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Негрич Т.І., Лафаренко М.Я.
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів, Україна

Сімейні випадки розсіяного склерозу: 
гендерні відмінності та клінічний перебіг

Резюме. Актуальність. Проведене дослідження спрямоване на аналіз перебігу розсіяного склерозу (РС) 

у різних сімейних і вікових когортах для встановлення гендерно-специфічних тенденцій щодо виникнен-

ня, прогресування і тяжкості захворювання. Мета: визначення гендерно-специфічних закономірностей 

перебігу РС на основі аналізу середнього віку початку захворювання, тривалості перебігу і рівня інвалід-

ності (EDSS) у сімейних кластерах. Матеріали та методи. Досліджено когорту з 10 сімей (20 осіб), 

що включала 16 жінок і 4 чоловіків. Аналіз проведено в межах таких груп: старші члени сімей (9 жінок, 1 

чоловік) і молодші члени сімей (7 жінок, 3 чоловіки). Додатково проведено порівняльний аналіз за віком від-

повідно до класифікації ВООЗ: молоді пацієнти (9 жінок, 4 чоловіки) і пацієнти середнього віку (7 жінок). 

Результати. Вища поширеність РС серед жінок підтверджена аналізом сімейних кластерів. Зокрема, 

середній вік початку захворювання в жінок становив 34,67 року, що є вищим порівняно з чоловіками, у 

яких цей показник становив 26 років. Аналіз показників EDSS також виявив значні гендерні відмінності. 

Середній показник EDSS у чоловіків становив 6,0, що свідчить про вищий рівень інвалідності порівняно 

із середнім показником EDSS у жінок, який становив 3,44. У групі пацієнтів молодого віку (до 44 років) 

виявлено ранній початок РС і коротший період захворювання порівняно з пацієнтами середнього віку (від 

44 до 59 років), які демонструють тенденцію до пізнішого початку хвороби і мають вищі оцінки EDSS, 

що вказує на більш тяжку інвалідність. Молоді чоловіки з РС мають пізніший початок захворювання і 

вищі середні оцінки EDSS, що вказує на більшу тяжкість інвалідності порівняно з молодими жінками, які, 

незважаючи на швидший початок хвороби, мають нижчі середні оцінки EDSS. Висновки. Дослідження 

виявило значущі гендерні відмінності у перебігу РС, які слід враховувати при клінічному веденні пацієнтів. 

Одержані результати створюють основу для подальших досліджень і розробки індивідуалізованих підходів 

до лікування і профілактики РС.

Ключові слова: розсіяний склероз; сімейні випадки; гендерні відмінності; розширена шкала інвалідності 

(Expanded Disability Status Scale, EDSS)

Вступ
Розсіяний склероз (РС) є автоімунним захворю-

ванням, при якому імунна система атакує мієлінові 

оболонки центральної нервової системи, що веде до 

запалення і дегенерації нервових волокон. Цей процес 

спричиняє різноманітні клінічні прояви, включно з ва-

ріабельністю симптомів дебюту і неоднорідним пере-

бігом захворювання [1, 2]. 

Останні дослідження акцентують увагу на досліджен-

ні екзогенних факторів ризику, виявленні нових генетич-

них детермінант і вивченні взаємодії між генами і сере-

довищем у пацієнтів з РС [3, 4]. На відміну від класичних 

генетичних захворювань РС характеризується значною 

гетерогенністю, яка проявляється у взаємодії численних 

генетичних і негенетичних факторів, що впливають на 

його виникнення [5, 6]. Частота РС серед родичів хворих 

перевищує рівень у загальній популяції, хоча захворю-

вання не є спадковим у традиційному розумінні [7].

Симптоми дебюту, клінічний перебіг і активність РС 

виявляють значну варіабельність, імовірно, обумовлену 
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як генетичними, так і екзогенними чинниками [8]. До-

слідження генетичних аспектів РС підтверджують, що 

певні гени, пов’язані з імунною функцією, відіграють 

роль у розвитку захворювання, зокрема це гени, які ре-

гулюють імунну відповідь [9]. Розуміння молекулярних 

механізмів патогенезу РС через генетичні дослідження 

є важливим для розробки точних діагностичних підхо-

дів і персоналізованих методів лікування цього захво-

рювання [10, 11].

Завдяки прогресу в технологіях секвенування ге-

ному та інших молекулярних методів дослідження 

вдалося ідентифікувати конкретні генетичні варіан-

ти, які асоціюються з підвищеним ризиком розвитку 

РС [12]. Було виявлено деякі генетичні локуси й ді-

лянки, пов’язані із цією хворобою [13, 14]. Напри-

клад, ідентифіковано гени, які кодують білки, від-

повідальні за внутрішньоклітинні сигнальні шляхи, 

регуляцію росту і диференціацію клітин, а також 

за участь у регуляції запальних процесів і розвиток 

імунної відповіді [15, 16].

Генетичні аспекти РС залишаються складними і не 

повністю розкритими, тому подальші дослідження в цій 

галузі є критично важливими для сучасної неврології 

[17]. Визначення генетичних факторів, що впливають 

на ризик розвитку РС, дозволить покращити наше 

розуміння етіології цього захворювання і відкриє нові 

можливості для розробки ефективних методів лікуван-

ня і профілактики [18–20].

Мета дослідження: визначення гендерно-спе-

цифічних закономірностей у перебігу РС на основі 

аналізу середнього віку початку захворювання, три-

валості перебігу і рівня інвалідності (EDSS) у сімей-

них кластерах.

Матеріали та методи
У цьому дослідженні проведено комплексний ста-

тистичний аналіз історій хвороб 20 пацієнтів з РС, 

що належать до 10 сімей, які були оглянуті, консуль-

товані й проходили лікування в Центрі розсіяного 

склерозу при Комунальному некомерційному під-

приємстві Львівської обласної ради «Львівська об-

ласна клінічна лікарня». Для кожного пацієнта були 

детально зібрані демографічні дані, а також клінічні 

параметри, такі як вік початку РС, тривалість захво-

рювання та оцінка Розширеного статусу інвалідності 

(EDSS). Для оцінки вікових відмінностей у прогре-

суванні й тяжкості РС було проведено порівняльний 

аналіз між пацієнтами молодого і середнього віку від-

повідно до класифікації ВООЗ. Учасників досліджен-

ня було розподілено на дві вікові групи: молодий вік 

(до 44 років) і середній вік (від 44 до 59 років). Група 

пацієнтів молодого віку складалась із 13 пацієнтів (9 

жінок і 4 чоловіки), група пацієнтів середнього віку 

налічувала 7 жінок. 

Результати
Серед досліджених випадків сімейного РС жінки 

значно переважали над чоловіками — 16 із 20 ви-

падків. Середній вік початку захворювання становив 

28,6 року, що свідчить про ранній дебют РС. Трива-

лість захворювання варіювала від 1 до 21 року зі се-

реднім терміном 8,65 року, що відображає різні тем-

пи прогресування в цих сім’ях. Середній показник 

EDSS, що вказує на тяжкість інвалідності, становив 

3,0, тоді як індивідуальні показники коливалися від 

1,0 до 7,5.

У жінок із сімейними випадками РС симптоми 

проявлялися в середньому у віці 31 рік з тривалістю 

захворювання 7,81 року. Вік початку захворювання 

варіював від 16 до 45 років, а тривалість хвороби — 

від 1 до 21 року, що вказує на клінічну гетерогенність 

у жіночих сімейних кластерах РС. Середній показ-

ник EDSS серед жінок становив 3,06 з варіацією від 

1,0 до 7,5. Чоловіки, які становили менший відсоток 

у сімейній когорті РС (n = 4), мали середній вік по-

чатку захворювання 24,75 року. Середня тривалість 

хвороби становила 4,5 року, а середній показник 

EDSS дорівнював 3,13. Вік початку захворювання у 

чоловіків коливався від 17 до 28 років, а тривалість 

захворювання варіювала від 1 до 8 років з показни-

ками EDSS від 1,5 до 6,0.

Група старших членів сімей з РС складалася з 9 жі-

нок і 1 чоловіка. Середній вік початку захворювання 

у цій групі становив 36,5 року з варіацією від 29 до 45 

років. Середня тривалість хвороби дорівнювала 13,3 

року з діапазоном від 3 до 21 року. Середній показник 

EDSS серед старших членів сімей становив 3,6, що 

свідчить про помірний рівень інвалідності, з індиві-

дуальними показниками, що коливаються від 1,5 до 

6,0. У єдиного чоловіка в групі РС був діагностований 

у віці 42 роки, тривалість захворювання — 8 років, 

показник EDSS — 6,0. Середній вік початку РС се-

ред жінок — старших членів сімей коливався від 29 

до 45 років із середнім значенням 34,67 року. Серед-

ня тривалість захворювання в жінок становила 12,33 

року з варіацією від 3 до 21 року. Середній показник 

EDSS серед жінок дорівнював 3,44 з індивідуальними 

показниками від 1,5 до 6,0, що відображає варіабель-

ність функціональних порушень.

Групу молодших членів сімей з РС, які брали 

участь у дослідженні, становили 3 чоловіки і 7 жі-

нок. Середній вік початку захворювання у цій гру-

пі становив 24,8 року з варіацією від 16 до 32 років. 

Середня тривалість захворювання дорівнювала 4,9 

року з індивідуальними значеннями від 1 до 15 ро-

ків. Середній показник EDSS серед молодших чле-

нів сімей становив 2,85 з діапазоном від 1,0 до 7,5. 

Жінки переважали в цій молодшій віковій групі, 

середній вік початку захворювання — 23,71 року. У 

середньому ці жінки мали захворювання протягом 

5,14 року із середнім показником EDSS 2,43. Вік по-

чатку РС у жінок варіював від 16 до 32 років, трива-

лість захворювання коливалася від 1 до 15 років, а 

діапазон EDSS становив від 1,0 до 7,5, відображаючи 

різноманітність прогресування захворювання. Чо-

ловіки цієї групи мали середній вік початку захво-

рювання 24,33 року з відносно коротшою середньою 

тривалістю хвороби — 3,33 року. Вік початку РС у 
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чоловіків варіював від 17 до 28 років, тривалість за-

хворювання коливалася від 1 до 5 років. Середній 

показник EDSS у чоловіків становив 2,17 з діапазо-

ном від 1,5 до 3,0.

Додатково досліджуваних пацієнтів було поділено 

на дві вікові групи відповідно до класифікації ВООЗ. 

У групі молодого віку (до 44 років), що налічувала 13 

пацієнтів (9 жінок і 4 чоловіки), середній вік початку 

захворювання становив 25,62 року з варіацією від 16 

до 32 років. Середня тривалість захворювання у цій 

групі дорівнювала 5,31 року з індивідуальними зна-

ченнями від 1 до 18 років. Середній показник шкали 

інвалідності EDSS становив 2,73 з діапазоном від 1,0 

до 7,5. Серед 4 чоловіків молодого віку середній вік 

початку захворювання становив 24,75 року з варіа-

цією від 17 до 28 років. Середня тривалість захворю-

вання дорівнювала 4,5 року з індивідуальними зна-

ченнями від 1 до 8 років. Середній показник EDSS 

у цій групі становив 3,125 з варіацією від 1,5 до 6,0, 

що відображає широкий спектр тяжкості інваліднос-

ті. Серед 9 жінок молодого віку середній вік почат-

ку захворювання дорівнював 22,67 року з варіацією 

від 16 до 31 року. Середня тривалість захворювання 

становила 5,44 року з діапазоном від 1 до 18 років. 

Середній показник EDSS у цій підгрупі становив 2,61 

з варіацією від 1,0 до 7,5, що підкреслює значну ва-

ріабельність тяжкості інвалідності й гетерогенність 

прогресування РС у цій віковій категорії. Група па-

цієнтів середнього віку (від 44 до 59 років) включала 

7 жінок, у яких РС був діагностований у середньому 

у віці 37,14 року. Вік початку захворювання варіював 

від 29 до 45 років. Середня тривалість захворювання 

у цій групі становила 14,29 року з діапазоном від 3 до 

21 року, що свідчить про значно довшу історію хворо-

би порівняно з пацієнтами молодшого віку. Середній 

показник шкали інвалідності EDSS у цій групі дорів-

нював 3,50, вказуючи на вищий рівень інвалідності, 

з індивідуальними показниками, що коливаються від 

2,0 до 6,0.

Обговорення
РС є автоімунним захворюванням, розвиток якого 

обумовлений взаємодією численних факторів. До цих 

факторів відносять генетичні передумови, екологічні 

впливи, а також можливі статево-специфічні особли-

вості [5, 7]. 

Роль генетичного внеску в розвиток РС була 

оцінена на основі досліджень близькоспорідне-

них пар близнюків і аналізу сімейної спадковості. 

Результати показали, що монозиготні близнюки 

мають значно вищий рівень клінічного збігу РС 

(25–30 %) порівняно з дизиготними (фратерналь-

ними) близнюками, у яких цей показник становить 

лише 3–7 % [21]. Це вказує на те, що, хоча гене-

тичний фактор має важливе значення, його вплив 

на розвиток РС може бути модульований іншими 

факторами, такими як екзогенні чинники і взаємо-

дія генів із середовищем [22]. Виявлено, що сімей-

на історія РС спостерігається в 15–20 % пацієнтів, 

що значно перевищує рівень поширеності в за-

гальній популяції. Це підкреслює роль генетичних 

факторів у розвитку хвороби і вказує на можливу 

спадкову схильність до РС [23]. Ризик розвитку РС 

протягом життя у першорядних родичів осіб із РС 

оцінюється на рівні 3 % (4 % — для братів і сестер, 

2 % — для батьків та дітей). Це втричі перевищує 

ризик для родичів другого і третього ступеня (1 %) і 

в 10–30 разів перевищує ризик у загальній популя-

ції (0,1–0,3 %). Ризик розвитку РС значно вищий, 

якщо обидва батьки мають РС. Для напівбратів з 

РС цей ризик нижчий, ніж для повних братів і сес-

тер. Ризик для напівбратів з РС і осіб, усиновлених 

сім’ями з РС, подібний до ризику в загальній по-

пуляції [21, 23]. Отже, сімейний ризик виникнення 

РС зростає пропорційно кількості генетично спіль-

них членів родини, але цей ризик не є лінійно за-

лежним від кількості хворих родичів [3, 6].

Хоча ідентифікація генетичних асоціацій, що 

пов’язані з ризиком розвитку РС, не є кінцевою метою 

вивчення генетики захворювання, вона є важливою для 

розуміння механізмів його появи. Визначення причин-

них генів та їхнього впливу на функціонування клітин 

має критичне значення. Більшість асоційованих варі-

антів РС знаходяться в інтронних або інтрагенних ре-

гіонах, що впливають на регуляторні механізми й екс-

пресію генів [20]. 

Генетичні дослідження підкреслюють важливість 

генетичної спадковості щодо ризику розвитку РС, 

виявляючи ключові аспекти, які можуть впливати на 

схильність до цього захворювання. Проте, оскільки 

РС має комплексний і багатофакторний характер, 

включно з генетичними й екзогенними факторами, 

для повного розуміння його механізмів необхідні 

подальші дослідження. Вивчення генетичних асо-

ціацій допомагає визначити потенційні причини і 

шляхи впливу на розвиток РС, але для створення 

ефективних профілактичних і лікувальних стратегій 

потрібен комплексний підхід, що включає інтегра-

цію генетичних, епідеміологічних і клінічних даних 

[3, 7, 24].

Наше дослідження надає детальний огляд клініч-

них профілів членів сімей із сімейним РС, акцентуючи 

увагу на вікових відмінностях у початку захворювання, 

тривалості хвороби і ступені інвалідності. Ми проаналі-

зували дані пацієнтів різних вікових груп, щоб виявити 

потенційні закономірності й відмінності в клінічному 

перебігу РС. Це включає дослідження віку початку за-

хворювання, тривалості хвороби та варіації в показ-

никах шкали EDSS, що допоможе глибше зрозуміти 

клінічну гетерогенність і прогресування РС у сімейних 

кластерах.

Досліджувана нами когорта включала 10 старших 

членів сімей із діагнозом РС, з яких 9 були жінками. 

Це відображає значне переважання жінок серед чле-

нів сімей з РС, що підтверджує загальні епідеміоло-

гічні тенденції, де жінки частіше зазнають автоімун-

них захворювань, зокрема РС. Крім того, результати 

дослідження продемонстрували значні гендерно-спе-
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цифічні відмінності в клінічних профілях молодих 

пацієнтів з РС. Молоді чоловіки, як правило, мають 

пізніший початок і коротший період тривалості за-

хворювання, але вищі середні оцінки за шкалою 

EDSS, що свідчить про більш тяжку інвалідність. У 

свою чергу, молоді жінки мають швидший початок і 

триваліший період захворювання, але нижчі середні 

оцінки EDSS, що вказує на менш виражену тяжкість 

інвалідності в середньому. Отримані дані про гендер-

но-специфічні відмінності підкреслюють важливість 

врахування статі при лікуванні молодих пацієнтів з 

РС. Ці відмінності можуть впливати на розвиток ін-

валідності в пацієнтів і підкреслюють необхідність 

персоналізованих стратегій лікування і цілеспрямо-

ваних втручань для оптимізації результатів у пацієн-

тів із сімейним РС.

Серед старших членів сімей із діагнозом РС жінки 

мали пізніший середній вік початку захворювання по-

рівняно з чоловіками: середній вік початку у жінок ста-

новив 34,67 року, тоді як у чоловіків — 26 років. Ця від-

мінність у віці початку РС між статями може свідчити 

про потенційний вплив гормональних, генетичних або 

середовищних факторів на розвиток хвороби в сімей-

них кластерах.

Жінки зазвичай стикаються з РС пізніше і мають 

довшу тривалість захворювання порівняно з чоловіка-

ми, при цьому в жінок відзначається значна варіабель-

ність тяжкості інвалідності, що вимірюється за шкалою 

EDSS. Аналіз за віковими групами виявив різні законо-

мірності в прогресуванні РС. Молодші пацієнти (до 44 

років) зазвичай мають ранній початок захворювання, 

коротший період тривалості хвороби і широкий діапа-

зон тяжкості інвалідності з оцінками EDSS від помірної 

до тяжкої.

Порівняно з цим пацієнти середнього віку (від 44 

до 59 років) мають тенденцію до пізнішого початку 

РС, довшої тривалості захворювання і вищих оцінок 

EDSS, що вказує на більш тяжку інвалідність. Отрима-

ні результати підкреслюють необхідність віково-специ-

фічних підходів у керуванні РС, що забезпечують тера-

певтичні стратегії, адаптовані до унікальних клінічних 

профілів і закономірностей прогресування серед різних 

вікових груп.

У нашому дослідженні тривалість захворювання на 

РС підтверджує значну варіабельність між статями. Се-

ред жінок середня тривалість хвороби становила 12,33 

року з діапазоном від 3 до 21 року. У чоловіків середнє 

значення тривалості хвороби становило 8 років. Ця ва-

ріабельність підкреслює відмінності в швидкості про-

гресування хвороби та клінічні траєкторії, які спосте-

рігаються серед старших членів сімей з РС. 

Оцінка тяжкості інвалідності за допомогою показ-

ників шкали EDSS також демонструє значні гендерно-

специфічні відмінності. У чоловіків середній показник 

EDSS становив 6,0, що свідчить про вищий рівень ін-

валідності. Водночас у жінок середній показник EDSS 

був значно нижчим і становив 3,44, що вказує на менш 

виражений ступінь інвалідності в середньому. Ці роз-

біжності відображають різні клінічні фенотипи і рівні 

функціональної недостатності серед старших членів 

сімей з РС, підкреслюючи важливість врахування ген-

дерних аспектів при оцінці прогресування хвороби та 

розробці індивідуалізованих стратегій лікування.

Широкий діапазон віку початку захворювання (від 

18 до 45 років) і показників EDSS (від 1,5 до 6,0) се-

ред жінок в нашому дослідженні підкреслює значну 

гетерогенність прогресування розсіяного склерозу в 

сімейних кластерах. Ці варіації відображають склад-

ні взаємодії між генетичними схильностями, триге-

рами середовища і можливими статево-специфічни-

ми факторами, які впливають на траєкторії хвороби 

у старших членів сімей з РС. Такий широкий спектр 

варіацій у клінічних характеристиках хворих вказує 

на необхідність індивідуального підходу до лікування 

та моніторингу хвороби з урахуванням як генетичних, 

так і середовищних факторів, що можуть впливати на 

розвиток і прогресування РС.

Висновки
Проведений нами аналіз вказує на статево-специ-

фічні відмінності в клінічних профілях членів сімей, 

хворих на сімейний РС. Результати підкреслюють 

необхідність персоналізованих підходів у лікуванні 

РС, що враховують статево-специфічні особливості 

для оптимізації діагностичної точності, ефективнос-

ті лікування і результатів довгострокового догляду в 

сімейних контекстах. Подальше дослідження меха-

нізмів, що лежать в основі цих статево-специфічних 

відмінностей, є важливим для розширення знань і 

розробки цільових терапевтичних стратегій, призна-

чених для індивідуальної адаптації до потреб пацієнтів 

із сімейним РС.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не мало 

спонсорської підтримки. Робота виконана відповід-

но до плану наукових досліджень кафедри неврології 

Львівського національного медичного університету 

імені Данила Галицького «Вивчення перспективних 

біологічних, генетичних та нейрорадіологічних мар-

керів клінічного перебігу розсіяного склерозу», номер 

державної реєстрації 0122U202000. 

Етичні норми. Усі процедури, виконані пацієнтам 

під час дослідження, відповідають етичним стандар-

там інституційного і національного комітетів з етики і 

Гельсінській декларації 1964 року та її пізнішим поправ-

кам або аналогічним етичним стандартам. Проведен-

ня дослідження затверджене комісією з питань етики 

наукових досліджень, експериментальних розробок та 

наукових творів Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького (протокол № 12 

від 20 листопада 2023 р.). 

Внесок авторів. Негрич Т.І. — концепція та ди-

зайн дослідження, редагування тексту статті; Лафа-

ренко М.Я. — збирання та обробка матеріалів, аналіз 

отриманих даних, написання тексту статті.
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Familial cases of multiple sclerosis: gender differences and clinical course

Abstract. Background. This study focuses on analyzing the pro-

gression of multiple sclerosis (MS) across different familial and 

age cohorts to determine gender-specific trends in disease onset, 

progression, and severity. Objective: to determine gender-specific 

regularities in the course of MS based on the analysis of mean age 

of onset, disease duration, and level of disability (on the Expanded 

Disability Status Scale (EDSS)) in family clusters. Materials and 
methods. A cohort of 10 family (20 individuals, 16 women and 4 

men) was studied. Analysis encompassed older (9 women, 1 man) 

and younger family members (7 women, 3 men). In addition, a 

comparative analysis was conducted by age according to the World 

Health Organization criteria: young patients (9 women, 4 men) and 

middle-aged patients (7 women). Results. The study confirmed a 

higher prevalence of MS among women within familial clusters. 

Specifically, the average age of MS onset among women was 34.67 

years, which was higher compared to men (26 years). Analysis of 

EDSS scores revealed significant gender differences, with men hav-

ing an average score of 6.0 indicating higher disability levels that in 

women who had an average score of 3.44. Younger patients (up to 

44 years old) exhibited earlier onset and shorter disease duration 

compared to middle-aged patients (44 to 59 years), who tended 

to have later disease onset and higher EDSS scores, indicative of 

more severe disability. Young men with MS showed later disease 

onset and higher average EDSS scores, reflecting more pronounced 

disability than in young women who had earlier disease onset but 

lower EDSS scores. Conclusions. The findings highlight substantial 

gender-specific differences in the course of MS, which should be 

taken into account in the clinical management of patients. These 

results provide a foundation for further research and development 

of personalized approaches to the treatment and prevention of MS.

Keywords: multiple sclerosis; familial cases; gender differences; 

Expanded Disability Status Scale



12 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 20, N¹ 6, 2024

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß 
ORIGINAL RESEARCHES

© «Міжнародний неврологічний журнал» / «International Neurological Journal» («    »), 2024

© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2024

Для кореспонденції: Прийма Мар’яна Юріївна, асистент, кафедра неврології, нейрохірургії та психіатрії, медичний факультет, Ужгородський національний університет, площа Народна, 

3, м. Ужгород, 88000, Україна; e-mail: marypryima15@gmail.com; тел.: +380 (98) 702-29-04; лікар-невролог, Обласний клінічний центр нейрохірургії та неврології, вул. Капушанська, 24, 

м. Ужгород, Закарпатська обл., 88018, Україна

For correspondence: Mariana Pryima, Assistant, Department of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry, Medical Faculty, Uzhhorod National University, Narodna square, 3, Uzhhorod, 88000, Ukraine; e-mail: 

marypryima15@gmail.com; phone: +380 (98) 702-29-04; Neurologist, Regional Clinical Center of Neurosurgery and Neurology, Kapushanska st., 24, Uzhhorod, Transcarpathian Region, 88018, Ukraine

Full list of author’ information is available at the end of the article.

