью. 
Многие препараты не изучались сис
тематически, значительная часть до
казательств получена в ходе натурали
стических исследований и вторичных 
анализов. Исследования часто не имели 
адекватной статистической мощности 
для оценки эффективности в подгруп
пах пациентов со смешанными состоя
ниями. В таких условиях эффективность 
ниже плацебо не всегда означает ее от
сутствие. Таким образом, дефицит дока
зательной базы диктует необходимость 
дальнейшего проведения качественных 
исследований, посвященных терапии 
смешанных эпизодов БР.

Подготовил Дмитрий Молчанов ЗУЗУ
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У пациентов с АГ отмечаются более низкие показа
тели когнитивных функций по результатам всех нейро
психологических тестов: время реакции, пространствен
ная и зрительная память, непосредственное и отсроченное 
воспроизведение запоминаемых слов, скорость реакции 
выбора, анализ информации, решение задач, выявление 
сходств и различий, обобщение, активность, мотивация, 
программирование действий, умозаключение, произвольное 
внимание. Установлено, что у 73% пациентов среднего и по
жилого возраста с длительностью АГ более 5 лет выявляются 
КН [8]. Результаты указывают, что после инфаркта мио
карда (ИМ) пациенты имеют более высокий риск развития 
сосудистой деменции [9]. Кроме того, нельзя недо оценивать 
вклад собственно возрастных изменений головного мозга 
в когнитивную дисфункцию. Более того, в условиях все
мирной тенденции к постарению населения проблема ког
нитивного снижения (возраст ассоциированного состоя
ния) приобретает масштабы социальной катастрофы и про
должает набирать обороты, охватывая пожилое населения 
уже в масштабах пандемии [10].

В современном обществе человек все меньше сталкива
ется с естественными биологическими стрессорами и все 
больше испытывает давление психосоциальных факто
ров, обусловленных экономическими обстоятельствами, 
информационными технологиями и межличностными 
конфликтными отношениями, что в условиях низкой 
стрессоустойчивости может привести к более раннему 
развитию некоторых заболеваний или прогрессирова
нию уже имеющихся [11]. Так, любой умственный труд 
и сложная ответственная операторская работа требуют 
постоянной сосредоточенности. Широкое распростране
ние получил такой вид деятельности, как работа за ком
пьютером, сопряженная с интенсивной когнитивной на
грузкой. Отдельный интерес представляет умственное 
утомление, вызываемое непрерывной работой, требующей 
интенсивной когнитивной деятельности, когда развитие 
сонливости недопустимо или маловероятно, а развитие 
монотонии подавляется сосредоточением на выполнении 
задания [12]. Установлено, что умственное утомление при
водит к ухудшению функций произвольного внимания, 
замедляет дискриминацию стимулов и увеличивает время 
реакции. Кроме того, умственное утомление ухудшает 
способность к субъективному восприятию своих ошибок 
и в целом нарушает работу систем реагирования на сти
мулы [12]. Констатируется, что при воздействии на чело
века чрезвычайно сильных и значимых факторов (природ
ные катастрофы, террористические акты и др.) возникают 
психопатологические переживания, эмоциональные рас
стройства и нарушение когнитивных функций [13]. Все это 
негативным образом сказывается на повседневной жизни 
человека и практически всегда требует профессиональной 
медицинской помощи.

Данные экспериментальных работ свидетельствуют о том, 
что воздействие стресса в ранние периоды жизни оказы
вает негативное влияние на когнитивные и поведенческие 
функции у взрослых животных, что проявляется в виде сни
жения показателей пространственного обучения и исследо
вательской активности в отношении нового объекта, а также 
изменения уровня активности. Так, в ходе исследования 
H. Wei и соавт. было показано, что неонатальный стресс 
приводит к изменению функции гиппокампа, изза чего 
снижается способность к обучению [14]. Установлено, что 
как однократный, так и повторяющийся стресс у беремен
ных самок морских свинок сопровождается повышением 
секреции глюкокортикоидов. Они проникают через плацен
тарный барьер к плоду, увеличивая активность фетальной 
гипоталамо гипофизарнонадпочечниковой системы, что 
ведет к изменению в развитии мозга [15].

В экспериментальном исследовании Я.Г. Разуваевой [16] 
были изучены особенности влияния алкогольной инток
сикации, эмоционального стресса, депривации сна, ско
поламина и гипоксии на психоэмоциональное состояние 
животных, когнитивные функции; влияние  указанных 

 патологических состояний на процессы свободно
радикального окисления липидов и активность ферментов 
антиоксидантной защиты организма. Установлено, что при 
алкогольной интоксикации, стрессовых, нейродегенера
тивных и гипоксических состояниях у животных развива
ется комплекс поведенческих нарушений, характеризую
щийся двигательной и эмоциональной заторможенностью, 
нарушениями когнитивных функций. Этому соответство
вало выявление в коре больших полушарий, гиппокампе 
и мозжечке морфофункциональных изменений, характе
ризующихся уменьшением количества функционально 
активных и ростом числа регрессивных форм нейронов 
(пикнотических, резко гипохромных и «клетоктеней»), 
явлений сателлитоза и нейронофагии на фоне снижения 
энергетического потенциала и подавления активности 
моноаминергических систем головного мозга. Результаты 
исследования показали, что основными и общими меха
низмами в повреждающем действии нервной системы при 
указанных патологических состояниях являются активация 
свободнорадикального окисления липидов и снижение 
активности системы антиоксидантной защиты.

Экспериментально [17] установлены различия в меха
низмах влияния стресса на когнитивные функции живот
ных с разным генотипом и доказана способность стресса 
вызывать отсроченные КН. Так, у крыс линии Вистар 
пережитый стресс приводил к снижению эпизодической 
памяти и плотности нейронов в СА1области гиппокампа 
и не влиял на содержание кортикостерона*. В то же время 
у крыс линии OXYS, по сравнению с контрольными жи
вотными линии Вистар, во всех группах определялся вы
раженный когнитивный дефицит и снижение плотности 
нейронов в СА1области гиппокампа, но дополнительного 
влияния на этот процесс пережитого стресса не выявлено. 
Однако именно у этих животных определено повыше
ние уровня базального кортикостерона после воздействия 
стресса, что является повреждающим фактором в отно
шении когнитивных функций. В более ранних экспери
ментальных исследованиях было продемонстрировано 
негативное воздействие гиперкортизолемии на память [18]. 
Клинические данные свидетельствуют о том, что повыше
ние уровня кортизола является одним из факторов разви
тия депрессии [19].

Вопросы влияния стрессового состояния у женщин 
в период беременности на развитие ребенка изучены 
в ряде исследований. Установлено, что избыточные цир
кулирующие гормоны стресса (кортизол, кортикотропин) 
у женщины во время беременности изменяют программи
рование нейронов плода и в сочетании с генетическими 
факторами, постнатальной средой и качеством материн
ского внимания определяют поведение потомства [15]. 
В ряде клинических исследований были отмечены нару
шения поведения и обучения у детей и подростков с пост
травматическим стрессовым расстройством [20].

Установлены изменения поведения и психики у людей, 
переживших экстремальные воздействия. Так, в исследова
нии Е.О. Шульц [21] было отмечено, что уровень социаль
ной активности личности влияет на особенности пережи
вания экстремальной ситуации людей разных возрастных, 
половых и профессиональных групп. Люди с высоким 
уровнем социальной активности, пережившие экстре
мальные ситуации, обладают более высокой жизнестойко
стью и позитивно ориентированы на перспективы жизни 
и само реализации в будущем. Также установлено, что люди 
с разным уровнем социальной активности поразному 
проявляют стрессоустойчивость в ситуациях реальной 
угрозы жизни, здоровью и психологическому благополу
чию, их личностные трансформации в связи с пережива
нием психологической травмы поразному отражаются 
в изменениях, связанных с жизненным тонусом, общей 
поведенческой активностью, самооценкой и отношением 
к окружающим.

Результаты указывают, что стрессогенный фактор ведет 
к активации симпатической нервной системы и секреции 

катехоламинов в гипоталамогипофизарнонадпочечнико
вой системе с существенным повышением уровня корти
зола. Далее запускается каскад поведенческих, сердечно
сосудистых, эндокринных и метаболических изменений, 
адаптирующих организм к изменяющимся условиям 
внешней среды [22]. Вместе с тем не всегда воздействие 
стрессорного фактора заканчивается успешной адапта
цией. Хорошо известна ассоциация стресса с развитием 
ИМ. Так, в исследовании INTERHEART [22а] изучалась 
взаимосвязь психосоциальных факторов с риском развития 
ИМ у 24 767 человек из 52 стран Европы, Азии, Ближнего 
Востока, Африки, Австралии, Северной и Южной Аме
рики. Психосоциальный стресс оценивали по четырем 
простым вопросам о стрессе на работе и дома, финансовом 
стрессе и основных жизненных событиях в прошлом году. 
Полученные в ходе исследования данные подтвердили, что 
наличие четырех психологических стрессоров ассоцииро
валось с повышенным риском развития ИМ (p<0,0001).