УДК 616.853:616.831.314-004:616-085-089]-036.8 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0713.20.6.2024.1101

Прийма М.Ю.1, 2, Студеняк Т.О.1, 2

1Ужгородський національний університет, м. Ужгород, Україна
2Обласний клінічний центр нейрохірургії та неврології, м. Ужгород, Україна

Якість життя в пацієнтів з епілепсією, 
викликаною гіпокампальним склерозом: 

порівняння хірургічного і нехірургічного підходів

Резюме. Актуальність. Епілепсія, пов’язана з гіпокампальним склерозом, є серйозною неврологічною про-

блемою, яка значно знижує якість життя пацієнтів. Хірургічне лікування розглядається як ефективний 

метод поліпшення стану, однак його вплив на якість життя залишається недостатньо вивченим. Мета: 
оцінити вплив хірургічного втручання на якість життя пацієнтів з епілепсією, викликаною гіпокампаль-

ним склерозом, з вивченням факторів, які на це впливають, і порівнянням результатів між оперованими 

й неоперованими пацієнтами. Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 100 пацієнтів, які 

лікувалися в Обласному клінічному центрі нейрохірургії та неврології в м. Ужгороді з 2014 по 2020 рік. 

Якість життя оцінювалась за допомогою шкали QOLIE-31-P, а когнітивні й емоційні функції — за 

допомогою Монреальського когнітивного тесту, шкал Бека та інших методів. Статистичний аналіз 

здійснювався з використанням t-тесту, кореляції Пірсона і тесту хі-квадрат. Результати. У пацієн-

тів, яким було проведено хірургічне лікування з приводу гіпокампального склерозу, було виявлено вищий 

рівень загальної якості життя: 66,0 ± 14,8 порівняно з 58,2 ± 13,3 у неоперованих (p = 0,008). Тривалість 

хвороби до втручання і вік пацієнта на момент операції корелювали з рівнем якості життя (r = –0,45; 

p < 0,01; r = –0,42; p < 0,01 відповідно). Кількість епілептиформних розрядів на доопераційній електро-

енцефалограмі корелювала з негативною якістю життя пацієнтів (r = –0,36; p < 0,05). Політерапія 

мала змішаний вплив: негативний — на когнітивні функції, але позитивний — на рівень тривожності й 

депресії. Висновки. Хірургічне втручання може покращити якість життя пацієнтів з гіпокампальним 

склерозом. Раннє хірургічне втручання може сприяти кращим результатам, що підкреслює важливість 

своєчасного й індивідуалізованого підходу до лікування.

Ключові слова: епілепсія; гіпокампальний склероз; якість життя; хірургічне лікування; когнітивні 

функції; фармакотерапія

Вступ

Епілепсія — це розлад головного мозку, що характе-

ризується стійкою схильністю до виникнення епілеп-

тичних нападів, а також нейробіологічними, когнітив-

ними, психологічними й соціальними наслідками цього 

стану [1]. Це одне з найпоширеніших хронічних захво-

рювань нервової системи, пов’язане зі стигматизацією 

та зниженням якості життя [2–4]. За даними ВООЗ, 

близько 50 мільйонів людей у світі страждають від епі-

лепсії, а поширеність активної епілепсії становить 6,38 

на 1000 осіб і не залежить від статі чи віку. Однак показ-

ники поширеності захворювання значно вищі в країнах 

з низьким і середнім рівнем доходу [5].

Однією з найбільш поширених форм епілепсії є 

скронева епілепсія, яка становить близько 30 % усіх 

випадків епілепсії та 60 % вогнищевих епілепсій 
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[6]. У пацієнтів зі скроневою епілепсією часто спо-

стерігаються розлади настрою (24–74 %), депресії 

(30 %), тривога (10–25 %) та когнітивні порушення 

(10–20 %) [7, 8]. Гіпокампальний склероз (ГС) є най-

частішою причиною фармакорезистентної скроневої 

епілепсії [9].

Епілепсія має значний вплив на якість життя [10]. 

Пацієнти з епілепсією часто мають нижчу якість 

життя порівняно з тими, хто не страждає від цього 

захворювання [10]. Недостатній рівень освіти й об-

межений доступ до медичних послуг можуть суттєво 

погіршити результати лікування [11]. Описано, що 

тривога і депресія мають значний вплив на якість 

життя пацієнтів з епілепсією, а їх лікування може 

суттєво покращити загальне самопочуття та якість 

життя хворих [12, 13]. Крім того, було доведено, що 

тривога з приводу нападів, що додається до самого 

виникнення нападів, також є одним з найважливіших 

факторів, які впливають на якість життя у пацієнтів 

з епілепсією [14].

Основна мета лікування епілепсії — досягнен-

ня прийнятного рівня якості життя [3]. Ефективний 

контроль нападів і мінімізація побічних ефектів ліків є 

ключовими аспектами цього процесу. Незважаючи на 

доступність ліків, третина хворих все ще страждає від 

медикаментозної резистентності [15].

Встановлено, що хірургічне лікування епілепсії є 

безпечним методом [16], а у випадку лікування меди-

каментозно резистентної скроневої епілепсії — най-

більш ефективним методом, що може допомогти запо-

бігти нападам у значної частини пацієнтів [17]. Однак 

у світі цей метод залишається недостатньо викорис-

товуваним, особливо і країнах з низьким і середнім 

рівнем доходу [18].

Хірургія позбавляє багатьох пацієнтів нападів [19]. 

Хоча низка попередніх досліджень продемонструвала, 

що пацієнти з епілепсією досягли кращих результатів 

за всіма показниками QOLIE-31-P і нижчих показни-

ків тривоги та депресії за HADS після операції, ніж до 

неї [20–22], є низка досліджень, які демонструють, що 

якість життя не завжди покращується після хірургічно-

го лікування, вона може покращуватись тимчасово або 

взагалі погіршуватись [23–25].

Мета нашої роботи — порівняти якість життя і ког-

нітивні функції в пацієнтів з ГС залежно від хірургічно-

го лікування, дослідити фактори, які можуть вплинути 

на якість життя, і визначити предиктори, що можуть 

вплинути на вибір методу лікування.

Матеріали та методи
Учасники 

У дослідженні взяли участь пацієнти з гіпокампаль-

ним склерозом, які проходили обстеження й лікування 

в Обласному клінічному центрі нейрохірургії та невро-

логії в м. Ужгороді в період із січня 2014 року по грудень 

2023 року.

Критерії включення: наявність однобічного ГС 

згідно з даними магнітно-резонансної томографії (об-

стеження проводилося на приладі із силою магнітного 

поля не менше за 1,5 тесла, використовувався епі-про-

токол), наявність типової семіології скроневих нападів 

і наявність вогнищевої епілептиформної активності 

над скроневими відведеннями на боці ураження під 

час проведення електроенцефалографічного обстежен-

ня (не менше за 16 каналів і тривалістю не менше за 30 

хвилин).

Критерії виключення: двобічний ГС, наявність 

дуальної патології на магнітно-резонансній томогра-

мі, дитячий вік пацієнтів, неможливість проведення 

нейропсихологічної оцінки через тяжкий когнітив-

ний чи психологічний стан пацієнта. Частина паці-

єнтів відмовилася від проходження нейропсихологіч-

ного тестування. З деякими хворими був втрачений 

зв’язок після нейрохірургічного лікування. Після 

врахування всіх критеріїв до дослідження було вклю-

чено 100 пацієнтів із ГС. Деталі відбору пацієнтів на-

ведені на рис. 1.

Пацієнти були розподілені на дві групи: 1 — опе-

ровані; 2 — неоперовані. Усім оперованим пацієнтам 

проводили типову передньоскроневу лобектомію. 

Основні характеристики досліджуваних груп наведені 

в табл. 1.

68 пацієнтів мали фармакорезистентну форму епі-

лепсії. Фармакорезистентність визначалася як відсут-

ність відповіді щонайменше на 2 протиепілептичні пре-

парати в адекватних терапевтичних дозах.

Усі пацієнти були обстежені неврологом-епілеп-

тологом, який провів оцінку клінічних особливос-

тей перебігу хвороби (стать, вік, вік початку хво-

роби, тривалість захворювання, деталі щодо семіо-

логії нападів, частоти нападів і протиепілептичної 

терапії). Було проведено оцінку електроенцефало-

грами (ЕЕГ) щодо локалізації та частоти епілеп-

тиформних феноменів, а також вогнищевого упо-

вільнення. Усім пацієнтам було проведено нейро-

Рисунок 1. Процес включення пацієнтів 
у дослідження
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Таблиця 1. Основні клінічні характеристики пацієнтів, оперованих і не оперованих з приводу 
гіпокампального склерозу

Показник

Загальна кількість 

(n = 100)
Оперовані (n = 41) Неоперовані (n = 59)

Ж : Ч — 52 : 48 

R : L — 48 : 52

Ж : Ч — 21 : 20 

R : L — 26 : 15

Ж : Ч — 31 : 28 

R : L — 33 : 26

Д М SD Д М SD Д М SD

Вік 11–60 34,3 11,5 20–58 35,8 9,8 11–60 33,2 12,5

Вік початку епілепсії 0,6–51 14,5 11,2 1–37 16,1 8,8 0,6–51 13,4 12,7

Тривалість епілепсії 
в роках

1–54 19,4 11,8 1–51 18,6 12,0 2–54 20,0 11,9

Кількість ПНП на момент 
включення

0–3 1,7 0,6 0–3 1,6 0,7 0–3 1,8 0,7

Загальна кількість спроб 
лікування ПНП

1–10 3,9 1,9 1–10 4,3 2,2 1–7 3,6 1,6

психологічне тестування. Пацієнти без хірургічно-

го втручання оцінювалися під час рутинних візитів 

до клініки, а пацієнти після хірургічного лікування 

оцінювалися через рік після операції. Інформацію 

про частоту і тип нападів отримували з щоденників 

нападів і в процесі детального опитування пацієнта 

і його родичів.

Інструменти оцінювання
Для оцінки психологічного стану пацієнтів ви-

користовували низку шкал і опитувальників: 1) опи-

тувальник якості життя при епілепсії (QoLIE-31-P); 

2) Монреальський когнітивний тест (МоСА); 3) шкалу 

тривоги Бека; 4) шкалу депресії Бека; 5) тест «10 слів» 

О. Лурії; 6) оцінка за таблицями Шульте.

Таблиця 2. Порівняння показників якості життя і когнітивних функцій у пацієнтів з гіпокампальним 
склерозом залежно від хірургічного лікування

Метод оцінки

Група 

неоперованих 

(n = 59)

Група оперованих 

(n = 41)
р-показник

QOLIE-31

Тривога щодо нападів 53,1 ± 22,6 68,3 ± 24,0  p = 0,0017

Якість життя в цілому 60,9 ± 14,5 65,6 ± 15,5  p = 0,12

Емоційний стан 57,5 ± 15,2 62,5 ± 15,6  p = 0,11

Когнітивний стан 56,7 ± 18,7 60,5 ± 21,5  p = 0,35

Вплив медикаментів 57,1 ± 21,4 63,9 ± 26,5  p = 0,16

Соціальні функції 61,1 ± 20,8 76,0 ± 20,4  p = 0,0006

Загальний бал 58,2 ± 13,3 66,0 ± 14,8  p = 0,008

MOCA 21,4 ± 4,0 22,6 ± 2,8 p = 0,08

Тест «10 слів»

1-ша спроба 4,3 ± 1,3 4,5 ± 1,4 p = 0,47

2-га спроба 6,0 ± 1,7 6,3 ± 1,4 p = 0,31

3-тя спроба 6,6 ± 2,2 7,4 ± 1,5 p = 0,04

4-та спроба 7,4 ± 2,0 7,8 ± 1,6 p = 0,33

5-та спроба 7,9 ± 2,1 8,3 ± 1,7 p = 0,23

Таблиці Шульте

Ефективність роботи 52,0 ± 21,7 46,8 ± 17,8 p = 0,21

Ступінь входу в роботу 1,08 ± 0,15 1,03 ± 0,13 p = 0,12

Психічна стійкість 0,89 ± 0,12 0,88 ± 0,09 p = 0,92

Тести перемальову-
вання

Простий малюнок 7,9 ± 2,6 8,6 ± 1,8 p = 0,13

Складний малюнок 3,4 ± 2,2 3,8 ± 1,5 p = 0,32

Шкала тривоги Бека 12,0 ± 8,9 11,1 ± 9,8 p = 0,65

Шкала депресії Бека 11,0 ± 6,1 10,7 ± 7,1 p = 0,82

Примітки: Д — діапазон; М — середнє; SD — середнє відхилення; ПНП — протинападні препарати.
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Статистичний аналіз
Статистичний аналіз проводився за допомогою 

програмного забезпечення StatPlus від AnalystSoft Inc. 

(версія 7). Для оцінки параметричних і непараметрич-

них даних виконували такі тести: критерій Стьюдента, 

кореляція Пірсона і хі-квадрат Пірсона.

Результати
Було проведено порівняння двох груп пацієнтів: 

оперованих і неоперованих. Для оцінки відмінностей 

між цими групами використовували критерій Стьюден-

та. Результати подані в табл. 2.

З табл. 2 видно, що між групами спостерігалися чіткі 

відмінності за низкою показників оцінки якості жит-

тя за шкалою QOLIE-31. Зокрема, у групі оперованих 

пацієнтів було зафіксовано значне покращення по-

казника тривожності щодо нападів: 68,3 ± 24,0 проти 

53,1 ± 22,6 у групі неоперованих пацієнтів (p = 0,0017). 

Крім того, оперовані пацієнти продемонстрували вищу 

оцінку соціальної функції — 76,0 ± 20,4, що значно 

перевищувало показник у групі без хірургічного втру-

чання (61,1 ± 20,8; p < 0,0006). Загалом у пацієнтів, 

які підлягали хірургічному лікуванню з приводу ГС, 

було виявлено вищий рівень загальної якості життя: 

66,0 ± 14,8 порівняно з 58,2 ± 13,3 у неоперованих хво-

рих (p = 0,008).

Цікаві результати були отримані при використанні 

методики «10 слів» О. Лурії. Хоча статистично значу-

ща різниця між групами була виявлена лише при тре-

тій спробі (6,6 ± 2,2 у неоперованих пацієнтів проти 

7,4 ± 1,5 у пацієнтів після операції, p = 0,04), усі по-

казники в групі пацієнтів після скроневої лобектомії 

виявилися кращими.

Проведено аналіз кожного з основних параметрів 

шкали QOLIE-31, а саме: тривоги щодо нападів, якості 

життя загалом, емоційного стану, когнітивного стану, 

впливу медикаментів, соціальної функції та загального 

бала оцінки якості життя (рис. 2).

Як видно з рис. 2, у групі оперованих пацієнтів за 

всіма параметрами відзначався вищий середній бал. 

Проте для загальної якості життя, емоційного стану, 

когнітивного стану і впливу медикаментів різниця не є 

статистично значущою. Водночас показник якості жит-

тя, що стосується тривоги щодо нападів, був вірогідно 

вищим у групі оперованих пацієнтів — 68,3 порівняно 

з 53,1 у групі без втручання (p = 0,0017). Значуща різ-

Рисунок 2. Порівняння показників якості життя у хворих з гіпокампальним склерозом залежно 
від хірургічного лікування
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ниця також спостерігалася у сфері соціального функ-

ціонування: середній бал для неоперованих пацієнтів 

становив 61,1 бала, тоді як у групі після хірургічного 

втручання він досяг 76,0 бала (p = 0,0006). Ці результа-

ти вплинули на загальну оцінку якості життя за шкалою 

QOLIE-31: оперована група мала середній бал 66,0, тоді 

як у неоперованих пацієнтів цей показник становив 

58,2 (p = 0,008).

Проведено кореляційний аналіз зв’язків між клініч-

ними характеристиками і показниками когнітивного 

стану і якості життя в пацієнтів з ГС, які не отримували 

хірургічного лікування. 

Виявлено, що чоловіча стать має слабку позитивну 

кореляцію з результатами тестів з таблицями Шульте: 

ефективністю роботи (r = 0,26; p = 0,045) і ступенем 

входу в роботу (r = 0,31; p = 0,020). Вік пацієнтів має 

слабку позитивну кореляцію з психічною стійкістю при 

роботі з таблицями Шульте (r = 0,29; p = 0,026), триво-

гою за шкалою Бека (r = 0,34; p = 0,009) і депресією за 

шкалою Бека (r = 0,30; p = 0,021).

Тривалість хвороби має слабкий негативний зв’язок 

з результатами другої спроби тесту «10 слів» (r = –0,26; 

p = 0,025) і подовженням часу роботи за таблиця-

ми Шульте (r = 0,29; p = 0,025). Наявність в анамнезі 

ураження центральної нервової системи (фебрильні 

судоми, нейроінфекції тощо) корелює з нижчими за-

гальними балами за QOLIE-31 (r = –0,42; p = 0,001) та 

оцінкою соціальної функції (r = –0,27; p = 0,041). Од-

носторонні зміни на ЕЕГ мають слабку негативну ко-

реляцію з психічною стійкістю при роботі з таблицями 

Шульте (r = –0,26; p = 0,050).

Частота епілептиформних феноменів на стандарт-

них ЕЕГ і вогнищеве уповільнення на ЕЕГ не корелю-

вали з досліджуваними факторами. Однак частота на-

падів показала слабку позитивну кореляцію із загаль-

ним балом QOLIE-31 (r = 0,38; p = 0,003), соціальною 

функцією (r = 0,35; p = 0,007), когнітивною функцією 

(r = 0,27; p = 0,045) і тривогою щодо нападів (r = 0,31; 

p = 0,020). Наявність епілептичного статусу в анамнезі 

має слабку негативну кореляцію з тривогою щодо на-

падів за QOLIE-31 (r = –0,33; p = 0,010). Фебрильні 

судоми в дитинстві негативно вплинули на вербаль-

ну пам’ять у другій і четвертій спробах тесту «10 слів» 

(r = –0,28; p = 0,034; r = –0,27; p = 0,037).

Кількість препаратів, які пацієнт приймав, корелю-

вала з депресією за шкалою Бека (r = –0,26; p = 0,048) 

та емоційним станом за QOLIE-31 (r = 0,31; p = 0,018). 

Однак загальна кількість протиепілептичних препара-

тів позитивно корелювала з тривогою за шкалою Бека 

(r = –0,30; p = 0,021). 

Проведено кореляційний аналіз показників ког-

нітивного стану і якості життя у пацієнтів з ГС через 

рік після хірургічного лікування. Стать пацієнта мала 

слабку негативну кореляцію з п’ятою спробою тесту «10 

слів» (r = –0,36; p = 0,019). Вік пацієнта показав слаб-

ку негативну кореляцію зі шкалою MOCA (r = –0,34; 

p = 0,028) і результатами тесту «10 слів» у першій, тре-

тій, четвертій і п’ятій спробах (r = –0,41; p = 0,008; 

r = –0,40; p = 0,009; r = –0,35; p = 0,024; r = –0,33; 

p = 0,036). Натомість вік пацієнта позитивно корелював 

з ефективністю роботи з таблицями Шульте (r = 0,42; 

p = 0,007) і депресією за шкалою Бека (r = 0,36; 

p = 0,021).

Старший вік пацієнтів корелював зі зниженням 

якості життя за QOLIE-31 (r = –0,47; p = 0,002), емо-

ційного стану (r = –0,52; p = 0,0004), когнітивного ста-

ну (r = –0,44; p = 0,004) і загального бала (r = –0,40; 

p = 0,009). Вік початку захворювання слабо негативно 

корелював з першою спробою тесту «10 слів» (r = –0,35; 

p = 0,026), тоді як тривалість хвороби до хірургічного 

лікування негативно впливала на низку показників.

Тривалість хвороби мала позитивну кореляцію з 

ефективністю роботи з таблицями Шульте (r = 0,37; 

p = 0,017) і гіршими результатами за шкалами тривоги 

(r = 0,33; p = 0,037) і депресії Бека (r = 0,42; p = 0,006). 

Загальний бал QOLIE-31 (r = –0,47; p = 0,002), якість 

життя (r = –0,42; p = 0,006), емоційний (r = –0,54; 

p = 0,0004) і когнітивний стан (r = –0,47; p = 0,002) по-

казали помірний негативний зв’язок із тривалістю епі-

лепсії до операції.

Фармакорезистентність мала слабкий негатив-

ний зв’язок із психічною стійкістю під час роботи з 

таблицями Шульте (r = –0,32; p = 0,042). Наявність 

ремісії в анамнезі корелювала з оцінкою депресії за 

шкалою Бека (r = 0,32; p = 0,042) і мала помірний 

негативний зв’язок із соціальною функцією (r = 

= –0,51; p = 0,001) та загальною оцінкою за 

QOLIE-31 (r = –0,41; p = 0,009).

Оцінка за шкалою Engel не показала кореляцій з до-

сліджуваними показниками. Сторона ураження мала 

слабкі позитивні кореляції з п’ятою спробою тесту «10 

слів» (r = 0,35; p = 0,025) і депресією за шкалою Бека 

(r = 0,33; p = 0,034). Типові зміни на ЕЕГ до операції 

також корелювали з першою спробою тесту «10 слів» 

(r = 0,32; p = 0,048).

Частота епілептиформних феноменів на доопера-

ційних ЕЕГ позитивно корелювала зі шкалою MOCA 

(r = 0,44; p = 0,007) і другою, третьою, четвертою і 

п’ятою спробами тесту «10 слів» (r = 0,51; p = 0,031; 

r = 0,51; p = 0,001; r = 0,54; p = 0,0005; r = 0,36; p = 

= 0,027). Частота розрядів на ЕЕГ мала негативний 

зв’язок з ефективністю роботи з таблицями Шульте 

(r = –0,34; p = 0,041). Виявлено позитивну кореляцію з 

тестом перемальовування простого малюнка (r = 0,35; 

p = 0,031).

Частота епілептиформних феноменів на ЕЕГ до 

операції корелювала з якістю життя, зокрема мала 

негативний зв’язок з депресією за шкалою Бека 

(r = –0,41; p = 0,011), а також позитивний зв’язок з 

емоційним (r = 0,44; p = 0,007), когнітивним станом 

(r = 0,39; p = 0,017) і загальною оцінкою за QOLIE-31 

(r = 0,41; p = 0,012).

Частота нападів до операції негативно впливала на 

тривогу щодо нападів (r = –0,32; p = 0,044), тоді як епі-

лептичний статус мав позитивний зв’язок із цим показ-

ником (r = 0,33; p = 0,034).

Відсутність аури перед нападами негативно корелю-

вала з оцінкою за шкалою МОСА (r = –0,44; p = 0,009) 
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і мала позитивний зв’язок з ефективністю роботи за 

таблицями Шульте (r = 0,59; p = 0,0002). Монотера-

пія протинападними препаратами (ПНП) корелювала 

з другою і п’ятою спробами тесту «10 слів» (r = 0,41; 

p = 0,008; r = 0,31; p = 0,048), тоді як політерапія мала 

негативний зв’язок з тими ж спробами (r = –0,40; 

p = 0,010; r = –0,33; p = 0,037).

Проведено аналіз впливу протиепілептичної терапії 

на досліджувані показники. Серед 100 пацієнтів 34 були 

на монотерапії, 63 — на політерапії, 3 — не приймали 

лікування. Пацієнти на політерапії в середньому прий-

мали 2,2 препарату. 53 хворих отримували подвійну те-

рапію, 10 — потрійну. Дані щодо препаратів, які прий-

мали пацієнти, наведені на рис. 3.

З рис. 3 видно, що найбільш поширеними препара-

тами були: леветирацетам (45 %), ламотриджин (36 %), 

карбамазепін (31 %) і вальпроєва кислота (29 %). Інші 

ПНП використовувалися менше ніж у 10 % випадків, 

серед них частіше застосовувалися лакосамід (9 %) і ок-

скарбазепін (7 %).

Проведено кореляційний аналіз між прийомом 

ПНП і показниками когнітивного стану і якості життя. 

Результати подані в табл. 3. Препарати топірамат, пре-

габалін, зонісамід і бензонал не були включені в аналіз 

через низьку частоту призначення (по 4 і менше паці-

єнти).

Спостерігалася слабка негативна кореляція між по-

літерапією та результатами другої, третьої і п’ятої спроб 

у тесті «10 слів» О. Лурії (r = –0,30; p = 0,003; r = –0,21; 

p = 0,035; r = –0,21; p = 0,035). Водночас монотерапія 

показала слабку позитивну кореляцію із цими ж спро-

бами.

Виявлено також слабку негативну кореляцію полі-

терапії з оцінками тривоги та депресії за шкалою Бека 

(r = –0,29; p = 0,003; r = –0,21; p = 0,050). Монотерапія, 

навпаки, мала слабку позитивну кореляцію з показни-

ками тривоги та депресії (r = –0,31; p = 0,002; r = –0,21; 

p = 0,036). Загальна кількість препаратів, прийнятих на 

момент дослідження, показала слабку негативну коре-

ляцію зі шкалою тривоги Бека (r = –0,21; p = 0,034) і 

слабкий позитивний зв’язок з оцінкою емоційного ста-

ну за шкалою QOLIE-31 (r = –0,21; p = 0,035). 

Аналіз окремих ПНП показав:

— карбамазепін: виявлено слабкий негативний 

зв’язок з першою спробою тесту «10 слів» (r = –0,26; 

p = 0,009);

— ламотриджин: прийом пов’язаний з погіршен-

ням візуальної пам’яті, що проявляється через слабкий 

негативний зв’язок із тестами на перемальовування 

простого (r = –0,20; p = 0,048) і складного малюнків 

(r = –0,26; p = 0,009);

— леветирацетам і вальпроєва кислота: кореляцій-

ний аналіз не виявив значущих зв’язків з досліджува-

ними параметрами;

— окскарбазепін: показав слабку негативну кореля-

цію з якістю соціальної функції за шкалою QOLIE-31 

(r = –0,21; p = 0,036);

— лакосамід: виявлено слабкий негативний зв’язок 

з третьою спробою тесту «10 слів» (r = –0,20; p = 0,049).

Обговорення
Обмеження дослідження

Дані дослідження слід інтерпретувати з обережніс-

тю, оскільки всі пацієнти проходили тестування лише 

один раз. Деякі кореляції можуть бути мультифактор-

ними й потребувати детальнішого аналізу. Також паці-

єнти з низькими когнітивними функціями не змогли 

виконати всі тести, що унеможливило їх включення в 

загальну базу.

Основні результати та їх обговорення 
При порівнянні неоперованих та оперованих паці-

єнтів за шкалою QOLIE-31 у пацієнтів після операції 

спостерігалися значно кращі показники тривоги щодо 

нападів (p = 0,0017), соціальної функції (p = 0,0006) і 

загального бала за шкалою QOLIE-31 (p = 0,008). Інші 

показники також були кращими в групі прооперованих 

хворих, але без вірогідних відмінностей. У загальному 

аналізі 168 пацієнтів з гіпокампальним склерозом до і 

після операції за всіма параметрами шкали QOLIE-31 

і за показниками депресії і тривоги за шкалою HADS 

спостерігалася вірогідна позитивна динаміка, особливо 

для результатів Engel 1 і Engel 2 [26].

Кореляційний аналіз між клінічними характеристи-

ками й показниками когнітивного стану і якості життя 

в пацієнтів без хірургічного лікування виявив слабкі 

кореляції, найбільш цікавими серед яких є вплив віку 

на тривогу та депресію за шкалою Бека: старший вік по-

гіршує тривогу (r = 0,34; p = 0,009) і депресію (r = 0,30; 

p = 0,021). Також виявлено, що ураження центральної 

нервової системи в анамнезі корелює з гіршими ре-

зультатами соціальної функції (r = –0,27; p = 0,041) і 

загальним балом якості життя за QOLIE-31 (r = –0,27; 

p = 0,041) серед пацієнтів на фармакотерапії. Цікаво, 

що в цій групі частота нападів корелювала з поліпшен-

ням низки параметрів за шкалою QOLIE-31: загально-

го бала оцінки, соціальної функції, когнітивної функції 

та тривоги щодо нападів (r = 0,38; p = 0,003; r = 0,35; 

Рисунок 3. Частота використання різних 
протинападних препаратів у пацієнтів 

з гіпокампальним склерозом

Примітки: VPA — вальпроєва кислота; CBZ — кар-
бамазепін; LTG — ламотриджин; LEV — левети-
рацетам; OXZ — окскарбазепін; ZNS — зонісамід; 
TPM — топірамат; PGB — прегабалін; LAC — лако-
самід; BZN — бензонал.
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Таблиця 3. Кореляції між даними щодо прийому протинападної терапії та показниками когнітивного 
стану та якості життя у хворих з гіпокампальним склерозом

R МТ ПТ КПЗ VPA CBZ LTG LEV OXZ LAC КСЛ

MOCA 0,017 –0,041 –0,020 0,074 0,012 –0,090 0,082 0,063 –0,178 –0,084

p 0,866 0,687 0,839 0,464 0,899 0,370 0,416 0,533 0,075 0,406

ТДС, 1-ша спроба 0,153 –0,161 –0,048 –0,052 –0,261 –0,064 0,122 –0,027 –0,020 0,002

p 0,130 0,110 0,633 0,602 0,008 0,522 0,224 0,784 0,839 0,980

ТДС, 2-га спроба 0,299 –0,296 –0,158 0,081 –0,049 –0,175 –0,008 –0,014 –0,152 –0,073

p 0,002 0,003 0,117 0,425 0,627 0,083 0,934 0,8875 0,131 0,472

ТДС, 3-тя спроба 0,203 –0,213 –0,113 0,047 –0,016 –0,116 –0,014 0,011 –0,198 –0,036

p 0,044 0,034 0,263 0,636 0,870 0,248 0,888 0,913 0,048 0,719

ТДС, 4-та спроба 0,164 –0,168 –0,126 0,080 –0,004 –0,024 –0,066 –0,082 –0,150 –0,089

p 0,104 0,096 0,208 0,428 0,967 0,811 0,508 0,414 0,134 0,377

ТДС, 5-та спроба 0,203 –0,212 –0,121 0,061 0,015 –0,124 –0,022 –0,046 –0,131 -0,043

p 0,043 0,034 0,228 0,541 0,875 0,218 0,821 0,646 0,192 0,669

Простий малюнок 0,134 –0,140 –0,13 0,062 0,161 –0,199 –0,076 0,011 –0,056 –0,032

p 0,188 0,166 0,197 0,542 0,110 0,047 0,454 0,912 0,576 0,752

Складний малюнок 0,089 –0,105 –0,075 0,032 0,087 -0,262 0,078 0,047 –0,100 0,077

p 0,380 0,302 0,459 0,752 0,387 0,008 0,442 0,638 0,321 0,446

Шкала тривоги 

Бека
0,306 –0,292 –0,212 –0,088 –0,105 0,063 –0,167 –0,005 0,001 –0,197

p 0,002 0,003 0,034 0,384 0,295 0,529 0,096 0,957 0,984 0,048

Шкала депресії 

Бека 
0,211 –0,198 –0,189 –0,192 0,057 –0,007 –0,156 0,011 –0,069 –0,063

p 0,035 0,049 0,058 0,055 0,573 0,941 0,120 0,908 0,492 0,531

QOLIE-31: тривога 

щодо нападів
–0,014 0,018 0,055 0,129 –0,006 –0,090 0,187 –0,134 –0,020 0,006

p 0,888 0,856 0,583 0,198 0,952 0,368 0,062 0,180 0,843 0,947

QOLIE-31: якість 

життя в цілому
–0,134 0,113 0,123 0,049 0,149 0,040 0,055 –0,018 –0,088 0,045

p 0,183 0,262 0,221 0,622 0,138 0,688 0,581 0,854 0,383 0,652

QOLIE-31: емоцій-

ний стан
–0,086 0,096 0,211 0,121 0,013 0,021 0,015 0,099 0,090 0,148

p 0,392 0,341 0,034 0,228 0,893 0,832 0,879 0,324 0,369 0,139

QOLIE-31: когні-

тивний стан
–0,084 0,089 0,032 0,050 0,106 –0,147 0,131 0,009 –0,109 0,076

p 0,408 0,377 0,749 0,619 0,291 0,142 0,192 0,922 0,280 0,448

QOLIE-31: вплив 

медикаментів
0,113 –0,123 –0,103 –0,119 –0,023 –0,114 0,007 0,088 0,078 –0,052

p 0,262 0,221 0,304 0,237 0,820 0,255 0,939 0,382 0,438 0,602

QOLIE-31: соці-

альні функції
–0,003 –0,001 –0,066 0,010 0,032 –0,140 0,160 –0,209 –0,116 0,025

p 0,972 0,995 0,512 0,913 0,749 0,163 0,111 0,036 0,246 0,801

QOLIE-31: 

загальний бал
–0,076 0,077 0,075 0,076 0,084 –0,103 0,134 –0,062 –0,068 0,081

p 0,449 0,447 0,457 0,451 0,404 0,304 0,180 0,539 0,499 0,420

Примітки: МТ — монотерапія; ПТ — політерапія; КПЗ — кількість препаратів зараз; VPA — вальпроєва 
кислота; CBZ — карбамазепін; LTG — ламотриджин; LEV — леветирацетам; OXZ — окскарбазепін; LAC — 
лакосамід; КСЛ — кількість спроб лікування; ТДС — тест «10 слів».
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p = 0,007; r = 0,27; p = 0,045; r = 0,31; p = 0,020). Це може 

свідчити про те, що частота нападів не сильно впливає 

на якість життя, що підтверджується італійським дослі-

дженням, яке показало, що частота нападів має лише 

слабку кореляцію з якістю життя (–0,093) [27].

У групі оперованих пацієнтів було виявлено інші 

кореляції, які не спостерігалися у неоперованих. Вік 

пацієнта на момент втручання корелював з погір-

шенням результатів тесту «10 слів». Також спостері-

галися негативні кореляції між віком і показниками 

QOLIE-31: загальна якість життя (r = –0,47; p = 0,002), 

емоційний стан (r = –0,52; p = 0,0004), когнітивний 

стан (r = –0,44; p = 0,004) і загальний бал (r = –0,40; 

p = 0,009). Ці результати свідчать, що старший вік 

пацієнта і триваліша хвороба до операції пов’язані 

з гіршими результатами якості життя і когнітивних 

функцій. Тривалість хвороби негативно корелювала із 

загальною якістю життя (r = –0,42; p = 0,006), емоцій-

ним станом (r = –0,54; p = 0,0004), когнітивним ста-

ном (r = –0,47; p = 0,002) і загальним балом QOLIE-31 

(r = –0,47; p = 0,002). Впливу тривалості хвороби на 

вербальну пам’ять не виявлено, на відміну від віку па-

цієнта. Отримані дані узгоджуються з дослідженням 

Annaka та співавт., яке показало, що тривалість хво-

роби погіршує тривогу щодо нападів і емоційний стан 

пацієнтів після операції [28].

Виявлено незрозумілі кореляції між ремісією в 

анамнезі та гіршими результатами за шкалою депре-

сії Бека (r = 0,32; p = 0,042), соціальною функцією 

(r = –0,51; p = 0,001) і загальним балом QOLIE-31 

(r = –0,41; p = 0,009). Можливо, пацієнти, які раніше 

мали ремісію, не отримують очікуваного поліпшення 

якості життя після операції порівняно зі станом під 

час медикаментозної ремісії. Цікаве дослідження Wang 

і співавт. показало, що навчання родичів і доглядачів 

пацієнтів знижує показники депресії і тривоги, а також 

покращує якість життя після хірургії гіпокампального 

склерозу [29].

На відміну від неоперованих пацієнтів, у хворих 

після операції багато показників корелювали з часто-

тою епілептиформних розрядів на доопераційній ЕЕГ. 

Якщо вербальна пам’ять погіршувалася, то якість жит-

тя поліпшувалася: емоційний стан (r = 0,44; p = 0,007), 

когнітивний стан (r = 0,39; p = 0,017) і загальний бал за 

QOLIE-31 (r = 0,41; p = 0,012).

Аналіз впливу фармакотерапії показав, що полі-

терапія корелювала з гіршими результатами тесту «10 

слів», але мала позитивний вплив на тривогу (r = –0,29; 

p = 0,003) і депресію (r = –0,21; p = 0,050) за шкалою 

Бека. Прийом більшої кількості препаратів також впли-

вав на показник тривоги Бека (r = –0,20; p = 0,049). Ні-

мецьке дослідження показало, що кількість препаратів 

може негативно впливати на тривогу і депресію, але цей 

ефект знижується за відсутності нападів [30].

Виявлена слабка негативна кореляція між при-

йомом ламотриджину і тестами на перемальовування 

простої (r = –0,20; p = 0,048) і складної фігур (r = –0,26; 

p = 0,009) може свідчити про негативний вплив ламо-

триджину на візуальну пам’ять. Однак ці дані слід трак-

тувати обережно, оскільки інші дослідження не вияви-

ли негативного впливу ламотриджину на когнітивну 

функцію [31]. 

Висновки
Хірургічне лікування гіпокампального склерозу 

може покращити якість життя пацієнтів, але старший 

вік і триваліша хвороба пов’язані з гіршими результа-

тами. Висока частота епілептиформних феноменів на 

ЕЕГ може позитивно корелювати з якістю життя після 

втручання. Політерапія може негативно впливати на 

когнітивні функції, але сприяти зменшенню тривоги 

та депресії.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Quality of life in patients with epilepsy caused by hippocampal sclerosis: a comparison of surgical 
and non-surgical approaches

Abstract. Background. Epilepsy associated with hippocampal sclero-

sis is a significant neurological issue that substantially impairs patients’ 

quality of life. Surgical treatment is considered an effective method for 

improving people’s state; however, its impact on quality of life remains 

underexplored. Objective: to assess the impact of surgical intervention on 

the quality of life of patients with epilepsy caused by hippocampal scle-

rosis by studying the factors that influence it and comparing outcomes 

between operated and non-operated patients. Materials and methods. 
The study involved 100 patients treated at the Regional Clinical Cen-

ter of Neurosurgery and Neurology in Uzhhorod from 2014 to 2020. 

Quality of life was assessed using the QOLIE-31-P scale, cognitive and 

emotional functions were evaluated using the Montreal Cognitive As-

sessment Test, Beck Depression Inventory, and other methods. Statistical 

analysis was performed using the t-test, Pearson correlation coefficient, 

and chi-square test. Results. Patients who underwent surgical treat-

ment for hippocampal sclerosis showed a higher level of overall quality 

of life: 66.0 ± 14.8 compared to 58.2 ± 13.3 in non-operated patients 

(p = 0.008). Disease duration before intervention and patient’s age at 

the time of surgery correlated with quality of life (r = –0.45, p < 0.01; 

r = –0.42, p < 0.01, respectively). The number of epileptiform discharges 

on preoperative EEG correlated with poorer quality of life (r = –0.36, 

p < 0.05). Polytherapy had mixed effects: negative one on cognitive func-

tions but positive one on anxiety and depression levels. Conclusions. Sur-

gery can improve the quality of life in patients with hippocampal sclero-

sis. Early surgical intervention may lead to better outcomes highlighting 

the importance of timely and individualized treatment approaches.

Keywords: epilepsy; hippocampal sclerosis; quality of life; surgical 

treatment; cognitive functions; pharmacotherapy
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Поліпшення симптомів запаморочення 
через 2 місяці лікування Вертігохеелем: 
дослідження серії випадків у пацієнтів 

із двобічною вестибулопатією та функціональним 
запамороченням

Вступ
Двобічна вестибулопатія (ДВП) і функціональне за-

паморочення (ФЗ) — поширені захворювання, типовим 

провідним симптомом яких є запаморочення. ДВП харак-

теризується хронічним запамороченням, хиткістю та осци-

лопсією, що виникають унаслідок двобічного ураження пе-

риферичного відділу вестибулярної системи [2, 3]. 

ФЗ — збірний термін для характеристики сома-

тоформного/психогенного, а також стійкого посту-

рально-перцептивного запаморочення [4, 5]. Останнє 

чинить значний негативний вплив на функціональні 

можливості та якість життя (ЯЖ) [6]; його поширеність 

в осіб віком > 60 та > 85 років становить 30 і 50 % відпо-

відно [7]. Незалежно від причини запаморочення ме-

тою терапії є зменшення частоти, інтенсивності і трива-

лості нападів запаморочення за допомогою ефективних 

ліків із хорошим профілем безпеки. 

Вертігохеель — натуральний безрецептурний лікар-

ський засіб, схвалений німецьким регуляторним орга-

ном для лікування запаморочення різного генезу. Згідно 

з даними експериментальних досліджень, Вертігохеель 

посилює центральну вестибулярну компенсацію на тлі 

однобічної периферичної вестибулопатії [8]. Механізм 

дії Вертігохеелю остаточно не вивчений та продовжує 

досліджуватися. В одному випробуванні продемонстро-

вані судинорозширювальні властивості Вертігохеелю, 

що супроводжуються активацією сигнальних шляхів 

циклічних нуклеотидів [9]. В іншій роботі, заснова-

ній на даних 4 клінічних досліджень, підтверджується 

ефективність та хороша переносимість Вертігохеелю 

порівняно з такими ліками, як бетагістин, екстракт 

гінкго білоба, дименгідринат [10, 11].

Мета цього дослідження — оцінка впливу Вертіго-

хеелю на стан пацієнтів із ДВП і ФЗ у реальній клініч-

ній практиці.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження

У цьому відкритому проспективному моноцен-

тричному неінтервенційному дослідженні (серії ви-

падків) Вертігохеель призначали за звичайною схе-

мою відповідно до інструкції із застосування. Розпо-

діл пацієнтів до тієї чи іншої терапевтичної стратегії 

не залежав від плану спостереження, а здійснювався 

лікарем.

Пацієнти
Набір хворих із ДВП і ФЗ проводили в неврологіч-

ному відділенні лікарні LMU (м. Мюнхен). Досліджу-

вану популяцію становили особи чоловічої та жіночої 

статі віком ≥ 18 років із підтвердженими ДВП [3] або ФЗ 

[5] згідно із чинними діагностичними критеріями Това-

риства Barany. У випробуванні взяли участь хворі з по-

мірними/тяжкими симптомами, оціненими за шкалою 

вестибулярних порушень (Dizziness Handicap Index, 

DHI) в 30–90 балів і тривалістю > 3 міс. до включення 

в дослідження. Пацієнтів, які отримували Вертігохеель 

протягом 2 міс. до початку дослідження, не залучали до 

випробування.

Основні результати
Учасникам дослідження було проведено низку об-

стежень перед включенням до випробування та через 

2 ± 1 міс. після лікування Вертігохеелем.

Непрацездатність, спричинену запамороченням 

і хиткістю, оцінювали за допомогою опитувальни-

ка DHI [12], який складається із 25 пунктів (діапазон 

0–100 балів; що вищим є бал, то гірше). DHI має 3 під-

шкали: фізична (7 запитань, щонайбільше — 28 балів), 

функціональна (9 запитань, щонайбільше — 36 балів) та 

емоційна (9 запитань, щонайбільше — 36 балів). Зміни 
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значень DHI в динаміці лікування вважали первинною 

кінцевою точкою.

ЯЖ аналізували за допомогою опитувальника 

EQ-5D-5L [13]. Оцінювали 5 параметрів: мобільність, 

самообслуговування, звичну діяльність, біль/диском-

форт, тривогу/депресію. Значення індексу EQ-5D-5L 

побудовано на підставі оцінки 5 рівнів вираженості кож-

ного показника згідно з німецьким набором значень для 

EQ-5D-5L [14]. Використовували також візуальну ана-

логову шкалу (ВАШ). Зміни значення індексу EQ-5D-5L 

та ВАШ вважали вторинною кінцевою точкою.

Оскільки ФЗ пов’язане із супутніми психіатрич-

ними розладами (переважно депресивними/тривож-

ними станами) [17], пацієнтів із ФЗ додатково обсте-

жували на наявність депресії та тривоги за допомо-

гою опитувальників PHQ-9 [18, 19] і GAD-7 [20, 21]. 

Зміни зазначених показників аналізували в динаміці 

лікування.

Результати
Учасники та початкові характеристики

У дослідженні взяли участь хворі на ФЗ (n = 40) 

та ДВП (n = 20); загалом ініціальний візит пройшли 

62 пацієнти. На початковому етапі діагностичні 

критерії Barany щодо ДВП не були підтверджені у 

8 із 21 обстеженої особи; дані цих пацієнтів виклю-

чені з аналізу. У сформованій когорті переважали 

особи чоловічої статі: серед хворих на ДВП було 10 

чоловіків і 3 жінки, серед осіб із ФЗ — 22 чоловіки 

та 19 жінок. Середній вік хворих на ДВП становив 

64,1 ± 11,2 року, хворих на ФЗ — 64,4 ± 14,9 року. З 

первинно сформованої когорти (41 пацієнт із ФЗ, 

13 пацієнтів із ДВП) вибули 2 хворі на ФЗ; вони 

не входили до групи подальшого динамічного спо-

стереження. Остаточний склад обстежуваної групи 

був представлений 39 пацієнтами із ФЗ і 13 хвори-

ми із ДВП; усі вони з’явилися на фінальний візит. 

Проміжок часу між початковим і фінальним візи-

том через 2 міс. лікування становив у середньому 

67,7 ± 20,4 дня (медіана — 63, щонайменше — 32, 

щонайбільше — 174 дні).

Первинна кінцева точка: DHI
Непрацездатність, спричинену запамороченням і 

хиткістю, оцінювали за допомогою DHI на початку до-

слідження та через 2 міс. лікування (рис. 1).

Середнє значення DHI в пацієнтів із ДВП змен-

шилося на 13,2 бала в динаміці лікування (початко-

ве значення — 45,4 бала, через 2 міс. — 32,2 бала) 

(рис. 1А); ці зміни визнали статистично вірогідни-

ми (p < 0,001). Зниження (поліпшення) показника 

DHI на ≥ 18 балів розглядали як мінімальну клінічно 

важливу різницю [12] та спостерігали в 4 (31 %) із 13 

хворих на ДВП. У жодного хворого на ДВП не спо-

стерігали збільшення (погіршення) показника DHI 

на ≥ 18 балів.

У пацієнтів із ФЗ середнє значення DHI в динаміці 

лікування знизилося на 12 балів (початкове значення — 

46,5 бала, через 2 міс. — 34,5 бала) (рис. 1Б); ці зміни 

визнали статистично вірогідними (p < 0,001) порівняно 

з відсутністю змін. Зниження (поліпшення) показника 

DHI на ≥ 18 балів спостерігали в 13 (33 %) із 39 пацієн-

тів із ФЗ. В одного пацієнта із ФЗ показник DHI збіль-

шився на ≥ 18 балів (+20 балів — із 32 до 52).

ЯЖ за опитувальником EQ-5D-5L
Опитування з використанням EQ-5D-5L проводили 

під час включення до дослідження та через 2 міс. ліку-

вання; індекс EQ-5D-5L розраховували на підставі 5 

вимірювань [14]. Додатково використовували ВАШ з 

Рисунок 1. Зміни значень шкали DHI в пацієнтів із ДВП (A) та ФЗ (Б) у динаміці лікування

Примітки: кожна точка — дані одного пацієнта; зміни DHI наведені у вигляді середніх значень із 95% 
довірчим інтервалом. Пунктирні лінії демонструють MКВР у 18 балів.
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Рисунок 2. Зміни значень індексу EQ-5D-5L та ВАШ у пацієнтів із ДВП (A, В) і ФЗ (Б, Г) 
у динаміці лікування

Примітки: кожна точка — дані одного пацієнта; зміни досліджуваних показників у динаміці лікування 
наведені у вигляді середніх значень із 95% довірчим інтервалом.

опитувальника EQ-5D-5L. Зміни обох зазначених по-

казників оцінювали в динаміці лікування та застосову-

вали як вторинні кінцеві точки (рис. 2).

Середні значення EQ-5D-5L у пацієнтів із ДВП 

збільшилися (поліпшилися) на 0,067 бала (початкове 

значення — 0,829 бала, через 2 міс. — 0,895 бала); ці змі-

ни не досягли рівня статистичної значущості (p = 0,09) 

порівняно з відсутністю змін. Значення ВАШ у пацієн-

тів із ДВП також не зазнали суттєвих змін у динаміці 

лікування.

У пацієнтів із ФЗ середнє значення індексу EQ-5D-5L 

збільшилося (поліпшилося) на 0,121 бала (початко-

ве значення — 0,693 бала, через 2 міс. — 0,814 бала; 

р = 0,02). Оцінка за ВАШ також поліпшилася на 7,2 

бала (початкове значення — 57,8 бала, через 2 міс. — 

66,1 бала; р = 0,03).

Тривога та депресія в пацієнтів із ФЗ
Рівень тривоги та депресії у пацієнтів із ФЗ оцінюва-

ли за допомогою опитувальників GAD-7 та PHQ-9 під 

час включення до дослідження та через 2 міс. лікування. 

Зміни зазначених показників використовували як вто-

ринну кінцеву точку.

Загальний показник за шкалою GAD-7 знизився в 

середньому на 2 бали (початкове значення — 8,4 бала, 

через 2 міс. — 6,3 бала); ці зміни визнали статистично 

вірогідними (р = 0,01) порівняно з відсутністю змін. 

Зниження (поліпшення) на ≥ 4 бали, яке розцінювали 

як мінімальну клінічно важливу різницю [22], спостері-

гали в 11 із 38 (29 %) пацієнтів. У 2 хворих зафіксували 

збільшення значень шкали GAD-7 на ≥ 4 бали (погір-

шення). Із 38 пацієнтів, включених до аналізу, 25 (66 %) 

осіб після закінчення лікування залишилися в тій самій 
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категорії, що і на початку дослідження, в 11 (29 %) хво-

рих спостерігали зменшення тривоги, у 2 (5 %) пацієн-

тів констатували збільшення тривоги.