Следует подчеркнуть, что стресс обусловленные забо
левания (ИМ, язвенная болезнь и др.) развиваются далеко 
не у всех, а только у лиц, обладающих низкой стрессо
устойчивостью. Клинические данные, полученные в ис
следовании А.В. Шевченко [17], показали, что низкая 
стрессо устойчивость относится к факторам риска в разви
тии КН. Было установлено, что группа пациентов с низким 
уровнем стрессоустойчивости, в которую вошли больные 
с хронической ишемией мозга и у которых в анамнезе име
ются указания на перенесенный ИМ, язвенную болезнь, 
характеризуется выраженным когнитивным снижением 
в сравнении с группой контроля, включавшей пациентов 
с хронической ишемией мозга и нормальным уровнем 
стрессоустойчивости.

Исследования последних лет позволили установить 
значение кортизола как существенного предиктора в от
ношении КН дисфункции и эмоциональных расстройств 
(тревоги и депрессии) у больных с хронической ишемией 
мозга [17]. Показано, что кортикостероиды, с одной сто
роны, способны оказывать быстрое негеномное влияние 
на возбудимость и активацию нейронов гипоталамуса, 
гиппокампа, миндалины, префронтальной коры голов
ного мозга, благодаря чему очень быстро обеспечивается 
адаптация к конкретной ситуации. С другой стороны, 
действие кортизола может осуществляться с помощью 
геномных механизмов, обеспечивающих долгосрочные 
эффекты [23].

Доказано, что увеличение содержания кортизола в крови 
сопровождается модификациями структуры и функции 
головного мозга [24]. Продемонстрировано существование 
взаимосвязи между увеличением уровня кортизола в крови 
и уменьшением объема гиппокампа [22], ассоциированное 
с функцией памяти [25]. Продолжительное влияние повы
шения содержания кортизола в крови способно приводить 
к изменениям нейрональной пластичности гиппокампа, 
структурнофункцио нальным нарушениям дендритов, 
а также к гибели нейрональных и глиальных клеток [26]. 
Более того, отмечено, что кортизол вовлекается в про
цессы, ассоциированные со старением головного мозга 
и развитием КН [27]. Также имеются указания на обрати
мость некоторых эффектов кортизола [28].

Итак, результаты ряда исследований свидетельствуют 
о том, что появившийся еще в детстве подсознательный 
конфликт способен актуализироваться в условиях стрессо
генных событий и приводить к ухудшению когнитивных 
функций в отдаленный период. Особо следует отметить, 
что начальные этапы когнитивного снижения могут 
остаться нераспознанными. Вместе с тем выявление когни
тивных расстройств на ранних стадиях позволяет вовремя 
начать адекватную терапию, направленную, в частности, 
на улучшение церебрального кровообращения и устране
ние действия сердечнососудистых факторов риска. Это 
дает возможность предотвратить или замедлить развитие 
сосудистой деменции и острых сосудистых осложнений, 
сохранить удовлетворительное качество жизни, улучшить 
прогноз и выживаемость этих больных.

Список литературы находится в редакции.

И.И. Князькова, д. мед. н., профессор, кафедра клинической фармакологии 
Харьковского национального медицинского университета

Стресс и когнитивные нарушения
Важной медицинской и социальной проблемой современности является существенное увеличение 
числа пациентов с когнитивными нарушениями (КН). Часто это связано с тяжелой инвалидизацией 
больных, выраженным снижением качества жизни самих пациентов и ухаживающих 
за ними родственников [1]. Основными факторами развития КН являются наследственная 
предрасположенность, стрессы, расстройства мозгового кровообращения различного генеза, 
использование нейропсихотропных средств, а также соматические и эндокринные заболевания [2]. 
Доказано, что к развитию когнитивного дефицита приводит хроническое сосудистое 
поражение мозга, обусловленное атеросклерозом, артериальной гипертензией (АГ), сахарным 
диабетом, нарушениями сердечного ритма и др. [3]. Так, в ряде крупных эпидемиологических 
исследований [4-7] доказана роль АГ в формировании КН. И.И. Князькова

*Кортикостерон –  малозначимый и сравнительно малоактивный глюкокортикоидный гормон коры надпочечников у человека. Однако у крысы 
кортикостерон является основным и наиболее активным для нее глюкокортикоидом, подобно кортизолу у человека (прим. ред.). ЗУЗУ
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Витамин B
12

 важен для метаболизма нервной ткани, 
поскольку он реметилирует гомоцистеин в метионин для 
синтеза sаденозилметионина. Нехватка в организме ви
тамина B

12
 может послужить причиной развития мегало

бластной анемии и неврологических изменений (причем 
последние, вероятно, связаны с отсутствием sаденозил
метионина) (R. Carmel, 2000; E. S. Sechi et al., 2016).

В литературе приводится множество доказательств 
целесообразности патогенетического применения три
натрия уридина трифосфата (УТФ) и динатрия цити
дина монофосфата (ЦМФ) при нейропатической боли 
(V. Gallai et al., 1992; H. Goldberg et al., 2009; C. P. Nunes 
et al., 2013). Результаты некоторых доклинических ис
следований периферических нейропатий различной 
этиологии указывают на положительные эффекты при
менения УТФ и ЦМФ при экспериментально инду
цированной компрессии. Полученные данные свиде
тельствуют об ускоренной регенерации нервных и мы
шечных волокон, увеличении скорости проведения по 
ним нервных импульсов, повышении уровней нейро
филаментов для построения нейронных отростков, 
площади и толщины поверхности миелина аксонов, 
а также уровней фосфолипидов (фосфатидилхолина 
и фосфатидилэтаноламина) после введения нуклео
тидов. В ходе клинических исследований комбинация 
УТФ и ЦМФ с витамином B

12
 продемонстрировала бла

гоприятные результаты в терапии диабетической ней
ропатии, острой нетравматической боли (в том числе 
поясничной и шейной), а также при травматических 
компрессионных поражениях (М. А. Mibielli et al., 2014).

В 2017 г. в The Journal of Pain Research были опубли
кованы результаты исследования, в котором оценивали 
безопасность и эффективность комбинации нуклеотидов 
(УТФ и ЦМФ) и витамина B

12
 у пациентов с невралгиями, 

возникающими в результате компрессии нерва и связан
ными с дегенеративными изменениями позвоночника 
и суставов, а также –  с травмами. Кроме того, в исследо
вании сравнивали эффекты данной комбинации с моно
терапией витамином B

12
.

Материалы и методы
В исследование были включены мужчины и жен

щины в возрасте ≥18 лет с различными компрессион
ными нейропатиями, возникшими в результате деге
неративных ортопедических изменений позвоночника 
и суставов.

Всех у частников ран домизирова ли на 30 дней 
на 2 группы терапии: пациенты группы А получали 
комбинацию нуклеотидов и витамина B

12
 (2 капсулы 

 3 р/сут; 1 капсула  содержала 2,5 мг ЦМФ, 1,5 мг УТФ, 
1,0 мг гидроксикобаламина). Участникам группы B 
была назначена монотерапия витамином B

12
 (2 капсулы 

3 р/сут; каждая капсула  содержала 1,0 мг гидроксико
баламина). Протокол исследования предусматривал 
3 визита пациентов в медицинский центр: 1й –  для 
предварительного скрининга, рандомизации и распре
деления лекарственных препаратов; 2й –  после 15 дней 
лечения; 3й –  в конце периода лечения. Во время этих 
визитов участники прошли ряд тестов, в частности 
определялась интенсивность испытываемой пациен
тами боли по визуальноаналоговой шкале (ВАШ), 
а также оценивалось качество жизни согласно опрос
нику функциональной активности пациента (PFQ). 

И пациент, и лечащий врач оценивали общее состоя
ние пациента по шкале от 1 до 10 баллов. Оценка без
опасности учитывала возникновение, тяжесть и про
должительность любых неблагоприятных эффектов, 
включая изменения в лабораторных тестах.

Первичной конечной точкой исследования был про
цент пациентов, оценивших интенсивность боли по 
ВАШ ≤20 мм в конце периода лечения.

Результаты
В общей сложности для лечения были рандомизиро

ваны 400 пациентов, из них 200 –  для приема комбина
ции УТФ, ЦМФ и B

12 
(группа А) и 200 –  монотерапии 

витамином B
12

 (группа В). Обе группы продемонстриро
вали статистически значимое улучшение по результатам 
оценки PFQ в конце исследования по сравнению с оцен
ками в момент скрининга (p<0,0001 для обеих групп). 
Результаты оценки общего состояния пациентов до на
чала терапии были сопоставимы в обеих группах. На 2м 
и 3м визитах результаты улучшились в обеих группах, 
но у пациентов группы А во время 2го (p=0,014) и 3го 
(p=0,0024) визитов отмечено более выраженное улуч
шение показателей по сравнению с группой B. Общие 
оценки результатов лечения со стороны врачей на 2м 
и 3м визитах были значительно лучше в группе A, чем 
в группе B.