Значення шкали PHQ-9 знизилися в середньо-

му на 2,2 бала (початкове значення — 8,2 бала, через 

2 міс. — 5,9 бала); зміни визнали статистично значущи-

ми (p < 0,001) порівняно з відсутністю змін. Зниження 

(поліпшення) на ≥ 5 балів, яке трактували як мінімаль-

ну клінічно важливу різницю [19], спостерігали в 6 із 39 

(15 %) пацієнтів. У жодному випадку не спостерігали 

підвищення значень за шкалою PHQ-9 на ≥ 5 балів.

Обговорення
У відкритому проспективному неінтервенційному 

дослідженні спостерігали хворих на ДВП (n = 13) і ФЗ 

(n = 41), які приймали безрецептурний препарат Верті-

гохеель протягом 2 міс. Продемонстровано, що непра-

цездатність, спричинена запамороченням і хиткістю, 

яку вимірювали за шкалою DHI та вважали первинною 

кінцевою точкою, вірогідно зменшилася в обох групах 

через 2 міс. лікування Вертігохеелем. В осіб із ДВП се-

реднє значення DHI знизилося на 13,2 бала (р < 0,001). 

У хворих із ФЗ середнє значення DHI зменшилося на 

12 балів (p < 0,001). У 31 та 33 % пацієнтів із ДВП і ФЗ 

поліпшення становило ≥ 18 балів, що розцінювалося як 

клінічно значуще.

У пацієнтів із ФЗ спостерігали вірогідне поліпшен-

ня таких вторинних кінцевих точок, як ЯЖ, тривога та 

депресія. У динаміці спостереження у хворих на ДВП 

не зафіксовано статистично вірогідного поліпшення 

таких вторинних кінцевих точок, як ЯЖ, постурогра-

фія, вестибулярна функція. Відсутність впливу на ЯЖ 

у пацієнтів із ДВП може бути зумовлена незначною ви-

біркою (n = 13).

Це дослідження серії випадків надало докази того, 

що лікування протягом 2 міс. препаратом Вертіго-

хеель пацієнтів із ФЗ, ДВП (у яких провідною скаргою 

є персистуюче запаморочення) може поліпшити стан 

хворих. З огляду на неінтервенційний характер випро-

бування докази ефективності, отримані в цьому дослі-

дженні, можуть розглядатися як недостатні для реко-

мендації щодо рутинного використання Вертігохеелю в 

клінічній практиці. У хворих на ДВП Вертігохеель може 

бути доповненням до вестибулярних вправ і загально-

прийнятої терапії [23]. Те саме можна сказати щодо лі-

кування ФЗ, хоча бракує результатів добре спланованих 

плацебо-контрольованих досліджень зі стандартної те-

рапії [24–27].

Загалом дослідження наводить докази клінічної без-

пеки досліджуваного препарату та обмежені докази (че-

рез дизайн дослідження) його ефективності в пацієнтів 

із персистуючим запамороченням, зумовленим ФЗ або 

ДВП. Отримані результати заохочують до проведення 

подальших досліджень, які включають  рандомізовані  

контрольовані дослідження, для доповнення цих реаль-

них доказів.

Висновки
Терапія препаратом Вертігохеель протягом 2 міс. 

може поліпшити симптоми в пацієнтів із ФЗ або ДВП. 

Однак слід ураховувати обмеження неінтервенційно-

го, обсерваційного дизайну дослідження. Результати 

цього випробування можуть слугувати підґрунтям для 

проведення проспективного рандомізованого плацебо-

контрольованого дослідження з таким самим дозуван-

ням і періодом лікування.
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Клінічний менеджмент тривожних розладів 
в умовах повномасштабного вторгнення

Резюме. Мета роботи — розробка й оцінка ефективності системи комплексної терапії тривожних 

розладів в умовах повномасштабного вторгнення. Для досягнення поставленої мети було проведено комп-

лексне клініко-психопатологічне й психодіагностичне обстеження 147 хворих на тривожні розлади. Під 

час роботи була запропонована й апробована комплексна програма терапії тривожних розладів з вико-

ристанням Есцитаму при генералізованому тривожному розладі та Пароксину при панічному розладі, 

соціальному тривожному розладі та агорафобії, когнітивно-поведінкової терапії та психоосвіти для усіх 

хворих з додатковим застосуванням при генералізованому тривожному розладі тренінгів з релаксації, 

вправ на відновлення дихання та медитацій; при панічному розладі — підтримуючої психотерапії; при 

соціальному тривожному розладі й агорафобії — експозиційної терапії. Проведене дослідження показало 

високу ефективність розробленої програми: швидку редукцію тривожної симптоматики, зниження по-

казників тривоги за шкалою тривоги та депресії Гамільтона, зниження рівнів ситуативної та особис-

тісної тривожності за шкалою Спілбергера — Ханіна, вірогідне підвищення показників якості життя і 

поліпшення функціонування в усіх сферах життя.

Ключові слова: тривога; Есцитам; Пароксин; психотерапія; психоосвіта; якість життя

Вступ
Війна з усіма її проявами — це надпотужний стресо-

вий чинник, який має вплив на психіку людини зараз 

і впливатиме ще кілька років після того, як бойові дії 

завершаться [1, 2]. 

За прогнозами Міністерства охорони здоров’я 

України, кількість людей, які відчуватимуть нега-

тивні наслідки для свого психічного здоров’я, буде 

зростати з кожним днем. Навіть у тих, хто зміг пси-

хологічно впоратися в перші роки повномасштабного 

вторгнення, може виникнути ментальне виснаження, 

оскільки адаптація до тривалого перебування в умо-

вах війни також може суттєво вплинути на психічне 

здоров’я [3, 4].

За оцінками експертів, у майбутньому близько 15 

мільйонів українців потребуватимуть психологічної 

підтримки, з них 3–4 млн потребуватимуть медикамен-

тозного лікування. При цьому психологічної підтрим-

ки будуть потребувати 1,8 млн військових і ветеранів, 

7 млн осіб старшого віку, близько 4 млн дітей і підлітків. 

Прогнозована потреба в допомозі з питань психічного 

здоров’я на первинній ланці медицини — 27 млн звер-

нень [5, 6].

Збройні конфлікти сучасності призводять до по-

яви в постраждалих від бойових дій специфічних 

симптомів, що виникають через комплексний вплив 

фізичних, психологічних, інформаційних та інших 

факторів війни, таких як: загроза життю; імовірність 
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потрапляння під обстріл чи бомбардування, отриман-

ня поранення; загроза втрати або втрата близької лю-

дини; повітряна тривога; необхідність перебування в 

бомбосховищі або правило «двох стін»; суттєва зміна 

життєвого стереотипу; вимушене переселення; розлу-

чення родин; розрив соціальних зв’язків; руйнування 

життєвих планів; фінансові труднощі; втрата майна; 

інформаційний стрес і відчуття небезпеки у відносно 

спокійних місцях [7, 8].

Деякі експерти вважають, що існує явище «колек-

тивної травми», яке є психологічною реакцією на трав-

матичну подію, що впливає на все суспільство. Такі по-

дії можуть мати різні наслідки для психічного здоров’я 

людей, які їх пережили, і приводити до розвитку три-

вожних розладів, депресії та посттравматичного стре-

сового розладу [9, 10].

У 2023 р. Українським інститутом майбутнього було 

проведено дослідження «Емоційно-психологічний стан 

українців», яке показало переважання в більшості укра-

їнців астенічного і тривожного симптомокомплексів і 

розладів сну [11]. 

Проведене у березні 2024 року Gradus Research 

Compani дослідження «Психічне здоров’я та ставлення 

українців до психологічної допомоги. Хвиля 3» показа-

ло переважання в настрої українців тривоги, внутріш-

ньої напруги, втоми й роздратування [12].

Тривога — універсальна психофізіологічна реакція 

на стресорний вплив, що є першою стадією стресу, але 

якщо тривога викликає щоденні або часті проблеми в 

повсякденному житті, то є підстави підозрювати три-

вожний розлад [13].

Тривожні розлади характеризуються надмірним 

переживанням страху й тривоги і відповідними пору-

шеннями поведінки, при цьому симптоми настільки 

виражені, що призводять до значного дистресу або по-

рушень в особистій, сімейній, соціальній, навчальній, 

професійній та інших важливих сферах функціонуван-

ня [14].

Дослідження клінічної структури, розробка пер-

соніфікованих підходів до діагностики, лікування й 

профілактики тривожних розладів у людей, які пере-

жили бойові дії, є однією з найважливіших соціальних 

і медичних проблем нашого суспільства. Це необхід-

но, оскільки тривожні розлади не лише спричиняють 

страждання пацієнтів, але й заважають їхньому особис-

тому й соціальному функціонуванню [15–17].

Вищевикладене обумовило актуальність нашого до-

слідження, метою якого є розробка й оцінка ефектив-

ності системи комплексної терапії тривожних розладів 

в умовах повномасштабного вторгнення. 

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети було проведено 

комплексне обстеження 147 хворих на тривожні роз-

лади обох статей, середній вік 35,6 ± 4,7 року. Клінічна 

структура тривожних розладів була представлена гене-

ралізованим тривожним розладом (36,5 % обстежених), 

панічним розладом (34,9 %), соціальним тривожним 

розладом (18,2 %) та агорафобією (10,4 %).

Під час роботи використані такі методи дослі-

дження: комплексне клініко-психопатологічне й 

психодіагностичне обстеження з використанням: 

опитувальника вираженості психопатологічної симп-

томатики Symptoms Checklist-90-Revised (SCL-90-R; 

L.R. Derogatis, 1973, адаптація Н.В. Тарабріної, 2001), 

шкали Гамільтона для оцінки депресії та тривоги 

(Hamilton, 1960), шкали самооцінки рівня тривожнос-

ті Ч.Д. Спілбергера (в адаптації Ю.Л. Ханіна, 1981) та 

опитувальника якості життя (Mezzich, Cohen, Ruiperez, 

Liu, Yoon, 1999, у модифікації Н.О. Марути, 2004).

Результати
Клінічна картина генералізованого тривожного 

розладу представлена стійкою тяжкоконтрольованою 

тривогою, постійною напруженістю, постійним неви-

правданим занепокоєнням, порушенням сну, метуш-

ливістю. 

Панічному розладу властивий раптовий сплеск 

сильного страху, який досягає піку протягом декількох 

хвилин. 

При соціальному тривожному розладі спостеріга-

ється виражений страх або тривога щодо однієї або де-

кількох соціальних ситуацій, у яких людина піддається 

можливому контролю з боку інших людей. 

Агорафобії притаманні виражений страх і тривога 

щодо двох (або більше) з наступних п’яти ситуацій: 

використання громадського транспорту, перебування 

у відкритому просторі (на автостоянках, ринках, мос-

тах) або в закритих приміщеннях (в магазинах, на ви-

ставках, у театрах), перебування в натовпі, перебування 

поза домом наодинці.

У структурі тривожних розладів особливе місто по-

сідають соматичні ознаки тривоги: серцево-судинні: 

тахікардія, кардіалгії, коливання артеріального тиску, 

пітливість, відчуття браку повітря, задуха, запаморо-

чення, головний біль, тремор, здригування, парестезії, 

нудота, сухість у роті, диспепсія, безпричинні субфе-

брилітет і озноб.

Як свідчать результати дослідження, тривожні роз-

лади воєнного часу мають свою специфіку, їм прита-

манні: надмірна «токсична» тривога, невиправдана ля-

кливість; надмірна турбота про безпеку, надпильність; 

кошмарні сновидіння й постійні повторювані думки 

про травматичні події, пов’язані з війною; песимістичні 

думки про майбутнє; нездатність отримувати задово-

лення від діяльності, яка до війни була джерелом радо-

щів; неможливість концентруватися на ресурсах «тут і 

зараз»; стійка уникаюча поведінка. 

Як свідчать результати психодіагностичного дослі-

дження вираженості психопатологічної симптоматики 

за методикою SCL-90-R, в обстежених хворих відзна-

чаються високі показники за шкалами: тривожності 

(86,7 % обстежених); обсесивності (64,8 %); фобічної 

тривоги (69,8 %) і соматизації (55,3 %). 

Обстеженим хворим притаманні тяжкий тривож-

ний (75,9 %) і помірний депресивний (57,9 %) епізо-

ди за клінічними шкалами тривоги (HАM-A) і депре-

сії (HAM-D) Гамільтона; високі рівні як ситуативної 
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(68,9 %), так і особистісної (64,8 %) тривожності за 

шкалою Спілбергера — Ханіна.

Як показали результати аналізу показників струк-

тури якості життя, в обстежених хворих відзначалися 

низькі показники у сферах: психологічного благопо-

луччя, міжособистісної взаємодії, соціоемоційної під-

тримки, самореалізації та громадської підтримки.

Клінічний менеджмент тривожних розладів воєнного 

часу будується на інтегративному підході з огляду на сучас-

ні клінічні настанови (National Institute for Health and Care 

Excellence; Anxiety Disorders Association of Canada; World Fe-

deration of Societies of Biological Psychi atry; Canadian Network 

for Mood and Anxiety Treatments) і передбачає використання 

фармакотерапії, психотерапії та психоосвіти.

Важливою характеристикою антидепресанту є його 

доказова база, яка передбачає наявність двох або біль-

ше подвійних сліпих рандомізованих клінічних дослі-

джень, що свідчать про його ефективність.

З урахуванням рівня доказовості ІА (наявність ве-

ликих подвійних сліпих плацебо-контрольованих до-

сліджень і метааналізу кількох рандомізованих конт-

рольованих досліджень) і схвалення FDA (Food and 

Drug Administration — Управління з нагляду за якістю 

продуктів і медикаментів США) у нашому дослідженні 

ми використовували для фармакотерпії тривожних роз-

ладів есциталопрам і пароксетин. 

Рекомендації Канадської мережі з проблем ліку-

вання афективних і тривожних розладів CANMAT 

(Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments) від-

носять есциталопрам до окремої підгрупи антидепре-

сантів —  алостеричні інгібітори зворотного захоплен-

ня серотоніну — з огляду на його унікальний механізм 

дії, обумовлений зв’язуванням як ортостеричних, так і 

алостеричних ділянок SERT (білка — транспортера се-

ротоніну), що зумовлює більш ефективне інгібування 

зворотного транспорту серотоніну до пресинаптично-

го закінчення нейрона, а це призводить до підвищен-

ня його позаклітинних рівнів [18, 19]. Ефективність і 

безпека есциталопраму при лікуванні генералізованого 

тривожного розладу доведена в трьох рандомізованих 

контрольованих дослідженнях [20]. 

Відомо, що пароксетин має доведену анксіолітич-

ну дію, найбільш виражену серед усіх антидепресантів. 

Метааналіз 13 рандомізованих контрольованих дослі-

джень показав високу ефективність і добру перено-

симість пароксетину в терапії дорослих із соціальним 

тривожним розладом, зокрема, пароксетин був ефек-

тивним для полегшення симптомів страху й уникнення 

і поліпшення соціальної активності [21, 22].

У нашому дослідженні ми використовували Есци-

там (есциталопрам) у дозуванні 10–20 мг 1 раз на добу 

в терапії генералізованого тривожного розладу і Паро-

ксин (пароксетин) у дозуванні 20–40 мг 1 раз на добу в 

терапії панічного розладу, соціального тривожного роз-

ладу й агорафобії. 

Психотерапевтичний комплекс включав викорис-

тання когнітивно-поведінкової терапії для всіх хворих 

з додатковим застосуванням при генералізованому 

тривожному розладі тренінгів з релаксації, вправ на 

відновлення дихання і медитацій; при панічному розла-

ді — підтримуючої психотерапії; при соціальному три-

вожному розладі й агорафобії — експозиційної терапії.

Важливою складовою терапевтичного комплексу 

була психоосвіта, спрямована на формування більш 

адекватного розуміння тривожних і пов’язаних із три-

вогою соматичних симптомів, навчання навичок ово-

лодіння базовими техніками самодопомоги під час 

виникнення тривожних пароксизмів, інтрузивних спо-

гадів, навичок саморегуляції та самоуправління емоцій-

ним і фізичним станом.

Як показали результати дослідження, на тлі про-

ведення розробленої комплексної програми терапії 

тривожних розладів відзначена позитивна динаміка 

психічного стану, швидка редукція тривожної симпто-

матики й нівелювання соматичних проявів патологіч-

ної тривоги, поліпшення функціонування в усіх сферах 

життя, а також можливість подолання ситуацій, які ра-

ніше викликали емоційний дискомфорт (рис. 1).

Рисунок 1. Динаміка психопатологічної симптоматики на тлі комплексної терапії 
в обстежених хворих (%)
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Рисунок 2. Динаміка психопатологічного стану за шкалою SCL-90-R (%)

Таблиця 1. Динаміка тривоги і депресії за шкалою Гамільтона в обстежених хворих (%)

Вираженість тривоги 

і депресії
До терапії

12-й тиждень 

терапії

Відсутність
Тривоги 0,0 26,4

Депресії 5,7 33,4

Легкий епізод
Тривоги 2,0 44,5

Депресії 22,3 51,2

Помірний епізод
Тривоги 22,1 16,5

Депресії 57,9 8,6

Тяжкий епізод
Тривоги 75,9 12,6

Депресії 14,1 6,8

Рисунок 3. Динаміка показників ситуативної (СТ) та особистісної тривоги (ОТ) в обстежених хворих (%)
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Отримані дані підтверджуються результатами псиході-

агностичного дослідження: у хворих терапевтичної групи 

спостерігалась позитивна динаміка психопатологічного 

стану за шкалою Simptom Check List-90-Revised (рис. 2).

На тлі проведеної терапії відзначене вірогідне зни-

ження показників тривоги за шкалою тривоги та депре-

сії Гамільтона — переважання легкого епізоду тривоги 

(44,5 % обстежених) і депресії (51,2 %) за клінічними 

шкалами тривоги і депресії Гамільтона (табл. 1). 

Як свідчить аналіз вираженості тривожності за шка-

лою Спілбергера — Ханіна, на тлі терапевтичної про-

грами в обстежених хворих відзначалось переважання 

низького рівня як особистісної (64,2 % обстежених), 

так і ситуативної (66,3 %) тривожності (рис. 3).

На тлі проведення терапевтичної програми в обсте-

жених хворих відзначено вірогідне підвищення показ-

ників якості життя за всіма шкалами (рис. 4).

У результаті дослідження було виявлено добру пе-

реносимість Есцитаму й Пароксину, невисоку вираже-

ність і частоту побічних ефектів, особливо щодо вищих 

психічних функцій. Побічні дії Есцитаму, а саме зни-

ження апетиту, головний біль, зниження лібідо, нудо-

та, відзначені в 6,2 % хворих, вони виникали в перші 

два тижні прийому препарату. Побічні дії Пароксину у 

вигляді яскравих фантастичних сновидінь, запаморо-

чення, головного болю, позіхань спостерігалися в 5,8 % 

хворих. Ці побічні ефекти можна вважати передбачува-

ними (типовими для даного класу препаратів), побічні 

реакції в переважній більшості спостерігалися на по-

чатку терапії, далі відбувалося зниження їх інтенсив-

ності при подальшому лікуванні. У жодному випадку 

цей факт не спричинив відміни препарату.

Обговорення
У сучасній науковій літературі зустрічається до-

статня кількість статей щодо лікування депресивних і 

тривожно-депресивних розладів препаратами з групи 

селективних інгібіторів зворотного захоплення серо-

тоніну, а саме есциталопрамом і пароксетином. Однак 

обмежена кількість робіт присвячена комплексному 

лікуванню саме тривожних розладів з використанням 

есциталопраму або пароксетину, психотерапевтичних і 

психоосвітніх програм.

Висновки
Отже, отримані під час дослідження дані свідчать 

про ефективність використання Есцитаму і Пароксину 

в комплексній терапії тривожних розладів.
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Clinical management of anxiety disorders in the context of full-scale invasion

Abstract. The purpose of the study is to develop and evaluate the 

effectiveness of a system of comprehensive therapy for anxiety dis-

orders in the context of a full-scale invasion. To achieve this goal, 

clinical, psychopathological and psychodiagnostic examination of 

147 patients with anxiety disorders was conducted. During the work, 

a comprehensive treatment programme for anxiety disorders was 

proposed and tested: using Escitam in generalised anxiety disorder 

and Paroxin for panic disorder, social anxiety disorder and agora-

phobia, cognitive behavioural therapy and psychoeducation for all 

patients, with the additional use of relaxation training, breathing 

exercises and meditation for generalised anxiety disorder; for panic 

disorder — supportive psychotherapy; for social anxiety disorder 

and agoraphobia — exposure therapy. The study showed the high ef-

fectiveness of the developed programme: rapid reduction of anxiety 

symptoms, a decrease of anxiety scores on the Hamilton Depression 

Rating Scale, reduction of situational and personal anxiety levels on 

the Spielberger-Khanin scale, a significant increase in quality of life 

and improvement of functioning in all areas of life.

Keywords: anxiety; Escitam; Paroxin; psychotherapy; psychoedu-

cation; quality of life
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Особливості діагностики ПТСР у пацієнтів 
з контузією, ускладненого адиктивною та іншою 

коморбідною психопатологією

Резюме. Актуальність. Під час мінно-вибухової хвилі (blast traumatic brain injury) головний мозок отримує 

струс — контузію, яка має віддалені наслідки у вигляді посттравматичного стресового розладу (ПТСР), 

не завжди діагностується, а відтак не отримує вчасно ефективного лікування. Мета: виявлення клінічних 

специфічних симптомів ПТСР, ускладненого адиктивною та іншою коморбідною патологією, у пацієнтів 

з контузією. Матеріали та методи. У ході дослідження проведено оцінювання клінічної симптоматики 

ПТСР та визначено частоту певних його клінічних проявів. Результати. Так, у комбатантів з ізольо-

ваним ПТСР найчастішими проявами були симптоми уникання (88,66 ± 2,58 %), у половини фіксувались 

нав’язлива поведінка (51,33 ± 4,08 %) та надмірне збудження (50,66 ± 4,08 %), а відстороненість і заціпе-

ніння реєструвались лише у п’ятої частини пацієнтів (20,66 ± 3,31 %). Військовослужбовці з перенесеною 

контузією відмічали у себе наявність головного болю — 50,94 %, 32,08 % — запаморочення, 66,04 % — пері-

одичного погіршення зору, підвищеної дратівливості — 20,75 %, нервозності — 30,19 %, апатії — 16,98 % 

та загальмованості — 11,32 %. Висновки. Доведено, що навіть легка перенесена мінно-вибухова контузія 

може призвести до стійких пошкоджень ЦНС, зокрема виражених вегетативних розладів.

Ключові слова: ПТСР; контузія; коморбідна патологія 

Вступ
Мінно-вибухова хвиля займає одне із найперших 

місць за частотою поранень і становить 6,6–7,1 % від 

загальної структури бойових травм. Вибухова хвиля 

безпосередньо впливає на мозок людини, однак не 

завжди супроводжується механічними пошкоджен-

нями органів та тканин. Під час впливу відбувається 

позамежне гальмування центральної нервової систе-

ми, яке виникає у відповідь на надсильний струс моз-

ку — контузію. Особливу небезпеку для організму та 

психоемоційного стану становлять повторювані ура-

ження. З високою ймовірністю повторного ураження 

бійці, отримавши легку черепно-мозкову травму, від-

лежуються кілька днів і повертаються в зону бойових 

дій. При цьому патологічні симптоми акумулюються, 

накопичуються, а організм має все менше можливос-

тей швидко відновитися. Тому саме непролікований 

гострий період після контузії в майбутньому має най-

небезпечніші наслідки. 

Ще за часів Першої світової війни такий стан (тоді 

відомий як «контузійнний шок» або «неврастенія») 

був визнаний серйозною проблемою. Актуальність 

проблеми полягає ще й в тому, що дотепер немає чіт-

кого трактування визначення контузії. Патологію, яка 

виникає у 20 % військовослужбовців, одні називають 

легким струсом мозку, інші контузією або контузійним 

шоком, легкою черепно-мозковою травмою (ЧМТ). У 

пацієнтів з посттравматичним стресовим розладом 

(ПТСР) часто описаний стан трактують як «військо-

вий невроз» або «контузійний шок». Сьогодні травму, 

отриману людиною під дією мінно-вибухової хвилі, 

ще називають акубаротравмою (акустична травма та 

травма внаслідок тиску). Нині практично немає спе-

цифічних біомаркерів для визначення пошкодження, 
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наявні низький діагностичний поріг та високий рівень 

коморбідності. 