На момент 2го визита оценки ВАШ для группы A 
и группы B составили 29,86 и 33,88 мм (p=0,0014) соот
ветственно. Во время последнего визита оценки группы A 
по шкале ВАШ составляли 16,06 мм, группы В –  20,40 мм 
(p=0,0003). Процент участников с показателями по ВАШ 
≤20 мм (первичная конечная точка) во время 3го визита 
был значительно выше в группе A по сравнению с груп
пой B (p=0,0425).

Выводы
Включение УТФ и ЦМФ является безопасной и эф

фективной стратегией в терапии невралгий, возника
ющих в результате компрессии, вызванной дегенера
тивными ортопедическими изменениями и травмами, 
и превосходит монотерапию витамином B

12
.

В разделе «Обсуждение» авторы исследования от
мечают, что комбинация нуклеотидов с витамином B

12
 

обеспечила более значимое уменьшение боли по шкале 
ВАШ. Оценки, данные как пациентами, так и вра
чами, были более высокими после 15 и 30 дней лече
ния у пациентов группы А, получавших  комбинацию 
УТФ, ЦМФ и витамина B

12.
 Лечение указанной комби

нацией привело также к значительному улучшению 
функциональной активности пациентов. Полученные 
результаты согласуются с данными более раннего ис
следования, в котором была показана эффективность 
комбинации нук леотидов в лечении боли в спине 
и бедре, что выражалось в существенном уменьшении 
боли и улучшении функциональной активности паци
ентов (H. Goldberg et al.,2009). В этом двойном слепом 
рандомизированном  исследовании эффективность 
комбинации УТФ, ЦМФ и гидроксикобаламина оце
нивали у 80 пациентов в течение 30 дней наблюдения. 
Комбинация уридина (9 мг 3 р/сут), цитидина (15 мг 
3 р/сут) и гидроксикобаламина (6 мг 3 р/сут) превос
ходила монотерапию витамином B

12
 (общая суточная 

доза 6 мг) в отношении снижения боли и улучшения 

функциональной активности при лечении компрес
сионной невралгии.

В еще одном исследовании, посвященном сравнению 
комбинации УТФ, ЦМФ, B

12
 с монотерапией витамином 

B
12

 при алкогольной полинейропатии, было показано 
значимое снижение болевых проявлений по сравнению 
с группой монотерапии (C. P. Nunes et al., 2013). В то же 
время ограничением указанного исследования следует 
считать включение трех локализаций боли: нижней части 
спины, тазобедренного сустава и кистевого туннеля. 
Для достижения более конкретных результатов в буду
щих исследованиях следует сосредоточиться на одной 
локализации.

Тем не менее авторы исследования отмечают, что по
лученные результаты корреспондируют с литературными 
данными и являются очередным вкладом в базу данных, 
подтверждающих терапевтическую ценность комбинации 
УТФ, ЦМФ и витамина B

12
 для лечения периферических 

нейропатий. Важно, что в отличие от витамина B
12

 (кото
рый проявляет антиноцицептивные эффекты как в экс
периментальных исследованиях, так и в клинической 
практике) нуклеотиды не оказывают прямого противо
воспалительного и обезболивающего действия. Таким 
образом, полученные учеными результаты позволяют 
сделать предположение о структурной регенерации как 
об основном механизме действия нуклеотидов (D. Muller, 
2002; G. R. Lauretti, 2004; H. Goldberg et al., 2009).

Это предположение подтвердилось в ходе эксперимен
тальных исследований, продемонстрировавших позитив
ное влияние нуклеотидов на регенерацию миелиновых 
оболочек нервных и мышечных волокон после индуциро
ванного повреждения, а также улучшение проводимости 
нервного волокна (В. Wattig et al., 1991, 1992).

Имеются данные о том, что комбинация уридина, 
фолиевой кислоты и витамина B

12 
эффективна в тера

пии кистевого туннельного синдрома (L. Negrаo et al., 
2014). Полученные данные вместе с результатами других 
научных испытаний подтверждают необходимость даль
нейшего изучения эффектов применения нуклеотидов 
и витамина B

12
 в лечении этого распространенного за

болевания.
Таким образом, клинические исследования патологи

ческих состояний, связанных с нейропатической болью 
(после нейрохирургических вмешательств; невралгии, 
вызванные компрессией нервов; хроническая нейропа
тическая поясничная боль; периферические нейропатии, 
а также боль и парестезия, связанные с анемией вследст
вие дефицита B

12
), последовательно предоставляют об

надеживающие результаты в отношении комбинации 
уридина, цитидина и витамина B

12
. Дальнейшие исследо

вания могут способствовать появлению дополнительных 
показаний к применению указанной комбинации, расши
рению нашего понимания механизма действия нуклео
тидов и перспектив, связанных с их использованием. На
пример, установлено, что комбинация уридина, фолиевой 
кислоты и витамина B

12
 при периферических нейропатиях 

снижает интенсивность боли, а также позволяет умень
шить количество лекарственных средств, принимаемых 
в качестве сопутствующей терапии (L. Negrаo et al., 2014; 
L. Negrаo, Р. Nunes, 2016). Такие исследования важны для 
изучения новых возможностей в лечении нейропатиче
ской боли, которые связаны с уменьшением потребности 
в других препаратах с нежелательными побочными эф
фектами и улучшением качества жизни пациентов.

Подготовила Александра Демецкая

По материалам статьи Э. Голдберг, М. А. Мибьели, К. Перейра 
Нуньес и соавт.  

(J Pain Res. 2017; 10: 397‑404).

Уридин и цитидин – это химические соединения, относящиеся к семейству пиримидиновых 
нуклеотидов, одному из четырех основных классов биологических молекул (наряду с углеводами, 
липидами и белками), выполняющих фундаментальные функции в клеточном метаболизме. Они 
являются компонентами нуклеиновых кислот, участвуют в процессах транскрипции и трансляции, 
осуществляют внутриклеточную сигнализацию, нейротрансмиссию и транспорт продуктов 
промежуточного метаболизма (D. Voet, J.G. Voet, 2008).

Результаты двойного cлепого рандомизированного сравнительного 
исследования с применением комбинации тринатрия уридина 

трифосфата, динатрия цитидина монофосфата и гидроксикобаламина 
у пациентов с компрессионными невралгиями

ЗУЗУ
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Как правило, у пациента с диагнозом ВД 
наряду с вегетативными (соматическими) 
проявлениями имеется либо умеренное 
тревожное или депрессивное расстройство, 
либо астеническое состояние, либо пани
ческие атаки (ПА). Более значимые психо
вегетативные нарушения, такие как гене
рализованное тревожное расстройство, 
выраженная депрессия или расстройства 
адаптации, требуют обязательной консуль
тации у психиатра.

Лечение ВД должно сочетать в себе 
как фармакологические, так и психо
терапевтические подходы. Традиционно 
используются три класса лекарственных 
средств: транквилизаторы, антидепрес
санты и нейро лептики. Бензодиазепи
новые транквилизаторы целесообразно 
использовать для купирования острых 
психо вегетативных проявлений, например 
ПА. Иногда в таких случаях целесообразно 
использование препаратов, содержащих 
фено барбитал, в то же время нет ясности 
относительно дозировки как бензодиа
зепинов, так и барбитуратосодержащих 
препаратов. Также необходимо учитывать, 
что при регулярном применении указан
ных групп лекарственных средств доста
точно быстро развивается привыкание, 

 эффективность терапии снижается, что 
 приводит к  увеличению дозы и, соответ
ственно, к развитию целого ряда нежела
тельных явлений. По мнению большинства 
исследователей, золотым стандартом в ле
чении как панических, так и тревожно
депрессивных расстройств является ис
пользование селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИОЗС). 
Препараты этой группы, как правило, 
хорошо переносятся, их отличает доста
точно быстрое наступление выраженного 
клинического действия; кроме того, при 
длительном (иногда многолетнем) приеме 
они не утрачивают своей эффективности.

Буспирон –  новый анксиолитический 
препарат, принципиально отличающийся 
от известных ранее, –  единственный 
представитель класса серотонинергиче
ских анксио литиков –  азапиронов. Впер
вые буспирон был синтезирован в США 
в 1972 г., в 1975 г. запатентована формула 
препарата, в  1986м он получил одобрение 
Управления по контролю качества продук
тов питания и лекарственных средств США 
(Food and Drug Administration, FDA) для 
терапии генерализованного тревожного 
расстройства. С тех пор было проведено 
несколько крупных рандомизированных 

плацебоконтролируемых клинических 
исследований, в которых была показана 
эффективность буспирона в лечении деп
рессии, тревоги, синдрома дефицита вни
мания и панических расстройств (ПР).

Учитывая отсутствие клинического 
опыта применения буспирона в Россий
ской Федерации, было решено провести 
наблюдательное исследование препарата 
у пациентов с ВД. Основной целью ис
следования была оценка эффективности 
буспирона (Спитомин) в терапии эмоцио
нальных (панических, тревожных, уме
ренно депрессивных) и астенических рас
стройств у пациентов с синдромом ВД.