Доведено, що ураження головного мозку часто су-

проводжується віддаленими наслідками у вигляді ПТСР, 

який комбінується з «м’якими» баротравмами та поєднує 

різні кластери симптомів. Згідно з літературними дани-

ми нараховують більше ніж 10 тисяч різних комбінацій 

із 17 симптомів, що часто призводить до встановлення 

неправильного діагнозу, а відтак — до неефективного лі-

кування [1, 2]. Основні скарги, які супроводжують такий 

стан пацієнта, це головний біль, порушення рівноваги, 

запаморочення, шум у вухах, амнезія, слабкість, втома, 

неспокій, роздратованість, проблеми з пам’яттю та ува-

гою, сном, труднощі з концентрацією, розлади адаптації, 

тривожність та депресія [3]. Контузія, або черепно-моз-

кова травма легкого ступеня, часто поєднується з такими 

психологічними порушеннями, як тривога, відстороне-

ність, флешбеки і дратівливість, що є значущими пре-

дикторами ПТСР [5, 6]. Довгострокові наслідки черепно-

мозкової травми легкого ступеня можуть мати суттєвий 

вплив у сімейних взаєминах, відслідковується знижен-

ня соціальної активності. Приблизно 58 % бійців, яким 

встановлено діагноз «контузія», мають надалі низьку 

соціальну адаптованість, а у 12 % осіб цієї категорії від-

мічено ознаки повної соціальної дезадаптації з вираже-

ною негативною реакцією на ситуації, непримиренним 

ставленням до всього довкола, явними реакціями агресії 

[7, 8]. Таким чином, симптоматика травми надзвичайно 

широка і, що характерно, її наслідки (лікворо-динаміч-

ного удару) часто залишаються непоміченими на по-

чатку лікування та доволі відчутні у віддаленому періоді. 

Тому, з огляду на всі невирішені питання діагностики, 

лікування та реабілітації постраждалих з мінно-вибухо-

вими пораненнями як у вітчизняній, так і в зарубіжній 

літературі, стверджуємо, що проблема залишається ак-

туальною та дискутабельною.

Мета дослідження: виявлення клінічних специфіч-

них симптомів ПТСР, ускладненого адиктивною та ін-

шою коморбідною патологією, у пацієнтів з контузією. 

Матеріали та методи
Робота виконувалась на кафедрі психіатрії та психо-

терапії факультету післядипломної освіти Львівського 

національного медичного університету імені Данила 

Галицького. Набір клінічного матеріалу здійснювали 

впродовж 2015–2024 рр. на клінічних базах: у нарко-

логічному відділенні № 2 Львівського обласного клі-

нічного наркологічного диспансеру; відділенні № 16 

Військово-медичного клінічного центру Західного ре-

гіону м. Львова, реабілітаційному центрі «Незламні». 

Критерії включення в дослідження 535 осіб: чоловіки-

комбатанти віком 20–60 років з діагностованими ПТСР 

(F43.1) та алкогольною адикцією, з ознаками психічних 

та поведінкових розладів; наявність інформованої згоди 

на участь у дослідженні; задовільний комплаєнс; від-

сутність критеріїв виключення. 

Дослідження проведено із дотриманням Конвенції 

Ради Європи з прав людини (04.04.1997) та Гельсін-

ської декларації Всесвітньої медичної асоціації «Етичні 

принципи проведення наукових медичних досліджень 

за участю людини в якості суб’єкта дослідження (1964–

2013 рр.). Хід дослідження розглянутий та схвалений 

комісією з біоетики Львівського національного медич-

ного університету імені Данила Галицького (початко-

вий протокол дослідження № 10 від 16.12.2019). 

Визначення тривожних і депресивних розладів, які, з 

одного боку, є віддзеркаленням судинних хвороб голов-

ного мозку, а з іншого — додатковим чинником афектив-

них (емоційних) порушень, здійснювали з використан-

ням низки валідизованих тестів: тесту Спілбергера — Ха-

ніна з визначенням особистісної та реактивної тривож-

ності; суб’єктивної госпітальної шкали тривоги і депресії 

(Hospital Anxiety Depression Scale, HADS); об’єктивної 

шкали депресії Hamilton-21 (Hospital Depression Rating 

Scale, HDRS) та шкали манії Yang.

Клініко-психопатологічне дослідження базува-

лося на стандартних підходах до психіатричного та 

наркологічного обстеження через інтерв’ювання та 

спостереження з акцентом на виявленні порушень, 

пов’язаних із вживанням алкоголю (Alcohol Use 

Disorders Identification Test (AUDIT), Saunders J.B., 

Aasland O.G., Babor T.E., 1993; Лінский І.В., Мінко О.І., 

Артемчук А.П. зі співавт., 2009), що давало можливість 

комплексно оцінити адиктивний статус. 

Акцент ставився на когнітивній сфері (когнітивні й 

інтелектуально-мнестичні розлади — значне зниження 

пам’яті, уваги, концентрації та анозогнозія), емоційно-

вольовій сфері (астеноневротичні та тривожно-депре-

сивні розлади тощо) та на виявленні загальної невроло-

гічної симптоматики (часті головні болі, запаморочен-

ня, загальна слабкість, розлади сну та ін.). 

Результати та обговорення
Проведено оцінювання клінічної симптоматики 

ПТСР та визначено частоту певних його клінічних про-

явів. Аналіз провідних 4 доменів ПТСР показав, що у 

комбатантів з ізольованим ПТСР найчастішими проя-

вами були симптоми уникання (88,66 ± 2,58 %), у поло-

вини фіксувались нав’язлива поведінка (51,33 ± 4,08 %) 

та надмірне збудження (50,66 ± 4,08 %), а відстороне-

ність та заціпеніння реєструвались лише у п’ятої час-

тини пацієнтів (20,66 ± 3,31 %). За усіма цими провід-

ними доменами ПТСР комбатанти з коморбідністю 

ПТСР та алкогольної адикції (АА) (основна група 2, 

ОГ2) істотно не відрізнялись від основної групи 1 

(ОГ1), у них так само найчастішими були симпто-

ми уникання (83,87 ± 3,30 %), нав’язлива поведінка 

та надмірне збудження фіксувались практично у по-

ловини осіб (45,16 ± 4,47 % та 52,41 ± 4,48 %), однак 

частота заціпеніння та відстороненості була вищою у 

півтора рази, ніж за умов ізольованого перебігу ПТСР 

(37,09 ± 4,34 %) (табл. 1).

Цілком очікувано, що частота усіх визначених до-

менів істотно перевищувала аналогічну у військових 

КГ, в 17,14 ± 3,67 % яких було зареєстроване надмірне 

збудження, тоді як інші домени ПТСР не виявлялись. 

Більше половини учасників повідомили про висо-

кий рівень вживання алкоголю, споживання тютюно-
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Таблиця 1. Провідні домени ізольованого посттравматичного стресового розладу (ОГ1), 
поєднаного з алкогольною адикцією (ОГ2), а також у пацієнтів групи порівняння з алкогольною 

адикцією (ГП) та групи контролю (КГ) (%; M ± m)

Симптоми
ОГ1 

n = 150

ОГ2 

n = 124

ГП 

n = 156

КГ

n = 105
р

Нав’язлива 
поведінка

77/150
51,33 ± 4,08 %

56/124
45,16 ± 4,47 %

23/156
14,74 ± 2,83 %

0/105 
0 ± 0 %

р
ОГ1-КГ

 < 0,001 
р

ОГ2-КГ
 < 0,001

р
ГП-КГ

 < 0,05

Симптоми 
уникання

133/150
88,66 ± 2,58 %

104/124
83,87 ± 3,30 %

12/15
67,69 ± 2,13 %

0/105
0 ± 0 %

р
ОГ1-ГП

 < 0,001 
р

ОГ2-ГП
 < 0,001 

р
ОГ1-КГ

 < 0,001 
р

ОГ2-КГ
 < 0,001 

р
ГП-КГ

 < 0,05

Заціпеніння та 
відстороненість

31/150
20,66 ± 3,31 %

46/124
37,09 ± 4,34 %

5/156
3,20 ± 1,41 %

0/105
0 ± 0 %

р
ОГ1-КГ

 < 0,01 
р

ОГ2-КГ
 < 0,01 

р
ГП-КГ

 < 0,05

Надмірне 
збудження

76/150
50,66 ± 4,08 % 

65/124
52,41 ± 4,48 %

56/156
35,89 ± 3,84 %

18/105
17,14 ± 3,67 %

р
ОГ1-ГП

 < 0,05 
р

ОГ2-ГП
 < 0,05 

р
ОГ1-КГ

 < 0,05 
р

ОГ2-КГ
 < 0,05 

р
ГП-КГ

 < 0,05

вих виробів, недостатній сон поганої якості, низький 

рівень рухової активності. Паралельно з’ясовано на-

явність ПТСР та/або депресії. Зроблено висновок про 

необхідність корегування способу життя для підвищен-

ня здоров’я військовослужбовців.

Істотні відмінності встановлені за проявами ког-

нітивного синдрому та поведінковими реакціями. Зо-

крема, серед пацієнтів з ПТСР у 45,25 % був виявлений 

потяг до алкоголю, особливо для зняття напруження 

та гостроти переживань. Ці пацієнти характеризува-

лись найчастішим утрудненням концентрації уваги 

(87,90 ± 2,93 %; р
ОГ1-ОГ2

 < 0,01; р
ОГ1-ГП

 < 0,01) та части-

ми проявами відчуття самотності у колі родини, дітей, 

близьких і друзів серед усіх груп (58,87 ± 4,42 %). 

Вегетативний синдром, який характеризує фізіо-

логічні реакції, оцінено за частотою головного болю, 

швидкої підвищеної втомлюваності, коливань артері-

ального тиску, запаморочення та нудоти. Встановлено, 

що 50,94 ± 6,87 % досліджуваних (219) відмічали у себе 

наявність головного болю, 32,08 ± 6,41 % (138) відмі-

чали запаморочення, 45,28 ± 6,84 % (195) скаржилися 

на диспептичні розлади, як-от нудота та навіть блю-

вання, 66,04 ± 6,51 % (284) відмічали періодичне по-

гіршення зору. За частотою головного болю та швид-

кої підвищеної втомлюваності ОГ1, ОГ2 та ГП були 

подібними. Натомість коливання артеріального тиску 

траплялися найчастіше серед осіб ГП (55,12 ± 3,98 %) 

та у комбатантів з коморбідним перебігом ПТСР з АА 

(44,35 ± 4,84 %; р < 0,05). Припускаємо, що саме АА 

призводить до нестабільності артеріального тиску та 

створює передумови виникнення судинних катастроф. 

Також ОГ2 (ПТСР + АА) характеризувалась істотно 

частішим виникненням запаморочень та нудоти порів-

няно з ОГ1 та ГП (42,74 ± 4,44 % проти 31,33 ± 2,84 % 

та 28,20 ± 4,04 %; обидва р < 0,05). У середньому фіксу-

валася наявність 2–3 визначених ознак одночасно. Ха-

рактер з’ясованих симптомів дозволяє дійти висновку 

про погіршення регуляції діяльності основних органів 

та систем організму, що, відповідно до наявних літера-

турних відомостей, також є характерним для наслідків 

контузії. 

Окрім зазначених симптомів, достатньо значну 

поширеність мали ознаки загального погіршення 

здоров’я. Так, 88,02 ± 5,16 % (379) скаржилися на 

загальне стомлення та погіршення працездатнос-

ті, 88,83 ± 4,35 % (382) відмічали погіршення сну, 

причому 45,35 ± 6,84 % (195) характеризували їх як 

труднощі із засинанням, а 43,25 ± 6,81 % (186) — 

як поверхневий сон, що не дозволяє відновитися 

працездатності. Це повинно бути оцінено як до-

каз правильності припущень, зроблених на підставі 

аналізу відповідних режимних моментів. Достатньо 

велика кількість респондентів зазначала наявність 

у себе поведінкових розладів у вигляді підвище-

ної дратівливості — 20,75 ± 5,57 %, нервозності — 

30,19 ± 6,31 %, апатії — 16,98 ± 5,16 % та загальмо-

ваності — 11,32 ± 4,35 % (рис. 1).

Рисунок 1. Частотний профіль виявлення симпто-
мів ПТСР та його клінічних проявів 

у комбатантів з ізольованим перебігом ПТСР, по-
єднанням ПТСР з АА, АА та групи контролю
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Висновки
Базуючись на передовому світовому досвіді та даних 

наукової літератури, результатах особистих комплексних 

досліджень, ми довели, що навіть легка перенесена мін-

но-вибухова контузія може призвести до стійких пошко-

джень ЦНС, зокрема виражених вегетативних розладів.

Динамічні порушення вищих психічних функцій 

після перенесеної бойової ЧМТ є характерними озна-

ками травматичних ушкоджень головного мозку, мають 

складний, неоднорідний характер залежно від ступеня 

вираженості загальномозкової симптоматики, уражен-

ня кіркових і підкіркових структур і можуть бути під-

ставою для грамотно вибудованої тактики раннього 

початку реабілітації та комплексної терапії.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Джерело фінансу-

вання — власні кошти.
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Features of PTSD diagnosis in patients with a concussion complicated by addictive and other comorbid 
psychopathology

Abstract. Background. During a blast-related traumatic brain 

injury, the brain sustains a concussion, which has distant conse-

quences in the form of post-traumatic stress disorder (PTSD), is 

not always diagnosed, and therefore is not managed timely and 

effectively. The purpose of the study is to identify specific clinical 

symptoms of PTSD complicated by addictive and other comorbid 

pathologies in patients with concussion. Materials and methods. 
During the study, the clinical symptoms of PTSD were evalu-

ated, and the frequency of its certain clinical manifestations was 

determined. Results. Thus, in combatants with isolated PTSD, 

the most frequent manifestations were symptoms of avoidance 

(88.66 ± 2.58 %), half of patients reported an obsessive behavior 

(51.33 ± 4.08 %) and excessive excitement (50.66 ± 4.08 %), de-

tachment and numbness were recorded only in a fifth of patients 

(20.66 ± 3.31 %). Servicemen with a concussion noted the pres-

ence of headache — 50.94 %, dizziness — 32.08 %, periodic de-

terioration of vision — 66.04 %, increased irritability — 20.75 %, 

nervousness — 30.19 %, apathy — 16.98 % and retardation — 

11.32 %. Conclusions. It has been proven that even a slight blast-

related traumatic brain injury can lead to persistent damage to 

the central nervous system, in particular, pronounced autonomic 

disorders.

Keywords: post-traumatic stress disorder; contusion; comorbid 

pathology
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Оцінка об’єму структур головного мозку 
у хворих на розсіяний склероз 

у дебюті захворювання як маркер радіологічних 
особливостей його перебігу

Резюме. У статті наведені результати власного дослідження групи пацієнтів із розсіяним склерозом (РС) 

у дебюті хвороби, яким крім традиційних послідовностей магнітно-резонансної томографії (МРТ) було 

проведено магнітно-резонансну волюметрію структур головного мозку. МРТ головного мозку є основним 

методом нейровізуалізації при РС. Обстеження проводиться з застосуванням традиційних МРТ послі-

довностей (Т1-зважені зображення, Т2-зважені зображення, постконтрастні Т1-зважені зображення), 

які необхідні для діагностичного підтвердження РС згідно з критеріями Мак-Дональдса, остання редакція 

яких датується 2017 роком. Окрім того, МРТ є провідним методом для підтвердження загострень РС за 

допомогою постконтрастних Т1-зважених зображень, оскільки дозволяє оцінити перебіг захворювання. 

Із розвитком МРТ з’явилося більше можливостей для всебічного обстеження головного мозку при різних 

патологіях, зокрема РС, завдяки використанню так званих передових (просунутих) методик, однією з 

яких є волюметрія (визначення об’ємів) структур головного мозку. Проведене дослідження показало, що 

в групі пацієнтів із РС у дебюті хвороби виявлено статистично вірогідне зменшення об’ємів таламусів 

і підкіркових структур (лушпин і хвостатих ядер) головного мозку порівняно з контрольною групою. 

На сьогодні немає консенсусу щодо використання передових методик МРТ для діагностики і контролю 

перебігу РС, однак, на нашу думку, саме такі методики дозволять не лише поліпшити та пришвидшити 

діагностику РС, а й прогнозувати перебіг хвороби. Такий підхід сприятиме вдосконаленню менеджменту 

РС та суттєвому поліпшенню якості життя хворих на РС.

Ключові слова: розсіяний склероз; нейровізуалізація; волюметрія головного мозку

Вступ
Розсіяний склероз (РС) — це автоімунне нейродеге-

неративне запальне захворювання центральної нерво-

вої системи (ЦНС), при якому внаслідок атаки на мієлі-

нову оболонку нейронів виникають множинні вогнища 

демієлінізації у білій речовині головного та спинного 

мозку, а руйнування аксонів призводить до мульти-

фокальних уражень ЦНС. Клінічно це проявляється у 

вигляді дефіциту в усіх неврологічних функціональних 

системах, який може виникати епізодично (як рециди-

ви) або перебігати з прогресуванням. Ця хвороба є соці-

альним тягарем для суспільства, оскільки призводить до 

інвалідизації людей молодого працездатного віку [1–3]. 

Етіологія захворювання до кінця не встановлена, про-

те однією з гіпотез її виникнення є імуноопосередко-

ваний запальний процес внаслідок активації гумораль-
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ної та клітинної імунної відповіді, яка призводить до 

загибелі аксонів та появи множинних вогнищ у білій 

речовині [4]. Патогенез РС також залишається до кінця 

не з’ясованим.

Кількість пацієнтів із РС у світі зросла з 2,3 млн у 

2013 р. до 2,8 млн у 2020 р. Станом на 2020 рік в Укра-

їні налічувалося 20 924 особи, яким було встановлено 

діагноз РС. Частка хворих на РС жінок в Україні ста-

новить 67 %, чоловіків — 33 %, що збігається зі світо-

вою статистикою. Кількість нових випадків РС на рік в 

Україні становить 3,7 на 100 тис. населення. Для порів-

няння: у Польщі цей показник становить 4,5 випадку на 

100 тис. населення в рік, Німеччині — 17,6, Чехії — 6,5, 

Канаді — 12,2, Норвегії — 11,0, США — 7,9. При вста-

новленні первинного діагнозу РС в Україні найчастіше 

відзначають такі типи перебігу: рецидивуючий (90 %) та 

первинно-прогресуючий (10 %) [5, 6].

Імунологічні методи за останній час посіли провід-

не місце в діагностиці РС [7]. Водночас вказують на 

важливе значення магнітно-резонансної томографії 

(МРТ) як провідного методу нейровізуалізації при вста-

новленні діагнозу РС та моніторуванні ефективності 

призначеного лікування. На сьогодні чітко визначена 

діагностична роль МРТ при РС на основі критеріїв 

Мак-Дональда з використанням традиційних послідов-

ностей (Т2-зважені зображення, T2 weight images (WI); 

зображення, зважені за протонною щільністю, PD WI; 

Т1-зважені зображення, T1 WI; зображення, з пригні-

ченням МР-сигналу від рідини, FLAIR; постконтрастні 

Т1-зважені зображення, post Gd T1 WI), останнє онов-

лення яких відбулося 2017 року. Критерії Мак-Дональда 

дають чіткі настанови з приводу встановлення діагно-

зу й оцінки прогресування РС [8]. Однак із розвитком 

можливостей МРТ виконано багато спроб використа-

ти передові (просунуті) методики МРТ (Advance MRI 

Technics) не лише для оцінки прогресування хвороби, 

але й прогнозування швидкості й тяжкості перебігу РС. 

Однією з таких методик є волюметрія головного мозку 

(Brain Volumetry) [9, 10]. Проте ще й досі не визначено 

прогностичні можливості морфометричних індексів 

головного мозку при РС, особливо в дебюті. Тому їх 

роль потребує уточнення. Окрім того, велике зацікав-

лення становить дослідження кореляції зміни об’ємів 

структур головного мозку в дебюті захворювання як 

діагностичного чинника РС, з одного боку, і предикто-

ра прогресування хвороби — з іншого, якщо такі зміни 

можливо дослідити. 

Мета: дослідити можливості підвищення ефектив-

ності ранньої діагностики розсіяного склерозу шляхом 

встановлення змін показників волюметрії для групи 

хворих на РС у структурах головного мозку порівняно з 

контрольною групою.

Матеріали та методи
Усі обстеження, що проводилися в рамках цієї ро-

боти, були схвалені комісією з питань біомедичної 

етики Львівського національного медичного універ-

ситету імені Данила Галицького та проведені згідно з 

письмовою згодою учасників і відповідно до принципів 

біоетики, викладених у Гельсінській декларації «Етичні 

принципи медичних досліджень за участю людей». З ме-

тою оцінки структурних змін головного мозку хворих на 

РС, а саме задля визначення типу та вираженості атрофії, 

усім обстеженим була проведена магнітно-резонансна 

томографія головного мозку. У процесі виконання дослі-

дження пропрацьовано та запроваджено модифіковану 

для ранньої МРТ-діагностики РС методику з викорис-

танням апарата Siemens Magnetom AMIRA A Tim+Dot 

System, напруженість магнітного поля 1,5 T. Сертифікат 

відповідності № UA.101.MD.3.0473-22.01, термін дії до 

11.05.2026. Оцінка об’єму структур головного мозку здій-

снювалася за допомогою сервісу volBrain, з використан-

ням 3D T1-зважених зображень з анонімізацією та оцін-

кою об’єму структур головного мозку (www.volbrain.net). 

Радіологічна оцінка виявлених змін проводилася з вико-

ристанням програмного забезпечення RadiAnt DICOM 

Viewer (www.radiantviewer.com).

Результати та обговорення
У ході проведеного дослідження було задіяно 20 хво-

рих на розсіяний склероз (РС) у дебюті захворювання 

та 20 осіб контрольної групи. Пацієнти основної групи 

були відібрані за критеріями включення/виключення. 

Середній вік обстежених становив 30,05 ± 8,01 року. Із 

них 13 жінок, 7 чоловіків, співвідношення між жінками 

та чоловіками становило 1,8 : 1,0. Зміни об’єму структур 

головного мозку у хворих на РС у дебюті захворювання 

під час обстеження за допомогою МРТ було використа-

но як маркер радіологічних особливостей перебігу роз-

сіяного склерозу. Згідно з анамнезом усіх респондентів 

перші клінічні ознаки захворювання розпочалися мен-

ше ніж за рік до моменту обстеження. За структурою 

неврологічної симптоматики серед усіх обстежених 

перші рангові місця займали рухові розлади (23,4 %), 

зорові порушення (20,6 %) та сенсорні розлади (20,8 %). 

Серед домінуючих симптомів дебюту РС у 9 осіб був ре-

тробульбарний неврит, у 7 — пірамідний синдром, а у 

4 — мозочковий. 

У табл. 1 наведено дані про зміни макропоказників 

волюметрії структур екстрапірамідної системи півкуль 

головного мозку у хворих на РС порівняно з контроль-

ною групою.

Аналізуючи дані табл. 1, виявили вірогідні зміни 

показників волюметрії головного мозку у хворих на РС 

порівняно з контрольною групою. Ці відмінності спо-

стерігались у базальних ядрах і таламусі. 

Середнє арифметичне значення загального об’єму 

хвостатих ядер становило 6,51 ± 0,78 см3 у хворих на 

РС і було вірогідно нижче за такий у контрольній групі: 

7,15 ± 0,70 см3 (р = 0,01). Вірогідна різниця виявлена як 

для правого, так і для лівого хвостатих ядер: для правого 

середнє значення становило 3,27 ± 0,40 см3 порівняно з 

3,57 ± 0,35 см3 у контрольній групі (р = 0,01); для ліво-

го — 3,24 ± 0,39 см3 порівняно з 3,57 ± 0,36 см3 у конт-

рольній групі (р = 0,01). Середній загальний об’єм луш-

пини у досліджуваній групі становив 7,87 ± 0,79 см3 та 

був вірогідно меншим, ніж у контрольній групі — 8,44 ± 

± 0,75 см3 (р = 0,02). Вірогідне зменшення середньо-
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Таблиця 1. Зміни середніх значень макропоказників волюметрії структур екстрапірамідної системи 
півкуль головного мозку у хворих на РС порівняно з контрольною групою

Показник Група Результат р

Хвостате ядро, см3
Хворі на РС 6,51 ± 0,78

0,01
Контрольна 7,15 ± 0,70

Хвостате ядро, %
Хворі на РС 0,45 ± 0,07

0,01
Контрольна 0,51 ± 0,05

Хвостате ядро праве, см3
Хворі на РС 3,27 ± 0,40

0,01
Контрольна 3,57 ± 0,35

Хвостате ядро праве, %
Хворі на РС 0,23 ± 0,04

0,02
Контрольна 0,25 ± 0,02

Хвостате ядро ліве, см3
Хворі на РС 3,24 ± 0,39

0,01
Контрольна 3,57 ± 0,36

Хвостате ядро ліве, %
Хворі на РС 0,23 ± 0,04

0,01
Контрольна 0,25 ± 0,02

Лушпина, см3
Хворі на РС 7,87 ± 0,79

0,02
Контрольна 8,44 ± 0,75

Лушпина, %
Хворі на РС 0,55 ± 0,07

0,02
Контрольна 0,60 ± 0,06

Лушпина права, см3
Хворі на РС 3,94 ± 0,38

0,02
Контрольна 4,23 ± 0,37

Лушпина права, %
Хворі на РС 0,27 ± 0,03

0,02
Контрольна 0,30 ± 0,03

Лушпина ліва, см3
Хворі на РС 3,94 ± 0,41

0,03
Контрольна 4,21 ± 0,40

Лушпина ліва, %
Хворі на РС 0,27 ± 0,04

0,03
Контрольна 0,30 ± 0,03

Бліда куля, см3
Хворі на РС 2,45 ± 0,28

0,23
Контрольна 2,35 ± 0,28

Бліда куля, %
Хворі на РС 0,17 ± 0,02

0,41
Контрольна 0,17 ± 0,02

Бліда куля права, см3
Хворі на РС 1,20 ± 0,14

0,29
Контрольна 1,15 ± 0,14

Бліда куля права, %
Хворі на РС 0,08 ± 0,01

0,64
Контрольна 0,08 ± 0,01

Бліда куля ліва, см3
Хворі на РС 1,26 ± 0,14

0,20
Контрольна 1,20 ± 0,14

Бліда куля ліва, %
Хворі на РС 0,09 (0,08; 0,09)

0,39
Контрольна 0,08 (0,08; 0,09)

арифметичних показників волюметрії простежувалося 

як для правої, так і для лівої ділянки цієї сірої речовини 

(рис. 1).

В усіх відділах стріарної системи (хвостате ядро та 

лушпина) показники волюметрії у групі хворих на РС 

були меншими за такі у контрольній групі, і ця відмін-

ність була статистично значущою.

Висновки
Волюметрія головного мозку як нова інноваційна 

методика МРТ в обраному нами дослідженні дала змо-

гу дослідити структурні особливості патологічних змін, 

що відбуваються у головному мозку хворих на РС вже 

на етапі появи перших клінічних симптомів цього за-

хворювання.
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Встановлено вірогідне зменшення показників во-

люметрії головного мозку для групи хворих на РС у 

таламусі та підкіркових утвореннях (хвостатих ядрах, 

лушпинах) порівняно з такими ж показниками конт-

рольної групи. З отриманих результатів видно, що пато-

логічний процес може впливати на зменшення об’єму 

підкіркових структур, які при візуалізації традиційними 

методиками МРТ вважаються інтактними.

Варто зауважити, що мінімальні зміни в паренхімі го-

ловного мозку можуть бути компенсовані резервами, що 

перешкоджає за таких умов встановити конкретну коре-

ляцію між візуалізованими змінами на МРТ і клінічними 

ознаками та симптомами, які спостерігаються у пацієнта.

Однак, на наше переконання, виявлення зменшен-

ня структур головного мозку поряд із кількісними по-

казниками уражень у дебюті хвороби при проведенні 

МРТ головного мозку можуть допомогти визначити 

динаміку й тяжкість перебігу РС. Це питання потребує 

глибшого дослідження в майбутньому.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Рисунок 1. Порівняння середніх значень волюме-
трії зорового горба та підкіркових ядер 

головного мозку у групі хворих на РС 
та контрольній групі, см3

Примітка: * — вірогідна різниця показників поміж 
групами (р < 0,05).
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Evaluation of the volume of brain structures in patients with multiple sclerosis at the disease onset 
as a marker of radiological specificities of its course

Abstract. The article presents the results of own study of a 

group of patients with multiple sclerosis (MS) at the disease on-

set who, in addition to traditional magnetic resonance imaging 

(MRI) sequences, underwent magnetic resonance volumetry 

of brain structures. Brain MRI is the main method of neuro-

imaging in MS. The examination is performed with the use of 
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traditional MRI sequences (T1-weighted images, T2-weighted 

images, post-contrast T1-weighted images), which are neces-

sary for the diagnostic confirmation of MS according to the 

McDonald criteria whose latest version was revised in 2017. In 

addition, MRI is the leading method for confirming MS exac-

erbations using postcontrast T1-weighted images, allowing for 

the assessment of the disease course. With the development of 

MRI, there are more opportunities for a comprehensive ex-

amination of the brain in various pathologies, including MS, 

through the use of so-called advanced techniques, one of which 

is volumetry (volume determination) of brain structures. The 

study conducted showed that in the group of patients with MS, 

at its onset, a statistically significant decrease in the volume of 

the thalamus and subcortical structures (putamen and nucleus 

caudatus) was found compared to the control group. Currently, 

there is no consensus on the use of advanced MRI techniques 

for the diagnosis and monitoring of MS, but we believe that 

such means will not only improve and speed up the diagnosis 

of MS, but also predict its course. This approach will improve 

the management of MS and significantly increase the quality 

of life of MS patients.

Keywords: multiple sclerosis; neuroimaging; brain volumetry
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Чабан О.С., Сінькевич І.С.
Навчально-науковий інститут психічного здоров’я Національного медичного університету 
ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна
Клінічна лікарня № 1 на залізничному транспорті, м. Київ, Україна

Емоційні розлади та когнітивні порушення: 
можливості корекції

Резюме. На фоні життя в умовах хронічного стресу, збільшення тривалості життя збільшується відсоток 

осіб, що страждають на когнітивне зниження. Доведено, що дорослі особи, які страждають від хронічного 

стресу, демонструють гірші результати в деяких когнітивних тестах порівняно зі здоровими особами 

контрольних груп. Доведений послідовний зв’язок між хронічним стресом і патологічним старінням мозку. 

Дослідження впливу препарату Тіоцетам® Форте, таблетки, виробництва ПАТ  «Київмедпрепарат», Україна 

(корпорація «Артеріум»), на когнітивні здібності пацієнтів із соматичною та психіатричною патологією 

продемонструвало, що Тіоцетам® Форте поліпшує показники ефективності, психічної стійкості, швидкості 

обробки інформації, когнітивної гнучкості, візуально-моторної координації уваги, концентрації та пам’яті.

Ключові слова:  когнітивні  порушення;  хронічний стрес; емоційні розлади; когнітивне зниження; 

Тіоцетам® Форте

З огляду на те, що тривалість життя населення 

збільшується, зростає частка дорослого населення та 

людей похилого віку у популяції, з часом дедалі біль-

ше людей страждатимуть від когнітивного знижен-

ня, тому прогнозування та раннє запобігання ког-

нітивному зниженню стає надзвичайно важливим, 

оскільки це значно впливає на якість життя та само-

стійність людини [1]. Тривалий стрес, до якого на-

разі схильна велика частка людської популяції, є по-

тенційним фактором ризику зниження когнітивних 

функцій. Хронічний стрес може негативно впливати 

на здоров’я мозку та когнітивне функціонування за 

допомогою двох механізмів: опосередковано через 

інші пов’язані зі стресом розлади та поведінку [2, 3] 

і безпосередньо через вплив стресу на мозок. Хро-

нічний психологічний стрес викликає тривалу акти-

вацію гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи 

із вивільненням глюкокортикоїдів, як-от кортизол, 

наднирковими залозами. Згідно з гіпотезою глюко-

кортикоїдного каскаду [4], численні дослідження як 

на тваринах, так і на людях показали, що тривале 

підвищення кортизолу пов’язане з атрофією гіпо-

кампа, руйнуванням дендритів і синаптичних за-

кінчень нейронів, зниженням когнітивних функцій 

та порушеннями пам’яті [5–9]. Серед соматичних 

причин погіршення когнітивних функцій найчас-

тіше зустрічаються інсульти, нейродегенеративні 

захворювання, судинні захворювання головного 

мозку, енцефалопатії різного генезу, зокрема мета-

болічного, постконтузійні стани. Однак у більшої 

частини популяції саме хронічний стрес викликає 

більшість випадків когнітивного зниження. Дослі-

дження показують, що стрес справляє багаторазовий 

негативний вплив на нервову систему людини, у ре-

зультаті чого відбуваються структурні зміни в окре-

мих ділянках мозку [9]. В умовах хронічного стресу 

виявлено атрофію мозку та зменшення його об’єму 

й маси. За останні кілька десятиліть роль лімбіч-

ної системи, зокрема гіпокампа, і префронтальної 

кори в адаптації до стресу активно досліджується та 

обговорюється. Отримані дані підтвердили участь 

зазначених структур головного мозку у розвитку 

когнітивної дисфункції в умовах стресу [10–12]. У 

стресових ситуаціях гіпофіз і кора надниркових за-

ÏÐÀÊÒÈÊÓÞ×ÎÌÓ ÍÅÂÐÎËÎÃÓ 
TO PRACTICING NEUROLOGIST
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лоз виділяють гормони, які мають вирішальне зна-

чення для здатності протистояти стресовим умовам, 

а також відіграють важливу роль у поведінці, пам’яті 

та пізнанні [13]. Гіпокамп є найважливішою ланкою 

між різними структурами мозку в перетворенні ко-

роткочасної пам’яті в довготривалу. Результати до-

слідження Б.С. Мак’юн показали, що стрес може 

викликати функціональні та структурні зміни в гі-

покампі, які призводять до атрофії та порушення 

нейрогенезу [14]. Крім того, хронічний стрес спри-

чиняє підвищення концентрації кортизолу в плазмі 

крові, що може призвести до руйнування дендритів 

і синаптичних закінчень нейронів [14]. Встановле-

но, що високі концентрації глюкокортикостероїдів 

у плазмі протягом тривалого часу можуть виклика-

ти атрофію гіпокампа, що призводить до погіршен-

ня пам’яті [15]. Дорослі особи, які страждають від 

виснаження, пов’язаного з хронічним стресом [11] 

або посттравматичним стресовим розладом [12], де-

монструють гірші результати в деяких когнітивних 

тестах порівняно зі здоровими особами контроль-

них груп. Крім того, існує послідовний зв’язок між 

хронічним стресом і патологічним старінням мозку, 

до того ж стрес є добре встановленим провісником 

деменції [16–18].

З усіх проведених досліджень для виявлення кореля-

ції хронічного стресу з когнітивним зниженням одним 

із найповніших виявилося дослідження Dinne Skjærlund 

Christensen, Ellen Garde, Hartwig Roman Siebner, Erik 

Lykke Mortensen, які оцінювали кореляцію між хро-

нічним стресом та когнітивним зниженням у пацієнтів 

декількох вікових груп. Вибірка складалася з 292 членів 

Копенгагенської перинатальної когорти (1959–1961) з 

продовженням участі у двох подальших дослідженнях. 

Когнітивні здібності оцінювали в молодому (у серед-

ньому 27 років) і середньому віці (у середньому 56 ро-

ків) за допомогою повної шкали інтелекту дорослих 

Векслера, а сприйнятий стрес вимірювали в середньому 

віці за допомогою шкали сприйнятого стресу. Зв’язок 

сприйнятого стресу середнього віку зі зниженням вер-

бального, продуктивного та повномасштабного IQ оці-

нювали в множинних регресійних моделях на основі 

оцінки повної інформації максимальної ймовірності. 

Результати показали середнє зниження показника IQ 

до 2,42 (вербальний IQ) та 8,87 (продуктивний IQ). Під-

сумовуючи результати, дослідники виявили негативний 

зв’язок стресу з когнітивними здібностями в обох ві-

кових групах. 

З метою дослідження фармакологічних можливос-

тей поліпшення когнітивних здібностей пацієнтів із со-

матичною та психіатричною патологією ми дослідили 

препарат Тіоцетам® Форте, таблетки, виробництва ПАТ 

«Київмедпрепарат», Україна (корпорація «Артеріум»), 

провели огляд літератури щодо його фармакологічних 

властивостей, ознайомились з клінічними досліджен-

нями з використанням препарату та провели власне 

рандомізоване клінічне дослідження на базі відділення 

психоневрології Київської клінічної лікарні на заліз-

ничному транспорті № 1. 

У відділенні психоневрології проводилось ран-

домізоване контрольоване дослідження, у якому 

препарат Тіоцетам® Форте приймали 40 пацієнтів 

віком від 18 до 65 років протягом 30 днів. У дослі-

дженні вивчали вплив препарату Тіоцетам® Фор-

те на пацієнтів з хронічним стресом та зниженням 

когнітивних функцій. Метою дослідження було ви-

значити ефективність препарату в лікуванні пацієн-

тів з хронічним стресом та зниженням когнітивних 

функцій. Пацієнтів було розділено на 2 групи: екс-

периментальну, пацієнти якої приймали Тіоцетам® 

Форте (40 осіб), та контрольну групу, пацієнти якої 

приймали стандартне лікування без препарату Тіо-

цетам® Форте (40 осіб). Препарат приймали пацієнти 

з хронічним стресом, когнітивним зниженням. Кри-

теріями включення були: скарги на хронічний стрес, 

об’єктивні порушення когнітивної сфери, когнітив-

ні порушення за результатами тесту MoCA (Montreal 

Cognitive Assessment), тесту Шульте, тесту прокла-

дання шляху (Trail Making Test), PHQ-9 (Patient 

Health Questionnaire-9), HADS (Hospital Anxiety and 

Depression Scale), шкали Хомса і Раге, тесту 10 слів. 

Критеріями виключення були: тяжкі супутні захво-

рювання, наявність хронічних або гострих захворю-

вань, що можуть вплинути на результати (наприклад, 

онкологічні, серцево-судинні захворювання, гостре 

Рисунок 1. Показники тесту Шульте у пацієнтів 
після прийому Тіоцетам® Форте

Рисунок 2. Результати тесту прокладання шляху
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порушення мозкового кровообігу за геморагічним 

типом, гостра ниркова недостатність, термінальна 

стадія ниркової недостатності, хорея Хантінгтона 

тощо), вживання інших когнітивних препаратів, інші 

лікарські засоби, що можуть впливати на когнітивні 

функції, психотичні розлади, наявність психотичних 

розладів, які можуть ускладнювати інтерпретацію 

результатів дослідження, зловживання психоактив-

ними речовинами, залежність від наркотиків або 

алкоголю, підвищена чутливість до пірацетаму або 

похідних піролідону та/або до тіазотної кислоти, а 

також до будь-якого іншого компонента препарату. 

Інструментами контролю були PHQ-9 (оцінка симп-

томів депресії), HADS (вимірювання рівня тривоги та 

депресії), шкала Хомса і Раге (оцінка рівня стресу), 

МоCA (визначення когнітивних функцій), тест 10 

слів (оцінка пам’яті), Шульте (оцінка уваги та кон-

центрації), тест прокладання шляху (дослідження 

когнітивних функцій). Пацієнти приймали по 2–3 

таблетки препарату на добу залежно від когнітивних 

порушень. У двох пацієнтів було виявлено алергічну 

реакцію на Тіоцетам® Форте.

Після закінчення курсу лікування препаратом Ті-

оцетам® Форте показники ефективності роботи за 

тестом Шульте у пацієнтів експериментальної групи 

зросли на 17 %, ступінь впрацьованості поліпшився 

на 15 %, показники психічної стійкості — на 6 %. У 

пацієнтів контрольної групи показники не змінилися 

(рис. 1).

Тест прокладання шляху: до початку прийому пре-

парату пацієнти проходили шлях А та шлях В. По шляху 

А у 30 % пацієнтів показник був більше ніж 90 секунд, 

у 80 % пацієнтів — більше ніж 78 секунд. По шляху В 

показник був у 75 % більше ніж 273 секунди, у 10 % — 

більше ніж 3 хвилини та у 15 % — більше ніж 75 секунд. 

Через 30 днів прийому препарату показники поліпши-

лись у пацієнтів експериментальної групи на 25 %. У 

пацієнтів контрольної групи показники не змінилися 

(рис. 2).

При порівнянні значень MoCA у середньому бал 

пацієнта експериментальної групи зріс на 1,1 % від по-

переднього. У пацієнтів контрольної групи показник за 

MoCA був без змін.

Фармакологічний ефект препарату Тіоцетам® 

Форте обумовлений взаємопотенціюючою дією тіа-

зотної кислоти та пірацетаму. Препарат належить до 

групи цереброактивних засобів, має протиішемічні, 

антиоксидантні, мембраностабілізуючі та ноотропні 

властивості. Препарат поліпшує інтегративну та ког-

нітивну діяльність мозку, підвищує ефективність про-

цесу навчання, усуває симптоми амнезії, поліпшує 

показники короткочасної та довготривалої пам’яті. 

Препарат здатний прискорити окиснення глюкози в 

реакціях аеробного і анаеробного окиснення, норма-

лізувати біоенергетичні процеси, підвищити рівень 

АТФ, стабілізувати метаболізм у тканинах мозку. Ті-

оцетам® Форте гальмує шляхи утворення активних 

форм кисню, реактивує антиоксидантну систему 

ферментів, особливо супероксиддисмутазу, гальмує 

вільнорадикальні процеси в мозку при ішемії, поліп-

шує реологічні властивості крові шляхом активації 

фібринолітичної системи, стабілізує і зменшує від-

повідно зони некрозу та ішемії.

Висновки
Таким чином, зважаючи на склад та фармакологіч-

ні властивості, препарат Тіоцетам® Форте належить до 

групи цереброактивних засобів, має протиішемічні, 

антиоксидантні, мембраностабілізуючі та ноотропні 

властивості. Тіоцетам® Форте поліпшує інтегративну 

та когнітивну діяльність мозку, підвищує ефективність 

процесу навчання, сприяє усуненню симптомів амнезії, 

поліпшує показники короткотривалої та довготривалої 

пам’яті.

За результатами дослідження, проведеного у від-

діленні психоневрології Київської клінічної лікарні 

на залізничному транспорті № 1, нами було виявлено 

позитивну кореляцію між прийомом препарату Тіо-

цетам® Форте та поліпшенням когнітивних функцій у 

пацієнтів з когнітивним зниженням на тлі хронічного 

стресу. Було виявлено, що Тіоцетам® Форте поліпшує 

показники ефективності, психічної стійкості, швид-

кості обробки інформації, когнітивної гнучкості, ві-

зуально-моторної координації уваги, концентрації та 

пам’яті.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Emotional disorders and cognitive impairment: option of correction

Abstract. In the context of life under chronic stress and increasing 

life expectancy, there is a rising percentage of individuals with cog-

nitive decline. Adults suffering from chronic stress have been shown 

to perform worse in some cognitive tests compared to healthy con-

trols. A consistent connection between chronic stress and pathologi-

cal brain aging has been proven. A study on the effect of Thiocetam® 

Forte, tablets manufactured by Kyivmedpreparat PJSC (Arterium 

Corporation, Ukraine), on the cognitive abilities of patients with 

somatic and psychiatric pathology demonstrated that Thiocetam® 

Forte improves indicators of efficiency, mental resilience, informa-

tion processing speed, cognitive flexibility, visual motor integration, 

attention, concentration and memory.

Keywords: cognitive impairment; chronic stress; emotional disor-

ders; cognitive decline; Thiocetam®  Forte
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A case report of the late-onset Cori-Forbes disease 
in a white European adult

Abstract. Cory-Forbes disease, also known as glycogen storage disease type III (GSD III), is a rare genetic 

disorder characterized by impaired glycogen metabolism and manifested by varying degrees of damage to the liver, 

heart, and skeletal muscles. GSD IIIa is the most common subtype, occurring in approximately 85 % of patients 

and characterized by both liver and muscle involvement. GSD IIIb, which affects only the liver, occurs in about 

15 % of cases. Types IIIc and IIId also exist but are considered fairly rare conditions and these patients are clinically 

indistinguishable from those with GSD IIIa. In neonates and young children, liver damage manifests as hepatomegaly 

and growth retardation, as well as fasting ketotic hypoglycemia, hyperlipidemia, and elevated liver enzymes. In 

adolescence and adulthood, these symptoms become less pronounced. Many people have heart lesions accompanied 

by cardiac hypertrophy or cardiomyopathy. Myopathy, which leads to muscle weakness, can be noticeable as early 

as childhood and progresses slowly, becoming more apparent in the third or fourth decade of life. The prognosis is 

generally favorable but can vary greatly from person to person. Treatment consists of diet, avoidance of fasting, 

hypoglycemia, and myoglobinuric attacks, which are very rare in these patients. Long-term sequelae, such as muscle 

and heart damage, liver fibrosis or cirrhosis, and hepatocellular carcinoma, can significantly affect prognosis and 

quality of life. Understanding the clinical picture of this disease can contribute to early diagnosis, which will improve 

the quality of life of patients, and timely therapy is key to preventing complications and improving prognosis. However, 

there are limited publications on the late onset of clinical symptoms of GSD III.

Keywords: metabolic myopathy; Cori-Forbes disease; glycogen storage disease; genetic diseases; case report; 

GSD III

Background
We report a clinical case of the late onset of Corі-Forbes 

disease in a European male, a resident of the Transcarpa-

thian Region, Ukraine, who was diagnosed with von Gierke 

disease in childhood, with metabolic cardiomyopathy, and 

chronic steatohepatosis.

Clinical case presentation
A 50-year-old male presented to a neurologist due to difficulty 

walking and climbing stairs, rapid fatigue, pain in the back and 

lower limbs after light physical activity for the past 5 years.

Anamnesis morbi. The first symptoms appeared when the 

patient turned 45 years and began to notice pain in the lower 
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back and a feeling of stiffness in the spine. From the age of 

48, the patient noted weakness in the lower limbs (mainly in 

the hips) that makes it difficult for him to walk a distance of 

more than 500 m, requiring rest. From the age of 50 years, a 

pain in the lower limbs and difficulties of getting up from a 

chair appeared. No one of the patient’s ancestors had any of 

the symptoms listed above.

Neurological presentation. Neurological examination 

showed the following symptoms: decreased upper extremities 

tendon reflexes, absence of knee tendon reflexes, and low 

Achilles; hip hypotonia and hypotrophy; reduction of the 

muscle strength in the lower limbs to 3.0 points proximally 

and 4.0 points distally; impaired standing and walking on 

toes and heels; positive Gowers’s sign.

Neurological scales. The functional status of the pa-

tient upon admission was as follows: 3 points on the MRC 

scale; 23 points on the MDS scale; 4 points on the Vignos 

scale.

Laboratory tests results. The patient’s routine hematolo-

gical tests were within normal limits. The total level of cre-

atine kinase was increased to 6144 U/l, ALT — to 200 U/l, 

and AST — to 220 U/l.

Imagining tests results. The signs of pronounced diffuse 

myopathic syndrome presented on EMNG, are more promi-

nent in the proximal muscles compared to the distal ones.

MRI of the lower limb muscles revealed atrophic changes 

of various degrees in the thighs (mainly in the muscles of 

posterior and medial compartment) and lower legs (mainly 

the posterior group) (Fig. 1).

Myositis profile. Myositis profile (Mi-2, Ku, PM-Scl, 

Jo-1, PL-12, Ro-52, PL-7) was negative.

Genetic tests results. A panel of glycogen storage diseases 

(GSD), fatty acid oxidation genes, and an examination for 

Pompe disease (dry drop) were performed.

Molecular genetic diagnosis revealed a mutation of the 

AGL gene in the homozygous state с.2155C>T (p.Gln719*).

Diagnosis. The patient was diagnosed with a metabolic 

disorder: glycogen storage disease type IIIa, Cori-Forbes 

disease (E74.0), metabolic myopathy.

Conclusions
We presented a clinical case of the late-onset Cori-

Forbes disease in a white European adult that predominantly 

manifested with a progressive muscular deficiency at the age 

of 45 years compared to most GSD III cases that manifest in 

childhood as a variety of liver and muscle symptoms. Most 

patients with GSD III (85 %) have liver and muscle symp-

toms of various degrees (GSD IIIa), and 15 % have isolated 

liver symptoms (GSD IIIb), with the average age of onset of 

symptoms ranging from a few months of life to 8 years [1–3]. 

The most frequent manifestations at the time of diagnosis are 

hepatomegaly (98 %), episodes of hypoglycemia (53 %), and 

delayed weight gain (49 %) [4, 5].

Our clinical case is unique as in childhood the patient 

was initially diagnosed with von Gierke disease based on 

clinical data. However, given the emergence of new symp-

toms of progressive muscular involvement with years, the di-

agnosis was revised. A comprehensive examination with the 

modern clinical, laboratory, genetic, and imaging methods 

proved the diagnosis of Cori-Forbes disease.

References
1. Talente GM, Coleman RA, Alter C, Baker L, Brown BI, et al. 

Glycogen storage disease in adults. Ann Intern Med. 1994;120:218-

226. doi: 10.7326/0003-4819-120-3-199402010-00008.

2. Berling E, Laforêt P, Wahbi K, Labrune P, Petit F, et al. Nar-

rative review of glycogen storage disorder type III with a focus on 

neuromuscular, cardiac and therapeutic aspects. J Inherit Metab Dis. 

2021;44:521-33. doi: 10.1002/jimd.12355.

3. Sentner CP, Hoogeveen IJ, Weinstein DA, Santer R, Mur-

phy E, et al. Glycogen storage disease type III: diagnosis, genotype, 

management, clinical course and outcome. J Inherit Metab Dis. 

2016;39(5):697-704. doi: 10.1007/s10545-016-9932-2.