Пациенты и методы
Основные критерии включения пациен

тов в программу:
• достоверный диагноз «соматоформная 

дисфункция вегетативной нервной сис
темы» (F45.3);

• наличие на момент включения в ис
следование: астенического состояния в со
ответствии с диагностическими критери
ями; тревожного расстройства с/без ПА; 
легкого или умеренного депрессивного 
расстройства, не требующего консульта
ции психиатра.

На момент включения в исследование 
клинический, неврологический и гемо
динамический статус пациента должен 
был оставаться стабильным в течение 
28 дней.

Основные критерии исключения:
• тяжелая депрессия/тревога (≥14 бал

лов по госпитальной шкале тревоги и деп
рессии –  ГШТД), требующая консульта
ции психиатра;

• повышенная чувствительность 
к буспирону или его компонентам;

• прием любых других препаратов, 
обладающих способностью влиять на асте
нию, тревогу/депрессию, за исключением 
используемых для терапии основного за
болевания.

В исследуемую когорту вошли 50 паци
ентов (24 мужчины, 26 женщин; средний 
возраст –  38,21±4,73 года), которым был 
поставлен диагноз ВД, сопровождающийся 
эмоциональными и астеническими прояв
лениями. Период наблюдения за пациен
тами составил 60±3 дня.

Всего было три визита. Во время 
1го визита пациенту назначали буспи
рон, давали подробные инструкции по 
его приему –  по 5 мг 1 раз в сутки первые 
5 дней, далее каж дые 5 дней дозу пре
парата увеличивали на 5 мг до достиже
ния дневной дозы 30 мг (по 10 мг 3 раза 
в сутки). Во время 2го визита (спустя 
2 нед после начала терапии) оценивались 
жизненно важные функции и побочное 
действие препарата. Во время 3го –  
проводилась оценка по шкалам: тревоги 

и депрессии Гамильтона, тревожности 
Спилберга –  Ханина, ГШТД, субъек
тивной шкале утомляемости (MFI20). 
Определялось наличие ПР, выяснялись 
частота ПА и обстоятельства их возник
новения, а также клиническая характе
ристика.

Н а  м о м е н т  в к л ю ч е н и я  в  п р о г 
рамму оценка по ГШТД составляла 
13,12±5,48 балла, что соответствовало 
умеренно выраженной тревоге/депрессии. 
При этом оценка по подшкале тревоги со
ставляла 6,60±2,37, а по подшкале депрес
сии –  6,52±3,21 балла. На момент вклю
чения в исследование средний уровень 
астении по шкале MFI20 соответствовал 
выраженной астении –  59,34±10,86 балла. 
При анализе количества случаев ПР 8 па
циентов сообщили, что испытывают со
стояние паники с разнообразными сома
тическими проявлениями как минимум 
1 раз в неделю, еще 11 больных сообщили 
о ежемесячных однократных приступах, 
у 7 пациентов за последний год хотя бы 
1 раз отмечалось состояние паники.

Результаты и обсуждение
На фоне терапии препаратом буспирон 

(Спитомин) у пациентов отмечен выражен
ный благоприятный ответ –  уменьшение 
проявлений как тревоги, так и деп рессии. 
Этот эффект выявлен как при самосто
ятельном ответе пациентом на вопросы 
ГШТД, так и при оценке врачом в рамках 
интервьюирования по шкале тревоги и де
прессии Гамильтона, шкале Спилберга –  
Ханина, модифицированной шкале асте
нии. На момент включения пациентов 
в наблюдательное исследование меди
ана балла по подшкале тревоги в рамках 
ГШТД составила 5 баллов, что соответст
вовало умеренным проявлениям тревоги. 
По шкале Гамильтона в разделе «Тревога» 
медиана балла также соответствовала уме
ренной тревоге и составляла 19 баллов. 
На фоне лечения буспироном выявлено 
статистически значимое уменьшение про
явлений тревоги (р<0,001) по обеим шка
лам: через 2 мес терапии медиана балла 
по подшкале тревоги ГШТД составила 
2 балла (р<0,001), а по шкале Гамиль
тона –  12 баллов (р<0,001).

При анализе данных опросника Спил
берга –  Ханина также отмечено достовер
ное статистически значимое снижение 
выраженности как реактивной, так и лич
ностной тревожности (табл.). Уровень 
реактивной тревожности, свидетельст
вующий о состоянии пациента в настоя
щий момент и потенциально влияющий 
на работоспособность и утомляемость, 
был относительно невысоким (медиана –  
22 балла), на фоне терапии Спитомином 
снижался умеренно, хотя и статистически 
значимо –  до 19 баллов. В то же время от
мечалась достоверная прямая корреляция 
между уровнем реактивной тревожности 
и уровнем астении по шкале MFI20 
(r=0,624; p<0,001) во время 1го визита, 
указывающая на существенное взаим
ное влияние указанных патологических 
состояний. Во время 2го визита сила 
корреляционной связи между показате
лем  реактивной тревожности и уровнем 

Таблица. Динамика показателей тревоги, депрессии и астении по ГШТД, 
шкале тревоги и депрессии Гамильтона, опроснику Спилберга –  Ханина 

и модифицированной шкале астении MFI-20
Показатель 1-й визит 3-й визит р

ГШТД – тревога 5,0 (5,0; 6,0) 2,0 (2,0; 3,0) <0,001
ГШТД – депрессия 7,0 (5,0; 7,0) 3,0 (2,0; 3,0) <0,001
Шкала Гамильтона – тревога 19,0 (17,75; 20,25) 12,0 (10,75; 13,00) <0,001
Шкала Гамильтона – депрессия 13,0 (12,0; 15,25) 8,0 (6,0; 9,0) <0,001
Опросник Спилберга – Ханина – 
реактивная тревожность 22,0 (21,0; 25,0) 19,0 (17,0; 20,25) <0,001

Опросник Спилберга – Ханина – 
личностная тревожность 30,5 (26,0; 33,0) 22,0 (20,00; 23,25) <0,001

Шкала астении (MFI‑20) 60,0 (56,0; 64,0) 56,5 (49,75; 60,0) 0,001
Примечание. Данные представлены в формате медиана, 25 и 75 перцентили.

И.А. Щукин, А.В. Лебедева, М.С. Фидлер, ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» МЗ РФ;
М.А. Солдатов, ГБУЗ «Городская клиническая больница № 1 им. Н.И. Пирогова» ДЗ г. Москвы

Новые возможности лечения вегетативной дисфункции
Под вегетативной дисфункцией (ВД), как правило, понимаются психогенно обусловленные полисистемные 
вегетативные нарушения, возникшие в результате нарушения деятельности структур центральной нервной 
системы – ЦНС (верхние отделы ствола мозга, гипоталамус, лимбическая система) под воздействием 
стрессорных факторов. Чаще всего эти нарушения наблюдаются при психогенных заболеваниях 
(психофизиологическая реакция на стресс, расстройство адаптации, психосоматические и невротические 
заболевания, посттравматическое стрессорное расстройство), но могут развиться и при органических 
заболеваниях нервной системы, соматических болезнях, физиологических гормональных перестройках и т. д.
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 астении несколько уменьшалась, но не 
ослабевала полностью (r=0,322; p=0,006). 
Уровень личностной тревожности по 
шкале Спилберга –  Ханина был более 
выражен и составлял на момент вклю
чения в прог рамму 30,5 балла. Следует 
учесть, что личностная тревожность –  это 
склонность воспринимать практически 
все ситуации как угрожающие и реагиро
вать на них сильной тревогой. Высокая 
личностная тревожность может быть при
чиной невротического конфликта, эмоци
онального срыва и психо соматического 
заболевания. На фоне терапии Спитоми
ном отмечено существенное уменьшение 
проявлений личностной тревожности –  
во время 3го визита медиана составила 
22 балла (прирост –  8,5 балла; р<0,001).

Помимо непосредственно анксиолити
ческого действия буспирон в дозе 30 мг 
в сутки проявлял отчетливый антидепрес
сивный и противоастенический эффекты. 
Медиана балла по подшкале депрессии 
ГШТД составляла 7 баллов на момент 
включения в исследование, через 2 мес 
терапии медиана уменьшилась до 3 бал
лов (р<0,001), что соответствовало отсут
ствию депрессии. По подшкале депрес
сии шкалы Гамильтона проявления де
прессии также статистически достоверно 
уменьшались, хотя медиана балла спу
стя 2 мес терапии и не достигала уровня 
отсутствия депрессии –  8 баллов соот
ветствовали минимально выраженной 
депрессии. Противо астеническое дей
ствие буспирона проявилось менее от
четливо, хотя и статистически значимо: 
на момент включения уровень астении 
по шкале MFI20 составлял 60 баллов 
(максимально возможное количество –  
100 баллов, минимально возможное –  
20 баллов), что соответствовало выра
женной астении. К 3му визиту отмеча
лось статистически значимое снижение 
медианы (р<0,001) до 56,5 балла. При 
анализе связей на 1м визите выявлено, 
что высокий уровень астении оказывал 
существенное, вероятно, взаимообразное 

влияние практически на все анализируе
мые показатели. Так, повышение уровня 
астении прямо коррелировало с уровнем 
тревоги и депрессии. Сильная прямая 
корреляционная связь выявлена также 
между количеством баллов по подшкалам 
тревоги и депрессии по ГШТД (r=0,541; 
p<0,001 и r=0,622; p<0,001 соответст
венно) и между таковым по шкале Га
мильтона (r=0,443; p<0,001 и r=0,521; 
p<0,001 соответственно). На 2м визите 
выраженность корреляционных связей 
несколько уменьшалась.

Также следует отметить, что ни по одной 
из шкал на момент включения в исследо
вание не выявлено выраженной тревоги 
или депрессии, что, казалось бы, могло 
уменьшить значимость эффекта, однако 
этого не произошло –  эффективность 
Спитомина отчетливо проявлялась по всем 
анализируемым параметрам.

На 2м визите, то есть через 2 нед 
от начала терапии буспироном (Спито
мином), оценивались жизненно важные 
функции и наличие какихлибо побоч
ных реакций. Нарушений со стороны 
показателей артериального давления 
и пульса зарегистрировано не было. Два 
пациента жаловались на ухудшение каче
ства сна, что было расценено как неже
лательная реакция, возможно, связанная 
с приемом буспирона, однако это не по
требовало отмены препарата, т. к. сами 
пациенты сообщили, что субъективно 
чувствуют себя более спокойно.

При анализе числа случаев ПР все паци
енты, испытывавшие ощущение паники как 
минимум 1 раз в неделю, отметили умень
шение интенсивности вегетативной реак
ции; 4 пациента сообщили, что были не
дели, когда панических состояний не было.

Наши данные во многом перекликаются 
с результатами зарубежных исследований, 
в которых была показана высокая эффек
тивность буспирона в лечении тревожных 
и депрессивных расстройств. В одном из ис
следований у 700 пациентов с генерализован
ным тревожным расстройством на протяжении 

12 мес была отмечена высокая эффективность 
препарата в дозе 30 мг в сутки, при этом, как 
и в нашем исследовании, авторы использовали 
шкалу тревоги и депрессии Гамильтона. В еще 
одном  исследовании, в котором также уча
ствовали пациенты с тревожным расстрой
ством, проводился сравнительный анализ 
терапии буспироном и лоразепамом. Было 
показано, что по эффективности буспирон 
не уступал лоразепаму, при этом прием буспи
рона вызывал существенно меньше побочных 
реакций.

Антидепрессивное действие буспирона 
также было продемонстрировано в ряде 
исследований. Следует отметить, что ре
ализация указанного эффекта происходит 
благодаря уникальному механизму, обуслов
ленному прежде всего серотонин ергическим 
действием. Буспирон является специфиче
ским агонистом одного из подтипов серото
ниновых рецепторов –  5НТ

1А
. Как известно, 

5НТ
1А

рецепторы располагаются в ЦНС как 
пре, так и постсинаптически. Если через 
постсинаптические 5НТ

1А
рецепторы реали

зуются основные физиологические функции 
серотонина (в т. ч. регуляция психоэмоцио
нального статуса, сна, нейроэндокринных 
функций), то пресинаптические 5НТ

1А
ре

цепторы регулируют по принципу обратной 
связи интенсивность высвобож дения серо
тонина из пресинаптических нервных окон
чаний. При активации последних в условиях 
избыточной синаптической концентрации 
серотонина происходит ослабление выброса 
медиатора в синаптическую щель.

Буспирон обладает уникальными свой
ствами фармакологического «корректора» 
серотонинергической медиации. При тре
вожности в условиях гиперактивности 
серотонинергической системы (прежде 
всего в структурах лимбикоретикулярного 
комп лекса) он стимулирует пресинап
тические 5НТ

1А
рецепторы, блокирую

щие выброс серотонина, т. е. действует как 
анти серотонинергический препарат, влияя 
на важнейшие  нейромедиаторные меха
низмы развития синдрома тревоги. В то же 
время при ослаблении серотонинергической 

медиации, в частности при депрессивных 
состояниях,  сопровождающихся снижением 
синаптической концентрации серотонина, 
буспирон как агонист преимущественно вза
имодействует с постсинаптическими 5НТ

1А


рецепторами, тем самым способствуя ак
тивации серотонинергических процессов. 
Именно с этим механизмом действия свя
заны перспективы применения буспирона 
в лечении депрессивных расстройств. Кроме 
того, данный препарат является блокатором 
дофаминовых  D

2
рецепторов (как пре, так 

и пост синаптических). В плацебоконтроли
руемом рандомизированном исследовании 
с участием 140 пациентов с депрессией была 
показана высокая эффективность буспирона 
относительно коррекции деп рессивных про
явлений при использовании препарата в вы
сокой дозе –  до 30 мг на протяжении 8 нед. 
В ходе другого исследования была установ
лена успешность терапии буспироном у па
циентов с депрессией, ранее не ответивших 
на лечение при помощи СИОЗС.

Таким образом, наблюдательное иссле
дование продемонстрировало высокую эф
фективность препарата буспирон ( Спитомин) 
в лечении вегетативной дисфункции, в т. ч. 
проявляющейся тревожными, депрессив
ными, астеническими состояниями и паниче
скими атаками, вследствие взаимо действия 
с постсинаптическими 5НТ

1А
 рецепторами, 

а также блокады дофаминовых D
2
рецепто

ров. Спитомин обладает достаточно широ
ким терапевтическим спект ром, его отли
чает быстрота наступления эффекта –  как 
противо тревожного, так и антидепрессив
ного. Кроме того, в отличие от анксиолити
ков бензо диазепинового ряда, к буспирону 
не развивается привыкание даже при дли
тельном многомесячном приеме, количе
ство побочных реакций при использовании 
 Спитомина существенно меньше, чем у мно
гих других транквилизаторов.
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АСПЕкТИ ЛІкУВАННЯ

Клиническое интервью
Как известно, наиболее часто встречаются 

четыре типа ГБ (мигрень, ГБ напряжения –  
ГБН, пучковая (кластерная) ГБ, ГБ при из
быточном применении лекарственных пре
паратов –  лекарственноиндуцированная, 
или абузусная, ГБ), каждая из которых имеет 
нейро биологическую основу.

Все эти цефалгии в той или иной мере вы
зывают дезадаптацию пациентов и снижают 
качество жизни. При этом у одного пациента 
может быть несколько типов ГБ. Существует 
большое количество вторичных ГБ, некото
рые из которых представляют серьезную опас
ность. В то же время в целом частота вторич
ных форм среди пациентов с жалобами на це
фалгии не превышает 1%.

Согласно Европейским принципам веде
ния пациентов с наиболее распространенными 
формами ГБ, ключевым методом в диагно
стике первичных ГБ является анализ результа
тов клинического интервью, которое предпо
лагает детальный расспрос пациента (табл. 1) 
(T.J. Steiner et al., 2007).

Сомнения в вероятном клиническом диаг
нозе первичной формы ГБ (нетипичные жа
лобы или течение), а также наличие «сигналов 
опасности» (табл. 2) являются показаниями для 
проведения дополнительных исследований.

Помимо этого, показаниями к углубленным 
исследованиям являются внезапное возник
новение новой, необычной для пациента ГБ; 
наличие изменений в сфере сознания (оглу
шенность, спутанность или потеря памяти) или 
психические нарушения; присутствие фокаль
ных неврологических знаков или симп томов 
системного заболевания (лихорадка, артралгии, 
миалгии), а также вновь возникшая ГБ у паци
ента с онкологическим заболеванием, ВИЧ
инфекцией или иммунодефицитом в анамнезе.

Динамическое наблюдение: 
диагностические дневники и календари

Когда серьезные причины ГБ исключены, 
следует попросить пациента в течение не
скольких недель вести дневник ГБ. В дальней
шем его использование может предоставить 

важную информацию, упущенную при пер
вичной консультации, что позволит избежать 
диагностических ошибок. Кроме того, каждый 
пациент, которому было назначено лечение 
(либо схема лечения была изменена), также 
нуждается в динамическом наблюдении для 
контроля оптимальности терапии.

Дневники хорошо зарекомендовали себя 
при ведении как взрослых пациентов, так 
и детей (H.H. Choon, W.S. Chan, 2014). Ве
дение дневника рекомендуется для: записи 
симптомов, их интенсивности, а также вре
менных параметров, позволяющих правильно 
поставить диагноз; оценки приема лекарствен
ных средств и выявления возможного злоупо
требления препаратами; анализа взаимосвязи 
ГБ с менструальным циклом и другими про
воцирующими факторами. В свою очередь, 
диагностические календари рекомендуется 
использовать для того, чтобы пациент видел 
положительные обнадеживающие результаты 
профилактического лечения; мониторинга 
приема препаратов, а также оценки эффек
тивности лечения (T.J. Steiner et al., 2007).