4. Endo Y, Horinishi A, Vorgerd M, et al. Molecular analysis of 

the AGL gene: heterogeneity of mutations in patients with glycogen 

storage disease type III from Germany, Canada, Afghanistan, Iran, 

and Turkey. J Hum Genet. 2006;51:958-963. doi: 10.1007/s10038-

006-0045-x.

5. Shen J, Bao Y, Liu HM, Lee PJ, Leonard JV, Chen YT. Muta-

tions in Exon 3 of the glycogen debranching enzyme gene are associated 

with glycogen storage disease type III that is differentially expressed 

in liver and muscle. J Clin Invest. 1996;98:352-357. doi: 10.1172/

JCI118799.

Received 01.08.2024
Revised 12.08.2024

Accepted 21.08.2024

Figure 1. MRI of the thighs and lower leg muscles 
(T1-WI, axial sections)
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Клінічний випадок хвороби Корі — Форбса з пізнім початком у білого дорослого європейця

Резюме. Хвороба Корі — Форбса, також відома як глікогеноз 

або хвороба накопичення глікогену III типу (ХНГ ІІІ), є рід-

кісним генетичним захворюванням, що характеризується по-

рушенням метаболізму глікогену та проявляється різним сту-

пенем ураження печінки, серця й скелетних м’язів. ХНГ IIIa 

є найбільш поширеним підтипом (~ 85 % пацієнтів) і характе-

ризується ураженням печінки та м’язів. ХНГ IIIb, що вражає 

лише печінку, зустрічається приблизно в 15 % випадків. Існу-

ють також типи IIIc та ІІІd, але їх вважають достатньо рідкіс-

ними станами, і ці пацієнти клінічно не відрізняються від осіб 

із ХНГ IIIa. У новонароджених та маленьких дітей ураження 

печінки проявляється гепатомегалією, затримкою росту, ке-

тотичною гіпоглікемією натще, гіперліпідемією та підвище-

ними рівнями печінкових ферментів. У підлітковому і дорос-

лому віці ці симптоми стають менш вираженими. У багатьох 

людей спостерігаються ураження серця, що супроводжуються 

серцевою гіпертрофією або кардіоміопатією. Міопатія, яка 

призводить до м’язової слабкості, може бути помітною вже в 

дитячому віці та повільно прогресує, стаючи більш очевидною 

на третьому або четвертому десятиліттях життя. Прогноз в ці-

лому сприятливий, але може значно варіюватися від людини 

до людини. Лікування полягає в дотриманні дієти, уникненні 

голодування, гіпоглікемії та міоглобінурійних нападів, що в 

цих пацієнтів зустрічаються дуже рідко. Довгострокові наслід-

ки, як-от ураження м’язів і серця, фіброз або цироз печінки 

й гепатоцелюлярна карцинома, можуть суттєво впливати на 

прогноз та якість життя. Розуміння клінічної картини цього 

захворювання може сприяти ранній діагностиці, що покра-

щить якість життя пацієнтів, а своєчасна терапія має ключове 

значення щодо запобігання ускладненням та кращого прогно-

зу. Однак публікацій про ХНГ III із пізнім початком клінічних 

симптомів мало.

Ключові слова: метаболічна міопатія; хвороба Корі — Форб-

са; хвороба накопичення глікогену; генетичні захворювання
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Випадок рецидиву нейропатії лівого лицевого нерва 
під час вагітності

Резюме. Проведений аналіз особливостей розвитку гострої нейропатії лицевого нерва під час вагітнос-

ті. Наведено клінічний випадок рецидиву нейропатії лівого лицевого нерва під час вагітності з повним 

регресом симптоматики після терапії. Рецидив паралічу Белла виник у вагітної 35 років. Поточна вагіт-

ність третя, під час другої вагітності у третьому триместрі виник легкий лівобічний прозопарез (І ст. 

за Хаусом — Бракманом). Одержувала терапію кортикостероїдами (преднізолон перорально), пологи 

у термін, повний регрес парезу після лікування. Паритет між вагітностями становив 2 роки. Під час 

поточної вагітності у терміні 37 тижнів виник виражений лівобічний прозопарез (ІV ст. за Хаусом — 

Бракманом). Одержала бетаметамезон у дозі 12 мг на добу впродовж 2 діб. Через тиждень індукція по-

логів окситоцином, народила хлопчика вагою 3765 г, довжина тіла 51 см. Оцінка стану новонародженого 

за шкалою Апгар на 1-й хвилині — 8 балів, на 5-й хвилині — 8 балів. У післяпологовому періоді проходила 

фізіотерапію, робила мімічну гімнастику. Виконане після пологів МРТ не мало вказівок на вазоневральний 

конфлікт та вогнищеві ураження. Досягнутий повний регрес симптоматики, що є достатньо рідкісним 

клінічним наслідком у таких пацієнток. Рецидиви паралічу Белла, як правило, зустрічаються у вагітних 

з коморбідним цукровим діабетом, ожирінням, інсулінорезистентністю та артеріальною гіпертензією. У 

нашому випадку виражений коморбідний фон був відсутній. У цьому клінічному випадку був застосований 

алгоритм, який використовується в акушерській практиці для профілактики дистрес-синдрому плода з 

призначенням бетаметазону впродовж 48 годин. Проаналізована роль взаємодії у форматі мультидисци-

плінарної команди при веденні вагітних з неврологічною патологією.

Ключові слова: рецидив нейропатії лицевого нерва; вагітність; лікування; мультидисциплінарна ко-

манда; клінічний випадок

Наявність супутньої соматичної патології значно 

обтяжує перебіг вагітності, збільшуючи акушерські ри-

зики [1, 2]. Це стосується й неврологічної патології [3]. 

Неврологічні захворювання під час вагітності стають 

все більш поширеними як результат збільшення час-

тоти неврологічних захворювань серед жінок фертиль-

ного віку, а також тенденції до планування вагітності 

у більш зрілому віці, після досягнення жінкою певних 

кар’єрних цілей. Фізіологічні зміни під час вагітності, 

пологів і післяпологового періоду можуть впливати 

на перебіг хронічних неврологічних захворювань або 

сприяти виникненню гострих неврологічних захворю-

вань. У свою чергу, наявність неврологічної патології 

може вплинути на стан матері та плода як у коротко-

строковій, так і в довгостроковій перспективі [3, 4].

Ризик розвитку нейропатій у вагітних є вищим, аніж 

у загальній популяції [3, 5]. Це стосується розвитку ту-

нельних синдромів, мононейропатій, гострої запальної 

полірадикулонейропатії. Вагітні жінки знаходяться в 

групі ризику розвитку так званих перипартальних не-

вропатій латерального шкірного нерва стегна, малого-

мілкового та сідничного нервів, які можуть ушкоджу-
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ватися при змінах конфігурації тазового кільця під час 

пологів [3, 4, 6]. За деякими даними, тунельні синдроми 

у вагітних зустрічаються частіше, аніж у популяції, зо-

крема синдром карпального каналу [6, 7]. Нерідко ней-

ропатії виступають у ролі предиктора ймовірного роз-

витку прееклампсії та інших ускладнень вагітності [8]. 

Це стосується, зокрема, ідіопатичної гострої нейропатії 

лицевого нерва, відомої як параліч Белла.

Щорічна захворюваність на параліч Белла становить 

від 11 до 40 випадків на 100 тис. населення [9]. Параліч 

Белла частіше зустрічається у жінок репродуктивного 

віку, ніж у чоловіків, і особливо часто — у вагітних у ІІІ 

триместрі та у породіль у післяпологовому періоді [3, 9, 

10]. Причини цього феномена достеменно невідомі, об-

говорюється роль артеріальної гіпертензії, гестаційних 

набряків, вірусної інфекції і гіперкоагуляції [9–11]. У 

жінок з паралічем Белла в декілька разів частіше роз-

вивається прееклампсія, що може бути свідченням спо-

рідненості патогенезу обох патологічних станів [3, 8].

До патогенетичних чинників, які обумовлюють ви-

никнення паралічу Белла на пізніх термінах вагітності, 

належать відносна імуносупресія, гіперкоагуляція, ко-

ливання рівня гормонів, що спричиняє затримку ріди-

ни та набряк м’яких тканин і може призвести до ішемії 

або стиснення лицевого нерва. Артеріальна гіпертензія 

та ожиріння також були визначені як важливі незалеж-

ні фактори ризику [12]. Слід зазначити, що у вагітних 

нерідко лікування паралічу Белла є менш ефективним, 

аніж у більшості випадків, коли захворювання виникає 

не на фоні вагітності. Несприятливими прогностични-

ми факторами є рецидив під час наступної вагітності та 

двостороннє ураження лицевих нервів [3, 12, 13].

При виникненні параліча Белла у вагітної велике 

значення має взаємодія фахівців (акушера-гінеколога, 

невролога, отолога, реабілітолога тощо) у форматі між-

дисциплінарної команди [14].

Наводимо клінічний випадок рецидиву паралічу 

Белла у вагітної 35 років. ІМТ = 26,5 кг/м2, інша супут-

ня патологія відсутня. Поточна вагітність третя, під час 

другої вагітності у третьому триместрі виник легкий 

лівобічний прозопарез (І ст. за Хаусом — Бракманом). 

Одержувала терапію кортикостероїдами (преднізолон 

перорально), пологи у термін, повний регрес парезу 

після лікування. Паритет між вагітностями становив 2 

роки. Під час поточної вагітності у терміні 37 тижнів 

виник виражений лівобічний прозопарез (ІV ст. за Ха-

усом — Бракманом). Одержувала бетаметамезон у дозі 

12 мг на добу впродовж 2 діб. Через тиждень індукція 

пологів окситоцином, народила хлопчика вагою 3765 г, 

довжина тіла 51 см. Оцінка стану новонародженого за 

шкалою Апгар на 1-й хвилині — 8 балів, на 5-й хви-

лині — 8 балів. У післяпологовому періоді проходила 

фізіотерапію, робила мімічну гімнастику. Виконане 

після пологів МРТ не мало вказівок на вазоневральний 

конфлікт та вогнищеві ураження. Досягнутий повний 

регрес симптоматики, що є достатньо рідкісним клініч-

ним наслідком у таких пацієнток.

Слід зазначити, що рецидиви паралічу Белла, як 

правило, зустрічаються у вагітних з коморбідним цу-

кровим діабетом, ожирінням, інсулінорезистентністю 

та артеріальною гіпертензією [13]. В цьому випадку ви-

ражений коморбідний фон був відсутній.

У багатьох випадках виникнення паралічу Белла 

пов’язано із загостреннями герпетичної інфекції, при 

якій вірус поширюється по аксону лицевого нерва, ви-

кликаючи його запалення із наступною демієлінізаці-

єю, що веде до рухових порушень [11, 15]. Гістопатоло-

гічні дані підтверджують механізм вірусної альтерації з 

максимальним пошкодженням нерва в ділянках кістко-

вого лицьового каналу, найбільш чутливих до стиснен-

ня, пов’язаного з набряком [16]. Нейропатія лицевого 

нерва може бути пов’язана із HSV-1 інфекцією, опері-

зуючим герпесом (синдром Рамзея Ханта), вірусом Еп-

штейна — Барр, цитомегаловірусом, вірусом Коксакі, 

вірусами грипу B, епідемічного паротиту і краснухи [11, 

16, 17].

З іншого боку, існують докази на користь того, що 

параліч Белла є мононевритичною автоімунною реак-

цією [11, 17]. Певну роль відіграє і генетична схильність 

[17, 18], а також хронічна ішемія лицьового нерва [11, 

19]. Про важливість ішемізації свідчить нічний початок 

нейропатії і більш висока її частота у вагітних, хворих 

на діабет та інші захворювання, що супроводжуються 

ішемічними змінами мікроциркуляції [19].

Діагноз паралічу Белла у вагітної встановлює невро-

лог. На його користь свідчить гострий початок, прогре-

суюче погіршення, дифузний параліч або парез міміч-

них м’язів, іноді у поєднанні з такими симптомами, як 

зміна смаку та слуху [17]. Диференційна діагностика 

повинна включати інші причини периферичного пара-

лічу лицьового нерва, зокрема інфекції, як-от хвороба 

Лайма, синдром Рамзея Ханта (оперізувальний лишай), 

середній отит, ВІЛ, автоімунні розлади, синдром Ше-

грена та саркоїдоз, травма лицевого нерва, синдром 

Гієна — Барре або синдром Мелькерссона — Розен-

таля; пухлини уздовж лицевого нерва, включно з хо-

лестеатомою, невриномою, метастазами в кам’янисту 

верхівку або привушну залозу [19]. У деяких випадках 

необхідне застосування МРТ, особливо коли поряд з 

прозопарезом має місце ністагм, гіперакузія або зміни 

слуху, диплопія або інші прояви краніальних нейропа-

тій, щоб виключити ураження мостомозочкового кута, 

кам’янистої частини скроневої кістки, привушної за-

лози або стовбура мозку [20].

Серологічне дослідження на Borrelia або VZV може 

бути виконано, якщо є вказівки на перебування у лісис-

тій місцевості або, відповідно, на контакт з інфекцій-

ними хворими чи перенесену вітряну віспу або оперізу-

вальний герпес [21, 22]. Корисним може бути проведен-

ня дослідження ліквору з ПЛР-тестуванням на інфект-

агенти [17, 19]. Транскраніальна каналікулярна магніт-

на стимуляція є допоміжним нейрофізіологічним тес-

том, який може допомогти диференціювати центральну 

та периферичну патологію [23].

Шкала тяжкості ураження лицевого нерва Хауса — 

Бракманна оцінює тяжкість паралічу лицевого нерва 

за шестибальною шкалою та є важливим інструментом 

для клінічної оцінки й прогнозування [24]. Електро-
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нейрографія й електроміографія не є обов’язковими 

для діагностики паралічу Белла, але їх можна вико-

ристовувати для прогнозування та прийняття рішень 

щодо декомпресії лицевого нерва. Пошкодження ак-

сонів можна виявити на електронейрографії вже через 

10–14 днів після появи симптомів. Зниження амплі-

туди менше за 90 % відповідає сприятливому прогно-

зу [25]. При тестуванні ЕМГ-генерація потенціалу з 

довільним скороченням в умовах паралічу обличчя та 

потенціалів реіннервації вказує на безперервність не-

рва та підвищену ймовірність одужання, тоді як рання 

патологічна спонтанна ЕМГ-активність через 10–14 

днів після появи симптомів пов’язана із несприятли-

вим прогнозом [26]. 

У лікуванні паралічу Белла надзвичайно важливою 

є рання пероральна терапія кортикостероїдами, яка 

має бути розпочата впродовж трьох днів після появи 

симптомів. Її використання може знизити ризик непо-

вного відновлення функції лицевого нерва на 30–40 % 

і збільшити швидкість відновлення [17, 27]. Найбільш 

популярні схеми включають преднізолон по 25 мг двічі 

на добу протягом 10 днів або преднізолон по 60 мг на 

добу протягом 5 днів з наступним зниженням дози [27]. 

У клінічному випадку, наведеному вище, був застосо-

ваний алгоритм, який використовується в акушерській 

практиці для профілактики дистрес-синдрому плода 

[28], з призначенням бетаметазону впродовж 48 годин. 

Введення цього препарату у малих дозах локально у 

зону «гусячої лапки», яке рекомендують деякі дослід-

ники, є недостатньо обґрунтованим [29].

Незважаючи на те, що в етіології паралічу Белла 

важливу роль відіграє HSV-1, доцільність призначен-

ня противірусної терапії (ацикловір, валацикловір) є 

дискутабельною [27]. При синдромі Рамзея — Ханта 

противірусна терапія, натомість, є обов’язковою [30]. 

Симптоматичне лікування лагофтальму може вклю-

чати штучні сльози, очну мазь декспантенол і нічний 

щиток для очей, що утримує вологу. Фізична терапія 

може бути корисною при синкінезії та при частковому 

паралічі для більш тяжких пацієнтів [27]. Хірургічне лі-

кування з декомпресією лицевого нерва проводиться в 

окремих випадках [31]. Відновне лікування, фізіотера-

певтичні та косметичні процедури для обличчя призна-

чені для пацієнтів із недостатньою регенерацією нервів 

або вираженою залишковою слабкістю, зазвичай через 

6–15 місяців після появи симптомів.

Прогноз паралічу Белла пов’язаний зі ступенем 

тяжкості, що визначається найчастіше за шкалою 

Хауса — Бракмана. Стадії I–II дають найкращі ре-

зультати, III–IV можуть бути пов’язані з помірним 

неврологічним дефіцитом, а стадії V–VI вказують на 

поганий прогноз одужання. Без лікування 85 % паці-

єнтів мають часткове одужання через 3 тижні після 

появи симптомів, а 71 % — повне одужання, однак 

при зволіканні з початком терапії у вагітних наслідки 

значно гірші [25]. Кращий прогноз спостерігається 

при менш тяжкому ступені ураження та частковому 

одужанні впродовж перших трьох тижнів з моменту 

дебюту захворювання [17, 25]. Жінок, що під час ва-

гітності мали гостру нейропатію лицевого нерва, слід 

спостерігати протягом кількох місяців після пологів, 

щоб контролювати одужання та потенційну потребу 

в подальшому лікуванні залишкових симптомів, на-

слідків або рецидиву. Рецидив у вагітних є нечастим 

явищем, але спостерігається у 12 % пацієнток при 

низькому паритеті [3, 12, 13].

Більшість авторів вважають, що у вагітних з пара-

лічем Белла застосування таблетованого преднізоло-

ну та метилпреднізолону має переваги перед іншими 

глюкокортикоїдами [12, 13, 32, 33]. Слід зазначити, що 

застосовувати глюкокортикоїди при вагітності можна 

лише у третьому триместрі, але ж і переважна кількість 

випадків паралічу Белла зустрічається саме у третьому 

триместрі та післяпологовому періоді [3, 12]. Якщо є 

підозра на HSV-1 етіологію, може бути використаний 

ацикловір (категорія В) [34]. Слід контролювати арте-

ріальний тиск, вагу та рівень цукру в крові під час лі-

кування, особливо у жінок з гестаційним діабетом та 

артеріальною гіпертензією.

Прогноз для вагітних пацієнток з паралічем Белла 

значно гірший, ніж у загальній популяції. Лише 55 % 

пацієнток із вираженим прозопарезом адекватно оду-

жують протягом 10 днів порівняно з 77–88 % невагітних 

пацієнток [3, 10]. На наслідки лікування суттєво впли-

ває зволікання з призначенням кортикостероїдів або 

відмова від їх призначення на користь альтернативних 

методів лікування [3, 13, 27]. 

При належному лікуванні гострої нейропатії ли-

цевого нерва результати у вагітних наближаються до 

показників у загальній популяції. Запорука успіху — 

вчасний початок лікування та тісна взаємодія вузьких 

спеціалістів у форматі мультидисциплінарної команди.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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A case of recurrent left facial neuropathy during pregnancy

Abstract. An analysis of the features of acute facial neuropathy 

during pregnancy was carried out. The article considers a clinical 

case of recurrent left facial neuropathy during pregnancy with com-

plete regression of symptoms after therapy. Recurrent Bell’s palsy 

occurred in a 35-year-old woman during her third pregnancy. In the 

third trimester of the second pregnancy, she had a mild left-sided 

prosoparesis (grade 1 on the House-Brackmann scale). The patient 

received corticosteroid therapy (prednisone orally), gave birth on 

time, and the paresis completely regressed after treatment. Parity 

between pregnancies was 2 years. During the current pregnancy, at 

37 weeks, the patient developed pronounced left-sided prosopare-

sis (grade 4 on the House-Brackmann scale). She received beta-

methasone at a dose of 12 mg per day for 2 days. A week later, after 

induction of labor with oxytocin, she gave birth to a boy weighing 

3,765 g, body length was 51 cm. One-minute Apgar score was 8 

points, five-minute Apgar score was 8 points. In the postpartum 

period, the patient underwent physical therapy and did mimic 

gymnastics. Magnetic resonance imaging performed after delivery 

revealed no signs of vasoneural conflict and focal lesions. Complete 

regression of symptoms was achieved, which is a rather rare clinical 

outcome in such patients. Recurrent Bell’s palsy usually occurs in 

pregnant women with comorbid diabetes, obesity, insulin resistance, 

and hypertension. In this case, there was no pronounced comorbid 

background. The algorithm used in obstetric practice to prevent 

fetal distress syndrome with betamethasone administration for 48 

hours was applied in our patient. The role of interaction in the for-

mat of a multidisciplinary team when managing pregnant women 

with neurological pathology is analyzed.

Keywords: recurrent facial neuropathy; pregnancy; treatment; 

multidisciplinary team; clinical case
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Досягнення в лікуванні афазії, спричиненої 
інсультом. Нова концепція лікування

(симпозіум ESOC 15 травня 2024 р.)

У середині травня Конгрес Європейської органі-

зації з лікування інсульту (ESOC) 2024 у Базелі став 

платформою для інтенсивних дискусій та обміну іде-

ями з провідними лікарями й дослідниками в галузі 

інсульту.

На симпозіумі EVER під час Конгресу Європей-

ської організації з лікування інсульту 2024 року про-

фесор Alexander Thiel і доктор Michal Karlinski навели 

нові дані щодо лікування афазії. Модератором заходу 

був професор Dafin Muresanu.

Афазія, розлад мови, викликаний інсультом, вражає 

мільйони людей у всьому світі. На Конгресі ESOC було 

подано позитивні результати дослідження з цієї теми, 

що дало можливість поділитися останніми ідеями й до-

сягненнями в лікуванні афазії та зібрати цінну інфор-

мацію для перспективи майбутніх розробок.

Dafin Muresanu
President of the European Federation of NeuroRehabilitation Societies (EFNR), 
Chairman Department of Neurosciences, University of Medicine 
and Pharmacy “Iuliu Hatieganu”, Cluj-Napoca, Romania

Професор Dafin Muresanu розпочав свій виступ, 

зазначивши, що ESOC все більше зосереджується на 

нових концепціях у лікуванні інсульту, зокрема на ре-

абілітації після інсульту. Неврологічні розлади є осно-

вною причиною інвалідності в усьому світі та другою 

причиною смерті. Реабілітація — це мультимодальне 

втручання, яке охоплює тіло, розум і емоційне здоров’я. 

Розрізняють такі фази відновлення після інсульту: пе-

редгостру, гостру, ранню і пізню підгостру та хронічну 

(рис. 1).

Найбільш перспективною є комбінована терапія, 

що включає як фізичні, так і фармакологічні підходи, 

зокрема Церебролізин, оскільки він рекомендований 

різними міжнародними настановами (рис. 2).

Рисунок 1 Рисунок 2

Вступна частина
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Prof., Dr. med., McGill University Jewish General Hospital, Montreal, QC, Canada

Патофізіологія постінсультної афазії 
та варіанти ад’ювантної терапії

Афазія вражає від 15 до 40 % пацієнтів з гострим ін-

сультом і є незалежним предиктором тривалої госпіта-

лізації та негативного результату. Мовна терапія (МТ) 

є основою лікування афазії і, отже, є рекомендованим 

реабілітаційним підходом у разі наявності афазії після 

інсульту. Однак інтенсивність МТ, що забезпечується у 

звичайних умовах лікування пацієнта, імовірно, є недо-

статньою для досягнення вірогідного ефекту лікування 

мовного дефіциту після спонтанного відновлення. У да-

ній доповіді ми розглянемо фізіологічне обґрунтування 

фармакологічних і немедикаментозних (неінвазивна 

стимуляція мозку) ад’ювантних методів лікування для 

посилення ефективності МТ щодо відновлення функції 

мови після інсульту.

Резюме доповіді
Alexander Thiel почав свою доповідь з того, що афа-

зія має руйнівний вплив на осіб, які перенесли інсульт. 

Він підкреслив важливість вирішення цієї проблеми й 

надав огляд різних варіантів лікування (рис. 3).

Основним методом лікування афазії залишається 

традиційна мовна терапія (ТМТ), спрямована на від-

новлення мовних мереж у мозку, які були порушені вна-

слідок інсульту. Alexander Thiel пояснив, що метою се-

ансів ТМТ є саме ці порушені мовні мережі. Успіх ТМТ 

залежить від сенсорно-моторного навчання й утриман-

ня результатів, яких було досягнуто під час цих занять, 

оскільки для досягнення позитивного довгострокового 

результату вкрай важливо, щоб переваги одного заняття 

переносилися на наступне.

Фармакотерапія є важливим допоміжним варіантом 

лікування для посилення нейропластичності й перфузії 

мозку. Alexander Thiel детально описав кілька препара-

тів, ефективність яких вивчалася в цьому контексті.