Предполагается, что в ближайшем будущем 
полезным инструментом в клинических исследо
ваниях терапии ГБ станут электронные дневники, 
которые будут работать практически на любом 
устройстве с подключением к сети Интернет.

Оценка электронного дневника, разработан
ного для измерения ГБ, триггеров и применения 
лекарственных средств с точки зрения надеж
ности и достоверности, а также таких аспектов, 
как прос тота использования и приверженность 
пациентов к ведению, была проведена в Универ
ситете Гриффит (Австралия). Было обнаружено, 
что пять исходных показателей (частота ГБ, пи
ковая  интенсивность, средняя интенсивность, 
продолжительность и использование медика
ментов) имеют достоверную надежность тести
рования для всех трех типов дневников (полной 
и сокращенной «бумажной» версии дневника, 
а также электронного варианта). При этом 
участники продемонстрировали большую при
верженность к ведению электронного дневника 
по сравнению с его традиционными аналогами 
(S. BandarianBalooch et al., 2017).

Медикаментозная терапия
Мигрень

В соответствии с Европейскими принци
пами ведения пациентов с наиболее распро
страненными формами ГБ в общей практике, 
у всех пациентов с мигренью должен быть при
менен ступенчатый подход, который пред
полагает купирование трех приступов на ка
ждом этапе, прежде чем пациент перейдет 
на следующую ступень. Подчеркивается, что 
правильное использование данной стратегии 
позволяет добиться наиболее эффективной 
терапии, оптимальной по цене. Первый этап 
подразумевает симптоматическое лечение про
стыми аналгетиками, а также использование 
противорвотных средств (при необходимости), 
тогда как второй этап –  это специфическая 
терапия противомигренозными препаратами.

Что касается симптоматических средств, 
то препаратами выбора являются ацетилсали
циловая кислота (АСК) 9001000 мг (только для 
взрослых), ибупрофен 400800 мг, диклофенак 
50100 мг, напроксен 5001000 мг. Следует отме
тить, что доказательная база для парацетамола 
ограничена, поэтому он не должен быть препа
ратом первого выбора (T.J. Steiner et al., 2007).

Согласно обновленным результатам оценки 
доказательств эффективности фармакотера
пии острых приступов мигрени, представлен
ных Американским обществом ГБ, эффек
тивные лекарственные средства включают 
нестероидные противовоспалительные пре
параты –  НПВП (АСК, ибупрофен, дикло
фенак, напроксен), ацетаминофен (парацета
мол), опиоиды (бураторолановый назальный 
спрей), суматриптан/напроксен и комбина
цию ацетаминофена/АСК/кофеина (уровень 
доказательств А). В свою очередь, вероятно 
эффективны кетопрофен, внутри венный 
и внутримышечный кеторолак, флурбипро
фен, внутривенный магний (при мигрени 
с аурой) и комбинация изометептенсоедине
ний, кодеин/ацетаминофен и трамадол/ацета
минофен (уровень доказательств B). Недоста
точные доказательства получены для комби
наций буталбитала, феназона, внутривенного 
введения трамадола, метадона, буторфанола 
или меперидина, интраназального лидокаина 
и кортикостероидов, включая дексаметазон 
(уровень доказательств С). Также недостаточно 
доказательств, подтверждающих эффективность 
кеторолакового назального спрея, внутривенного 
введения ацетаминофена, инъекции хлорпро
мазина и внутривенного гранисетрона (уровень 
доказательств С). При этом подчеркивается не
обходимость оценки потенциальных побочных 
эффектов лекарственных средств для купиро
вания острого приступа мигрени. В частности, 
несмотря на то что буторфанол, кодеин/ацета
минофен и трамадол/ацетаминофен вероятно 
эффективны, они не рекомендуются для регуляр
ного использования (M.J. Marmura, et al., 2015).

У детей симптоматическая терапия мигрени 
предусматривает использование ибупрофена в до
зировке 200 или 400 мг (в зависимости от возраста 
и веса ребенка), а также противорвотное средство 
(при необходимости). Также ибупрофен может 
быть эффективной альтернативой специфическим 
противомигренозным средствам при рецидивах 
мигрени (T.J. Steiner et al., 2007).

Результаты оценки эффективности ибупро
фена в терапии острой мигрени у детей в возрасте 
младше 18 лет приведены в обзоре ученых Кали
форнийского университета (США), включившем 
данные 31 исследования (в том числе 17 рандо
мизированных контролируемых испытаний), 
представленных в базах данных Scopus, Medline 
и PubMed. Было показано, что эффективным 
средством симптоматической терапии мигрени 
является ибупрофен, тогда как парацетамол 
менее эффективен. Ибупрофен, прохлорпера
зин и некоторые триптаны признаны наиболее 
эффективными и безопасными препаратами 
для острого лечения мигрени и других добро
качественных ГБ в педиатрической практике 
(I.R. Patniyot, A.A. Gelfand, 2016).

Головная боль напряжения
Лекарственная терапия при ГБН имеет 

ограниченные возможности, однако у мно
гих пациентов может быть эффективной. 
При этом могут быть использованы сред
ства как для купирования ГБ, так и для ее 
профилактики. Препараты для купирования 
приступов должны применяться с осторож
ностью, поскольку при большой час тоте бо
левых эпизодов существует риск развития 
абузусной ГБ. Симптоматическое лечение 
без рецептурными аналгетиками может при
меняться у пациентов с эпизодической ГБН 
при частоте болевых эпизодов ≤2 раз в не
делю и включать АСК 6001000 мг (только 
взрослым) или ибупрофен 400800 мг. Менее 
эффективным средством признан парацета
мол 1000 мг (T.J. Steiner et al., 2007).

Следует отметить, что НПВП традици
онно рассматриваются как средства выбора 
для купирования эпизодов ГБН, поскольку 
они подавляют активность провоспалитель
ных пептидов, ответственных за механизмы 
генерации боли. При этом ибупрофен является 
наиболее изученным средством для симптома
тического лечения ГБН среди представите
лей своего класса. По основным показателям 
эффективности он достоверно превосходит 
как плацебо, так и парацетамол (Г.Р. Табеева, 
2015; S. Derry, 2015).

Установлено, что ибупрофен предпочти
тельнее парацетамола при острых приступах 
ГБН у подростков. Результаты ретроспек
тивного много центрового исследования 
эффективности и переносимости фармако
логического и нефармакологического лече
ния у детей и подростков с первичными ГБ 
свидетельствуют о том, что НПВП, особенно 
ибупрофен, должны быть предпочтительнее 
ацетаминофена (парацетамола) при острых 
приступах мигрени или ГБН, поскольку они 
более эффективны и хорошо переносятся 
(I. Toldo, 2017).

Как известно, различные формы выпу
ска ибупрофена характеризуются разной 
фармакокинетикой, что не может не вли
ять на скорость и длительность действия, 
а также на выраженность эффекта лекар
ственного средства. В частности, жидкий 
ибупрофен в капсулах обеспечивает более 
быстрое всасывание и более высокую кон
центрацию в сыворотке крови по сравнению 
с таблетированными аналогами (T. Schettler 
et al., 2001).

На украинском фармацевтическом рынке 
инновационным препаратом ибупрофена 
для симптоматического лечения ГБ явля
ется Гофен («Мега Лайфсайенсиз»). Гофен 
представляет собой инновационный жидкий 
ибупрофен в мягкожелатиновых капсулах 
200 и 400 мг, который производится с исполь
зованием современной фармацевтической 
технологии ClearCap Technology. Он содер
жит солюбизированную форму ибупрофена, 
обеспечивающую значительное повышение 
биодоступности.

Установлено, что мягкожелатиновые кап
сулы Гофен и референтный препарат ибу
профена являются биоэквивалентными 
(Р. Bramlage, А. Goldis, 2008). При этом сыво
роточный уровень ибупрофена коррелирует 
с клиническим аналгетическим ответом: до
стижение большей концентрации ибупрофена 
обеспечивает более высокую аналгетическую 
активность.

Таким образом, современная технология 
производства решает проблемы, связанные 
с фармакокинетическими свойствами препа
рата ибупрофена и помогает ему действовать 
гораздо быстрее и эффективнее. Это обеспе
чивает такие преимущества Гофена, как более 
быстрая абсорбция, быстрый обезболивающий 
эффект, меньший риск развития побочных 
эффектов, а также удобство применения.

Подготовила Александра Демецкая

Современные аспекты диагностики  
и лечения первичных головных болей

Головные боли (ГБ), или цефалгии, входят в число самых распространенных расстройств нервной системы и встречаются 
у людей независимо от возраста, социального положения и места жительства. По оценкам Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), распространенность ГБ среди людей в возрасте от 18 до 65 лет (с клиническими проявлениями 
по меньшей мере 1 раз на протяжении последнего года) составляет около 50%. При этом 1,7-4% взрослого населения 
страдает от ГБ, продолжающейся 15 и более дней ежемесячно. В то же время во всем мире ГБ недооценивается, 
не распознается и не лечится в надлежащих масштабах (ВОЗ, 2016).

Таблица 1. Вопросы пациенту с ГБ

Временные 
аспекты

• Что заставило пациента обратиться к врачу именно сейчас?
• Как давно началась ГБ?
• Как часто возникает ГБ и какое она имеет распределение по времени 
(эпизодическая/ежедневная/постоянная)?
• Какова продолжительность ГБ?

Характер ГБ

• Какова интенсивность ГБ? (можно использовать 10‑бальную визуальную аналоговую 
шкалу боли)
• Локализация и распространение ГБ
• Сопутствующие симптомы

Причина ГБ
• Предрасполагающие и/или провоцирующие факторы
• Факторы, усиливающие и/или уменьшающие ГБ
• Наследственный анамнез

Лечение ГБ

• Каково поведение пациента во время приступа?
• Насколько сильно ограничена или затруднена повседневная активность в связи с ГБ?
• Какие лекарственные препараты использовались ранее, а также применяются 
в настоящее время (путь введения, терапевтическая эффективность)?

Состояние 
здоровья 
в межприступный 
период

• Самочувствие полностью нормальное / имеются резидуальные либо стойко 
сохраняющиеся симптомы между приступами
• Существует ли страх повторения приступов или страх, ассоциированный 
с причинами ГБ?

Таблица 2. «Сигналы опасности» при ГБ
«Сигнал» «Опасность»

Громоподобная ГБ (интенсивная ГБ 
с «взрывоподобным» или внезапным началом)

Характерна для субарахноидального 
кровоизлияния

ГБ с атипичной аурой (длительность >1 ч или 
с двигательной слабостью)

Характерна для транзиторной ишемической атаки 
(ТИА) или инсульта

Аура (неврологическая симптоматика) без ГБ  
и без мигрени с аурой в анамнезе Может быть симптомом ТИА или инсульта

Аура, впервые возникшая у пациентки, 
принимающей комбинированные оральные 
контрацептивы

Может указывать на риск возникновения инсульта

Впервые возникшая ГБ у пациента старше 50 лет Может быть проявлением височного артериита или 
внутричерепной опухоли

ГБ у детей в препубертатном периоде

Может быть проявлением внутричерепной опухоли

Нарастающая ГБ, усиливающаяся в течение 
нескольких недель и более
ГБ, усиливающаяся при изменении позы или 
нагрузках, повышающих внутричерепное давление 
(кашель, чихание, натуживание) ЗУЗУ
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ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

О том, как провести дифференциальную 
диагностику головокружения и выбрать пра-

вильную терапию, 
мы попросили рас-
сказать руководите-
ля отдела сосудистой 
патологии головного 
мозга ГУ «Институт 
неврологии, психи-
атрии и наркологии 
НАМН Украины» 
(г. Харьков), доктора 
медицинских наук, 
профессора Тамару 
Сергеевну Мищенко.

Головокружение (vertigo, вертиго) –  это ощу-
щение нарушенной ориентации тела в простран-
стве либо мнимого движения собственного тела 
или окружающей обстановки при фактическом 
отсутствии такого движения.

Существует несколько классификаций 
голово кружений. Согласно общепринятой клас-
сификации выделяют вестибулярное головокру-
жение (истинное, системное) и невестибулярное 
(несистемное). Последнее преобладает в клини-
ческой практике и не имеет четких клинических 
маркеров верификации. У ряда больных наблю-
дается сочетание проявлений как системного, 
так и несистемного головокружения. В особен-
ности часто подобная картина имеет место у па-
циентов пожилого и старческого возраста.

Диагностика головокружения
Для определения наличия и вида голово-

кружения, его топической и нозологической 
принадлежности необходимо провести тща-
тельное обследование пациента, включающее 
детальный опрос касательно жалоб, анам-
неза болезни, жизни пациента. Необходимо 
идентифицировать тип головокружения, его 
временные характеристики (частота возник-
новения и продолжительность эпизодов), про-
воцирующие факторы, а также сопутствующие 
симптомы. На рисунке 1 представлен возмож-
ный алгоритм первичной дифференциальной 
диагностики при жалобах на головокружение.

Большое значение имеют неврологический 
осмотр, нейровестибулярное исследование, 
в частности выявление и определение харак тера 
нистагма (его направление, симметричность, 
связь с положением головы и пр.), состояния 
черепных нервов и четкость выполнения коор-
динаторных проб. Многим больным требуется 
обследование отоневролога и окулиста с приме-
нением инструментальных методов диагностики 
состояния вестибулярного аппарата, слуха, зре-
ния. В ряде случаев важную роль играют методы 
нейровизуализации (МРТ, КТ головного мозга).

Вестибулярное (системное) 
головокружение

Под вестибулярным (системным) голово-
кружением подразумевается ложное ощуще-
ние вращательного либо прямолинейного 
движения собственного тела или окружающих 
предметов. На долю этого вида головокруже-
ния приходится от 30 до 50% всех пациентов, 
предъявляющих жалобы на ощущение голово-
кружения. Вестибулярное головокружение 
обусловлено патологией периферических или 
центральных отделов вестибулярного анали-
затора. Патофизиологической основой воз-
никновения головокружения является рас-
согласование деятельности вестибулярной, 
зрительной и проприоцептивной систем, 
которое происходит на различных уровнях 
нервной системы. В зависимости от уровня 
поражения выделяют периферическое и цент-
ральное вестибулярное головокружение.

Периферическое вестибулярное голово-
кружение возникает при поражении струк-
тур внутреннего уха (сенсорных элементов 
полукружных каналов, преддверия), а также 
вести булярного ганглия и VIII пары череп-
ных нервов.

Периферическая вестибулопатия имеет 
характерные особенности, наиболее значи-
мой является наличие грубого вращательного 
компонента. Для нее также характерны:

– усиление головокружения при измене-
нии положения головы;

– кохлеарные симптомы (снижение слуха, 
звон, шум в ушах, ощущение «заложенности»);

– вегетативные реакции (тошнота, рвота, 
профузное потоотделение, понижение или 
повышение артериального давления –  АД);

– рецидивирующее, приступообразное 
течение.

Центральное вестибулярное головокруже-
ние возникает при нарушении связей между 
вестибулярными ядрами в стволе мозга, моз-
жечком, медиальным продольным пучком, 
глазодвигательными ядрами и их собствен-
ными путями, при нарушении вестибуло-
спинальных и вестибулоретикулярных трак-
тов, а также связей с корой головного мозга. 
Повреждения могут быть вызваны любой па-
тологией центральной нервной системы.

Центральная вестибулопатия имеет менее 
выраженный вращательный компонент. Ха-
рактерные для нее клинические признаки:

– неустойчивость, шаткость преобла дают 
над ощущением вращения или движения 
окружающих предметов;

– вегетативное сопровождение менее вы-
ражено, чем при периферическом вертиго;

– сочетание с симптомами поражения 
ствола мозга или мозжечка (двоение в глазах, 
онемение лица, поперхивание при еде, атак-
сия, проводниковые расстройства в виде ге-
мипареза или альтернирующей гипестезии).

Наиболее частой формой приступов вести-
булярного головокружения (до 30%) является 
доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение (ДППГ). Также доста точно 
часто повторные эпизоды головокружения 
возникают у пациентов с болезнью Меньера. 
В относительно редких случаях изолированное 
системное головокружение является следстви-
ем опухоли мостомозжечкового угла, инфекци-
онных заболеваний (сифилис, ВИЧ-инфекция 
и пр.). Описаны случаи развития приступа 
голово кружения в качестве ауры, предшествую-
щей приступу мигрени. При однократном эпизо-
де системного головокружения, длящемся сутки 
и более, дифференциальную диагностику сле-
дует проводить с вестибулярным нейронитом.

Доброкачественное пароксизмальное 
позиционное головокружение

Самая частая причина периферического 
вестибулярного головокружения в пожилом 
возрасте. В 2 раза чаще встречается у жен-
щин, чем у мужчин.

Клинические особенности. Характеризуется 
приступами истинного системного головокру-
жения с ярко выраженным вращательным ком-
понентом, возникающего при перемене положе-
ния головы, и обусловливается проникновением 
отолитовых частиц из сферического мешочка 
лабиринта внутреннего уха в полукружные кана-
лы. Острые пароксизмы головокружения длятся 
от нескольких секунд до нескольких минут. 
 Могут возникать тошнота и рвота, однако не ха-
рактерны тиннитус и снижение слуха. Характер-
но продолжительное приступообразное течение 
с высокой частотой рецидивов.

Золотым стандартом диагностики ДППГ 
является проба Дикса –  Холлпайка, целью ко-
торой является максимальная стимуляция по-
раженного канала, провокация головокружения 
и типичного нистагма. Исходное положение: 
пациент сидит на кушетке, голова повернута 
к исследователю на 45° (рис. 2А). Пациенту 
рекомендуют фиксировать взор на пере носице 
врача (на направление нистагма оказывает 
влияние направление взора, поэтому глазные 
яблоки пациента должны находиться в среднем 
положении). Затем врач быстро переводит па-
циента в горизонтальное положение, причем го-
лова пациента должна свешиваться с  кушетки, 

сохраняя поворот в сторону на 45° (рис. 2Б). 
После латентного периода длительностью 
в несколько секунд у пациента возникает при-
ступ системного головокружения. Нистагм 
при поражении заднего полукружного канала 
ротаторно-вертикальный, продолжающийся 
от 5 до 20 с, истощающийся. Следует помнить 
о том, что не всегда нистагм удается увидеть 
невооруженным глазом. В случае с ДППГ, вы-
званном небольшой массой отолитов, увидеть 
нистагм (особенно его ротаторный компонент) 
без применения специальных средств доста-
точно сложно. По этой причине при диагно-
стике ДППГ предпочтительно использование 
очков Френцеля (очки с линзами +16 диоптрий 
и встроенным источником света, которые пре-
пятствуют фиксации взора, подавляющей спон-
танный нистагм) или видеонистагмографии.

Диагноз ДППГ ставится клинически, однако 
в некоторых случаях для исключения другой па-
тологии необходимо проведение МРТ головы.

Вестибулярный неврит (нейронит)
Вторая по частоте (после ДППГ) причина 

острого периферического вестибулярного 
головокружения. Предполагается вирусная 
этиология, а именно реактивация латентно-
го вируса простого герпеса 1 типа, который 
вызывает отек и воспаление вестибулярного 
нер ва в костном канале, приводя к наруше-
нию передачи импульсов от лабиринта.

Клинические особенности. Тяжесть симпто-
мов головокружения и сопутствующих вегета-
тивных расстройств может нарастать в течение 
нескольких часов, достигая максимума к концу 
первых суток от начала болезни. Острое начало 
болезни и обилие вегетативной симптоматики 
могут маскировать вестибулярный нейронит 
под инфаркт моста и мозжечка. Однако симп-
томы вестибулярного нейронита обычно раз-
виваются на фоне неврологического и отоло-
гического благополучия. Слух при воспалении 
вестибулярного нерва не нарушается, но при 
вовлечении лабиринта (лабиринтит) может 
ухудшаться. В большинстве случаев заболева-
ние длится от нескольких дней до нескольких 
недель и заканчивается полным выздоровле-
нием. Кроме того, в литературе описаны се-
мейные случаи возникновения вестибулярного 
нейронита после перенесенной вирусной ин-
фекции; такие варианты болезни обычно имели 
эпидемический характер и отличались сезонно-
стью заболеваемости, пик которой приходился 
на конец весны. Изложенные в литературе ана-
томические особенности вестибулярного нерва 
и обусловленная этим симптоматика предполо-
жительно определяют относительно благопри-
ятный исход вестибулярного нейронита.

Инфаркт лабиринта
Артерия лабиринта (внутренняя слуховая 

артерия) в большинстве случаев (80-85%) 
отходит от основной артерии. При  входе 
в пирамиду височной кости она делится 
на конечные ветви. Нарушение тока крови 
по внутренней слуховой артерии или ее вет-
вям приводит к ишемическому повреждению 
периферического вестибулярного анализа-
тора. Причина возникновения у лиц пожи-
лого возраста –  тромбоз основного ствола 
a. auditiva interna, у молодых –  спазм артерии.

Клинические особенности. Начало чрезвы-
чайно острое (вестибулярная катастрофа): 
толчок (щелчок) в ухе, заложенность, при-
ступ интенсивного головокружения со всеми 
признаками вестибулярного вертиго. Голово-
кружение сопровождается рвотой, которая 
усиливается при малейшей попытке изменить 
положение головы или тела, и вегетативной 
реакцией (бледность, холодный пот, снижение 
АД, температура, брадикардия, диарея), эмо-
циональной окраской (тревога, паника, страх 
смерти). Возможно сочетание инфаркта лаби-
ринта и ствола мозга. Возникает спонтанный 
нистагм при взгляде прямо, горизонтальный 
или горизонтально-ротаторный с быстрым 
компонентом в здоровую сторону.

Болезнь Меньера (эндолимфатический 
гидропс, водянка лабиринта)

Заболевание внутреннего уха, характери-
зующееся увеличением объема эндолимфы 
и повышением внутрилабиринтного давле-
ния, в результате чего прогрессирует нару-
шение слуха, возникают рецидивирующие 
приступы шума в ушах, системного голово-
кружения с нарушениями равновесия и веге-
тативными расстройствами.

Клинические особенности. Средний возраст 
дебюта заболевания –  от 20 до 50 лет. В 80-90% 
случаев болезнь характеризуется односторон-
ним поражением, но возможно вовлечение 
в патологический процесс и второго лаби ринта. 
Приступ головокружения сопровождается 
спонтанным нистагмом, атаксией, координа-
торными расстройствами, гиперсаливацией, 
гипергидрозом, флюктуациями АД. Продол-
жительность приступа варьирует от нескольких 
минут до дней. После приступа в течение не-
которого времени больные отмечают слабость, 
пониженную работоспособность. Течение за-
болевания непредсказуемое. В первые годы от-
мечаются колебания остроты слуха –  периоди-
ческое резкое ухудшение слуха и его внезапное 
улучшение. В дальнейшем слух продолжает 
ухудшаться, вплоть до полной глухоты.

Клинические критерии диагноза болезни 
Меньера:

1) внезапное появление головокружения 
с вегетативными симптомами;

2) односторонняя (на начальной стадии раз-
вития заболевания) тугоухость с ушным шумом;

3) повторяемость приступов головокруже-
ния при хорошем самочувствии и сохранении 
работоспособности пациента в межприступ-
ный период заболевания.

Методы верификации диагноза:
• дегидратационный тест (в ответ на ме-

дикаментозную дегидратацию понижаются 
пороги звуковосприятия на низких частотах 
и улучшается слуховое восприятие речи);

• калорические пробы (тепловая и холодовая);
• транстимпанальная электрокохлеография;
• вестибулометрия;
• нистагмография.

Мигрень
Системное головокружение могут испы-

тывать от 10 до 25% пациентов, страдающих 
мигренью.

Ведущим симптомом базилярной мигрени 
является вертиго наряду с шумом в ушах, сни-
жением слуха, атаксией и дизартрией. Этот 
вид расстройства головокружения может со-
провождаться классической аурой, симптомы 
которой обычно появляются на протяжении 
часа до начала головной боли.

Следует помнить, что триптаны, которые 
успешно прерывают развитие приступа при 
обычной мигрени, при базилярной мигрени 
противопоказаны из-за повышенного риска 
возникновения инсульта.

Синдром вестибулярной мигрени встречается 
приблизительно у 10% пациентов с мигренью. 
Приступ системного головокружения при вести-
булярной мигрени продолжается от нескольких 
секунд до нескольких дней и сопровождается 
или не сопровождается головной болью. При 
этом, согласно диагностическим критериям, 
головокружение ассоциируется с одним из сле-
дующих симптомов: головная боль, фонофобия, 
фотофобия или мерцающая скотома.

Головокружение при нарушениях 
кровообращения в вертебробазилярном 
бассейне (ВББ)

Позвоночные артерии снабжают кровью цен-
тральный и периферический отделы вестибу-
лярной системы, чем объясняется происхожде-
ние головокружения при острой и хронической 
сосудистой патологии в ВББ. При этом голово-
кружение может иметь признаки как перифери-
ческой, так и центральной вестибулопатии.

Клинические особенности. Изолированное 
вестибулярное головокружение крайне ред-
ко бывает единственным симптомом (0,8%). 
Возникает оно только при поражении узелка 
мозжечка (зона кровоснабжения медиальной 
ветвью задней нижней мозжечковой артерии) 
или при лакунарном инсульте в области выхода 
из ствола мозга корешка вестибулярного нерва.

Пациент с головокружением на первичном приеме
Жалобы на головокружение в практике невролога, отоларинголога, кардиолога, терапевта, семейного врача 
встречаются практически ежедневно. На головокружение жалуются 5-10% больных, обратившихся к врачу 
общей практики, и 10-20% –  к врачу-неврологу. Частота распространенности головокружения увеличивается 
с возрастом. Установить причину головокружения непросто, поскольку оно является проявлением около 
80 заболеваний различных органов и систем: от анемии и отравлений до сердечно-сосудистых 
и неврологических заболеваний. На первом этапе диагностики необходимо определить, истинное ли это 
головокружение или другое состояние, которое пациент так называет. Поскольку головокружение относится 
к сфере субъективных ощущений, в этот термин врачи и пациенты могут вкладывать разный смысл, 
что следует учитывать при сборе анамнеза и жалоб.

Продолжение на стр. 7.