Пірацетам показав певні перспективи щодо поліп-

шення мовних мереж у поєднанні з ТМТ, хоча широ-

комасштабні докази все ще не є переконливими. Ме-

мантин, антагоніст рецептора NMDA, продемонстрував 

короткострокові переваги в деяких дослідженнях, але 

потребує подальших широких досліджень для перевір-

ки цих результатів. Донепезил, який використовується 

для лікування хвороби Альцгеймера, потенційно може 

допомогти в терапії афазії через його вплив на функції 

навчання й збереження пам’яті, але бракує надійних 

Рисунок 3

Резюме

— Жодний лікарський засіб на сьогодні не має регуля-
торного дозволу для його призначення (можливе викорис-
тання поза призначенням)

— Помірні докази для застосування пірацетаму
— Донепезил і мемантин можуть бути багатообіцяючими 

засобами, але потрібно більше доказів
— Не доведена роль допамінергічних препаратів і амфе-

таміну
— Препарати більш ефективні в комбінації з ТМТ
— Найбільш багатообіцяючі результати демонструють 

дослідження випадків гострого і підгострого інсульту

— Метою майбутніх фармакологічних підходів мають 
бути множинні системи/механізми (як-от біологічні)

— Диференціювання селективних ефектів щодо функції 
мовлення проти неспецифічних когнітивних ефектів

— Необхідно більше досліджень щодо ефективності лі-
карських засобів

Резюме

— Гальмівна rTMS 1 Гц сторони, протилежної ураженню, 
як додаткова терапія ефективна протягом перших 45 днів

— Додатковий ефект лікування rTMS може проявлятися 
із затримкою (30 днів і більше)

— Збудлива rTMS ураженої сторони може бути ефектив-
ною, але потребує подальших досліджень

— rTMS не затверджено для лікування афазії
— На сьогодні немає досліджень, затверджених регуля-

торними органами

Рисунок 4

Рисунок 5
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доказів. Агоністи дофаміну, такі як бромокриптин і ле-

водопа, продемонстрували неоднозначні результати в 

дослідженнях і не завжди були ефективними.

Амфетаміни, призначені для поліпшення уваги під 

час сеансів ТМТ, не продемонстрували стійких терапев-

тичних ефектів і викликають занепокоєння щодо мож-

ливих побічних ефектів.

Підсумовуючи інформацію стосовно фармакоте-

рапії, Alexander Thiel зазначив, що на сьогодні жоден 

лікарський засіб не має регуляторного дозволу для його 

призначення в разі постінсультної афазії, і викорис-

тання фармакотерапії залишається поза призначенням 

(рис. 4).

Alexander Thiel також надав огляд нефармакологіч-

них підходів, головним чином зосередившись на не-

інвазивній стимуляції мозку. Він пояснив, що rTMS і 

tDCS можуть бути ефективними, якщо їх застосовувати 

в ранній підгострій фазі. Гальмівна стимуляція сторони, 

протилежної ураженню, яка пригнічує праву півкулю, 

дає позитивні результати в цій фазі, але не в хронічній 

фазі. Збудлива стимуляція ураженої сторони, націлена 

на ліву півкулю, продемонструвала ефективність у дея-

ких дослідженнях, але потребує подальших досліджень 

(рис. 5).

Підсумовуючи сказане, Alexander Thiel зазначив, що 

мовна терапія є важливою та має доведену ефективність 

щодо лікування афазії. Неінвазивна стимуляція мозку 

є багатообіцяючою, але потребує подальших регуля-

тивних досліджень для встановлення її ефективності. 

Щодо фармакотерапії на сьогодні бракує переконли-

вих доказів, хоча поточні дослідження можуть сприяти 

майбутнім проривам у даному питанні.

Alexander Thiel закінчив доповідь на обережно опти-

містичній ноті, висловивши надію, що майбутні дослі-

дження дадуть більш чіткі відповіді та покращать ліку-

вання афазії.   

Michal Karlinski
MD, PhD, Institute of Psychiatry and Neurology, Warsaw, Poland

Мовна терапія в поєднанні з Церебролізином 
прискорює відновлення в разі афазії, 

спричиненої гострим ішемічним інсультом

Актуальність. Незважаючи на розширення доступу 

до стандартної мовної терапії (СМТ), постінсультна 

афазія суттєво впливає на якість життя кожного паці-

єнта і залишається основною причиною тривалої не-

працездатності. Церебролізин, нейропротекторний і 

нейротрофічний засіб, продемонстрував ефективність 

як додатковий щодо інтенсивної реабілітації метод у 

пацієнтів після інсульту середнього й тяжкого ступеня, 

що проявляється парезом правої верхньої кінцівки в 

поєднанні з афазією. Метою даного дослідження було 

оцінити ефективність Церебролізину як доповнення до 

СМТ у лікуванні постінсультної афазії. Методи. Дослі-

дження ESCAS було рандомізованим контрольованим 

подвійним сліпим дослідженням фази 4, проведеним 

у двох румунських інсультних центрах. Воно включало 

пацієнтів-правшів, які мали перший ішемічний інсульт 

у басейні лівої середньої мозкової артерії, що призве-

ло до афазії Брока або змішаної афазії типу non-fluent. 

Починаючи з 3–5 днів після початку захворювання 

пацієнти отримували Церебролізин 30 мл або плацебо 

на додаток до інтенсивної СМТ, яку проводили трьо-

ма 10-денними циклами з двотижневими інтервалами. 

Основним показником ефективності було поліпшення 

на 90-й день за Western Aphasia Battery (WAB). Результа-
ти. З 132 пацієнтів 123 були включені в аналіз Intention-

To-Treat. Пацієнти з групи Церебролізину мали вірогідно 

більше поліпшення афазії (+36 проти +17 балів за WAB, 

p < 0,05) і частіше досягали відмінного функціонального 

результату (44,8 проти 29,1 % пацієнтів з показником від 

0 до 1 бала за модифікованою шкалою Ренкіна, p < 0,05). 

Аналіз безпеки не показав негативних результатів. 

 Висновки. Використання Церебролізину в комплексі із 

СМТ демонструє багатообіцяючий потенціал для поліп-

шення відновлення при постінсультній афазії. Однак для 

підтвердження ефективності цієї комбінованої терапії 

необхідні подальші дослідження.

Резюме доповіді
У своїй доповіді Michal Karlinski обговорював ре-

зультати дослідження ESCAS (Efficacy and Safety of 

Cerebrolysin in Aphasia after AIS), наголошуючи на 

необхідності застосування ефективних методів ліку-

вання, які можуть покращити результати реабілітації 

пацієнтів з інсультом, особливо тих, хто страждає від 
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афазії. Він визнав тяжкість проявів афазії та її гли-

бокий вплив на життя пацієнтів, що призводить до 

труднощів спілкування, соціальної ізоляції, розчару-

вання та депресії.

Дослідження ESCAS — це проспективне рандомі-

зоване контрольоване подвійне сліпе дослідження, яке 

оцінює ефективність і безпеку поєднання Церебролі-

зину з мовною терапією порівняно з використанням 

плацебо в поєднанні з мовною терапією при лікуванні 

афазії типу non-fluent після гострого ішемічного інсуль-

ту (рис. 6). Дослідження включало пацієнтів-правшів з 

ішемічним інсультом в басейні лівої середньої мозкової 

артерії, які раніше не мали інсульту або серйозних по-

рушень розумової функції. Вони були включені в до-

слідження через три-п’ять днів після появи симптомів 

(рис. 7). Втручання передбачало застосування Церебро-

лізину в поєднанні з мовною терапією, яка тривала одну 

годину щодня, протягом 10 днів у три цикли з перерва-

ми та порівняння з групою плацебо з такою ж схемою 

терапії. Основним показником результату є Western 

Aphasia Battery (WAB) із вторинними показниками, 

включно зі шкалою інсульту NIHSS, індексом Бартел 

і модифікованою шкалою Ренкіна (MRS). Результати 

показують, що як у групі лікування, так і в контрольній 

групі спостерігалося поступове поліпшення, але в групі 

Церебролізину було продемонстроване стійке вірогідно 

більш виражене поліпшення показників WAB на 30, 60 і 

90-й дні, у той час як група плацебо продемонструвала 

менш виражене поліпшення (рис. 8).

Подібні тенденції спостерігалися і щодо показників 

NIHSS та індексу Бартел, при цьому в групі Церебролі-

зину було продемонстровано більші переваги. Важливо, 

що вірогідно вищий відсоток пацієнтів у групі Церебро-

лізину досяг 0–1 бала за шкалою MRS на 90-й день, що 

вказує на вірогідно краще загальне одужання (рис. 9).

Michal Karlinski зробив висновок, що поєднання 

Церебролізину з інтенсивною мовною терапією є без-

печним і ефективним методом лікування для поліп-

шення як неврологічних, так і функціональних резуль-

татів у пацієнтів з інсультом і афазією типу non-fluent. 

Він підкреслив важливість поєднання Церебролізину з 

інтенсивною реабілітацією та припустив, що необхідні 

подальші дослідження, щоб підтвердити ці висновки в 

інших групах населення.

Висновки
Комбінована терапія із застосуванням Церебролізи-

ну зменшує постінсультні ускладнення.

Результати дослідження ESCAS показують, що Це-

ребролізин може бути цінним доповненням до стратегій 

реабілітації пацієнтів з інсультом, у яких афазія не зникає 

протягом перших кількох днів після інсульту.   

Рисунок 6 Рисунок 7

Рисунок 9Рисунок 8
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Features of the mitochondrial dysfunction 
development in Parkinson’s disease, 

possibilities of drug correction 
for ultrastructural disorders

Abstract. Background. The studied mitochondrial ultrastructure disorders in Parkinson’s disease (PD) are 

evidence of the formation of mitochondrial dysfunction (MD). They can be considered in a pathogenetic connection 

with the level of oxidative-prooxidant processes. The purpose was to study and evaluate the effectiveness and 

tolerability of the original EGb 761® in the comprehensive treatment of PD patients with cognitive impairment, 

the effect of the medicine on MD and oxidative stress manifestations. Materials and methods. The effectiveness 

of the EGb 761® course was studied in 22 patients with PD diagnosed according to the UK Brain Bank criteria 

(Hughes A., 1992), aged 45–74 years, with disease stage 1.5–3.0 (by Hoehn-Yahr). There were general clinical, 

neurological studies with assessment of motor activity by MDS-UPDRS, a sensorimotor reaction and motor 

tempo, neuropsychological research, evaluation of biochemical indicators of the state of oxidative stress, electron 

microscopy and morphometric studies of blood cells before and after a course of the original EGb 761®. Results. 
The EGb 761® course treatment of PD patients improved motor activity and cognitive functions. A significant 

increase in lipid peroxidation intensity and oxidative-prooxidant processes ratio was found, i.e. oxidative stress 

levels markers. The EGb 761® use for 1 month led to a decrease in the pro-oxidant processes intensity. Increasing 

the duration of drug use to 2 months caused a reduction in the thiobarbituric acid reactive substances in the 

patient’s plasma by almost 50 % compared to the indicator before treatment. The superoxide dismutase and 

catalase activity decreased by 28 and 42 % (p < 0.05), respectively, in comparison with baseline. Studies have 

revealed changes in the mitochondrial ultrastructure and the MD formation in blood cells. A decrease in the dense 

δ-granules was observed in platelets. This indicates the serotonergic system dysfunction and disturbances in the 

serotonin regulatory effects regarding the vascular wall contractility. The large α-granules number in platelets 

was higher than in healthy people, indicating a risk of thrombosis in PD patients. Significant disturbances were 

found in the mitochondrial ultrastructure with the MD formation. The EGb 761® use contributed to the formation 

of a mitochondrial intact structure, i.e. elimination of MD structural manifestations. Conclusions. The course 

treatment with original EGb 761® against the background of comprehensive pathogenetic therapy of PD patients 

with cognitive impairment improved motor activity, mental functions and eliminated the structural manifestations 

of MD in blood cells. It should be assumed that the mechanism of this phenomenon is due to a decrease in the 

pro-oxidative and oxidative processes intensity, reduced reactive oxygen species generation, and, eventually, a 

decrease in the oxidative process level that a key link in the PD pathogenesis.

Keywords: Parkinson’s disease; mitochondrial dysfunction; oxidative stress; neurological examinations; EGb 761®
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Introduction
Many fundamental and clinical studies in recent years 

show that mitochondrial dysfunction (MD) is one of the 

main pathophysiological processes responsible for neuro-

degenerative disease development [1]. Genetic, structural 

and biochemical defects in mitochondria (MC) are the 

cause of MD. In this case, the most energy-dependent tis-

sues and organs suffer: the central nervous system, skeletal 

and cardiac muscles, kidneys, liver, and endocrine glands. 

Against the background of chronic energy deficiency, patho-

logical changes occur in them and diseases develop, which, 

in particular, include socially significant neurodegenera-

tive diseases such as Parkinson’s disease (PD), Alzheimer’s 

 disease, etc. A decrease in the nerve cell resistance to apop-

tosis activators is common to all degenerative diseases of the 

central nervous system [2]. However, the events chain lea-

ding to apoptosis differs significantly across various diseases. 

The main mitochondrial targets have been identified. These 

include the electron transport chains of tissue respiration, 

electron transfer disorders on complexes I, II and III of 

the electron transport chain of mitochondria, the oxidative 

phosphorylation system, membrane mitochondria compo-

nents, and mitochondrial nucleic acids [3, 4].

Our previous studies have shown, which ultrastructural 

MD components are determined in Parkinson’s disease and 

experimental parkinsonism [5–7]. It has been found that 

in experimental parkinsonism MD is observed (develops, 

forms) in various tissues: in the nervous system and visceral 

organs (for example, in the lungs and heart). Long-term ro-

tenone administration to create experimental parkinsonism 

most clearly produces MD manifestations, and then oxida-

tive stress in brain tissue, namely in the medulla oblongata. 

This is because rotenone can accumulate in the mitochon-

dria of the brain, where it disrupts the transfer of electrons 

in the respiratory chain and mitochondria, inhibiting the 

complex I activity, causing the free radical accumulation, 

leading to changes in the intracellular calcium ion balance, 

reduces the adenosine triphosphate (ATP) formation, dis-

rupts the protein synthesis processes, microtubule depo-

lymerisation. All this becomes a direct cause of nervous 

tissue damage with cell death, more often of the apoptotic 

than necrotic type. Long-term rotenone administration 

enhances mitochondria compartmentalisation, which in-

dicates active “focal degeneration” of cells: more than 40 % 

of organelles are structurally altered. Similar, but less pro-

nounced changes in the ultrastructure of the mitochondria 

are observed in the striatum. However, there is the dynamic 

process normalisation with fission-fusion activation of the 

mitochondria, which are disrupted (especially in the fission 

part of the mitochondria). In PD, mitochondrial fission is 

suppressed, i.e. the formation of one of the MD compo-

nents. Impaired mitochondrial function leads to oxidised 

dopamine accumulation, which causes α-synuclein ac-

cumulation and impaired lysosome function. This factor 

negatively affects mitochondrial function [8, 9].

An informative morphological approach may indicate 

signals of mitochondrial distress through pronounced mi-

tochondrial proliferation. Abnormal mitochondrial accu-

mulations are considered a morphological manifestation 

of mitochondrial dysfunction, a marker of mitochondrial 

pathology and one of the most important criteria for its di-

agnosis. In addition, data were obtained on the correlation of 

the mitochondrial functional activity, reflecting multisystem 

mitochondrial failure, with energy dysfunction indicators 

in tissues generally. In this case, changes in mitochondrial 

characteristics are detected: significant organelle accumula-

tion under the sarcolemma, polymorphism with the large, 

elongated organelles and/or the small oval mitochondria 

predominance, disorganisation of the architecto nics and 

structure of the cristae, their swelling, fragmentation, com-

plete loss, the calcium deposits, crystalline inclusions, or-

ganelle lysis with the lysosome participation, membrane 

bodies formation [10, 11].

Significant changes in the mitochondrial ultrastructure 

are found in platelets and leukocytes of PD patients. In ad-

dition to the loss of the mitochondrial membrane clarity 

(external and/or internal, cristiform), the septate organelles 

formation is observed. It is assumed that this process is simi-

lar to retention caused by disturbances in the transport of 

metabolites between the inner mitochondrial membrane and 

the cytoplasm, and septate mitochondria accumulate Са2+. 

Since it is known that Са2+ accumulation and ATP synthesis 

are alternative processes associated with electron transfer, 

an increase in the Ca-accumulating mitochondrial capa-

city may indicate a decrease in ATP synthesis in the mito-

chondria. In addition, there is an opinion that the septate 

mitochondria appearance indicates partial cell necrosis. It 

is currently believed that modulation of the OPA1 gene ex-

pression affects the mitochondrial formation with a similar 

cristae shape, and the value of the mitochondria respiratory 

coefficient in vivo [12]. These changes in the mitochondrial 

ultrastructure are evidence of the MD formation.

These results may indirectly indicate the mechanisms 

involved in the formation and progression of the patho-

logical process associated with MD in PD. In addition, 

by studying MD formation mechanisms, it is possible to 

choose effective ways to correct PD changes in the mito-

chondrial apparatus to normalise (or optimise) energy me-

tabolism in this patho logy.

There is reason to believe that the neuroprotectors that 

affect MD in PD will help eliminate oxidative stress and 

hypoxic damage and normalise the morphofunctional MD 

structure.

One such medicine is ginkgo biloba (EGb 761®). The 

standardised form of the original ginkgo extract EGb 761® 

has a versatile and nonspecific positive effect on the brain 

functional activity, has a beneficial effect on cerebral blood 

flow, increases neuronal metabolism, affects neurotransmit-

ter transmission, and exhibits a neuroprotective effect on 

cerebral hypoxia.

There is an opinion that the ginkgo biloba extract’s the-

rapeutic effect is based on its component antioxidant pro-

perties, such as ginkgolides and bilobalide [13]. By protec-

ting cells from free oxygen radicals formed during many 

pathological processes, EGb 761® improves energy metabo-

lism in mitochondria, makes neurons more resistant to hy-

poxia and ischemia, inhibits their programmed death (apop-

tosis), and supports neuronal membrane functions.
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Standardised active components amount, namely 22–

27 % flavonoids (flavone glycosides) and 57 % terpene lac-

tones, which, in turn, are divided into ginkgolides A, B, C 

(2.8–3.4 %) and bilobalides (2.6–3.2 %), are contained in 

EGb 761® (Dr. Willmar Schwabe). EGb 761® has a broad ac-

tion spectrum. It has now been proven that the standardised 

ginkgo biloba extract contained in the EGb 761® prepara-

tion increases the tolerance to hypoxia, especially in brain 

tissue; inhibits the development and accelerates regression 

of cerebral oedema, increases blood flow, especially in the 

microcirculation area; inactivates toxic oxygen radicals; ex-

hibits antagonism to platelet-activating factor; has a neuro-

protective effect, etc.

The purpose of the study is to evaluate the original EGb 761® 

effectiveness in the comprehensive treatment of PD patients 

with cognitive impairment, the drug effect on MD and oxi-

dative stress manifestations.

Materials and methods
The EGb 761® course effectiveness was studied in 22 pa-

tients with PD diagnosed according to the UK Brain Bank cri-

teria (Hughes A., 1992), aged 45–74 years, with disease stage 

1.5–3.0 (by Hoehn-Yahr), who took basic therapy with le-

vodopa-containing medicines. Age-matched persons without 

neurodegeneration signs were in the control group (n = 10). 

The patients were hospitalised to the Department of Extra-

pyramidal Diseases of the Nervous System of the D.F. Che-

botarev Institute of Gerontology of the National Academy 

of Medical Sciences of Ukraine. Patients signed informed 

voluntary consent to participate in the study in accordance 

with the provisions of the WMA Declaration of Helsinki in 

agreement with the Ethics Commission of the D.F. Che-

botarev Institute of Gerontology of the National Academy of 

Medical Sciences of Ukraine. The PD diagnosis was estab-

lished by the clinical and diagnostic criteria of the Parkinson’s 

UK Brain Bank [14]. All patients were prescribed EGb 761® 

120 mg against the background of basic antiparkinsonian 

therapy (levodopa-containing medicines, dopamine receptor 

agonists, amantadine, MAO-B inhibitors), which was stable 

for 28–30 days before EGb 761® and during the entire study. 

The drug regimen was 1 tablet twice daily for 1 month.

When examining patients with PD before and after the 

EGb 761® administration, the general clinical and neurolo-

gical examinations were carried out, as well as motor acti-

vity assessment by the Movement Disorder Society-spon-

sored revision of the Unified Parkinson’s Disease Rating 

Scale (MDS-UPDRS), neuropsychological examination 

using the Mini-Mental State Examination (MMSE), Mon-

treal Cognitive Assessment (MoCA), Frontal Assessment 

Battery (FAB), Spielberger anxiety scale, Beck Depression 

Inventory (BDI). A computerised program was applied to 

study sensorimotor response and motor tempo.

The sample preparation for electron microscopic exa-

mination was carried out by the generally accepted method 

for blood cells with double fixation with glutaraldehyde and 

OsO
4
, dehydration in alcohols of increasing concentra-

tions, absolute alcohol and acetone, followed by filling in 

Epon-Araldite (reagents from Fluka, Switzerland) [15, 16]. 

Ultrathin sections 40–60 nm thick were contrasted by ura-

nyl  acetate and lead citrate solutions (reagents from Sigma, 

USA) and viewed in a PEM-124c electron microscope 

(Ukraine).

Morphometric calculations were performed by a com-

puter program for morphometric calculations ImageTool 3.0 

(USA) on 130–150 fields for each subject group.

The number of optically dense small σ-granules, opti-

cally transparent large α-granules and mitochondria was 

determined in platelets. The mitochondria number in leu-

kocytes was determined.

In biochemical research, the study objects were blood 

plasma and erythrocytes. Indicators that serve as markers of 

oxidative stress and the antioxidant system state were analysed 

in the patient’s blood before and after treatment. Secondary 

lipid peroxidation products were determined — lipid peroxi-

dation in plasma was measured by thiobarbituric acid reactive 

substances (TBARS) formation according to the Buege and 

Aust method [17]. The total activity of antioxidant enzyme — 

superoxide dismutase (SOD) — was measured in plasma by 

the Misra and Fridovich method [18], based on the inhibition 

of adrenaline autoxidation to adrenochrome SOD from the 

studied samples. The results were expressed as specific enzyme 

activity in units per 1 ml of plasma. One unit of SOD activity 

was defined as the protein amount that caused a 50% inhi-

bition of the epinephrine conversion rate to adrenochrome 

under specified conditions. Catalase (CAT) activity was also 

determined. It was measured in plasma by the decomposition 

of hydrogen peroxide and determined by the decrease in opti-

cal density at 240 nm [19].

The obtained data statistical processing was carried out 

by the Statistica 6.0 program and presented as mean value ± 

standard error of the mean (M ± SEM). This representa-

tion was correct due to the large array of digital material. 

By the Shapiro-Wilk criterion (W), the results fit the nor-

mal distribution law. One-way ANOVA followed by com-

parative post hoc analysis by the Student-Newman-Keuls 

method was used to assess the significance of the results. 

Diffe rences in the indicators significance were evaluated 

using the t-test. Differences were considered statistically 

significant at p < 0.05.

Results and discussion
The characteristics of the sample of examined patients 

are presented in Table 1.

Table 1. Clinical indicators of PD patients included 
in the study

Clinical indicators M ± SEM

Age, years 66.5 ± 7.4

Age of disease onset, years 56.8 ± 8.4

Disease duration, years 9.6 ± 4.8

Treatment duration, years 7.6 ± 4.6

Hoehn-Yahr stage 2.9 ± 0.3

Levodopa dose, mg/day 558.9 ± 253.4

UPDRS total score 51.0 ± 13.3

MMSE total score 26.4 ± 2.4
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Clinical evaluation of the effectiveness 
of course treatment with EGb 761® in PD patients

The EGb 761® course taken against the background of 

basic antiparkinsonian therapy had a beneficial effect on the 

PD patients’ condition, primarily on their activity in eve-

ryday life and the ability to self-care. Objectively, this was 

expressed in a significant score decrease on all UPDRS sub-

scales (Fig. 1).

There was a positive effect of the EGb 761® course on non-

motor disorders accompanying the PD motor symptoms. A 

statistically significant improvement in cognitive function was 

revealed on the specialised scales MMSE, FAB and MoCA, 

and a decrease in depression indicators on the BDI and Spiel-

berger-Hanin situational (reactive) anxiety. The personal anxi-

ety indicator did not change to the baseline level (Fig. 2).

For instrumental assessment of the EGb 761® influence 

on motor functions, the motor tempo test turned out to be 

the most sensitive, in which a significant decrease in the ave-

rage (Avrg), minimum (Min) and maximum (Max) motor 

response time was recorded (Fig. 3).

The resulting changes were more characteristic of the 

reactions for the right hand, while for the left hand, only 

the average value of the motor tempo decreased. It can be 

assumed that this asymmetry of effects is associated with 

the dominant side of the pathological process, since more 

patients (76 % in the main group) had predominantly right-

sided PD symptoms (Fig. 3).

At the same time, the latent period of a simple sen-

sorimotor reaction did not change during the EGb 761® 

course. Since the implementation of this reaction, in 

contrast to the movements in the motor tempo test, also 

includes analysing sensory information and making deci-

sions, it can be assumed that the drug has a predominant 

effect on the peripheral mechanisms of organizing motor 

activity.

Given that MD is associated (or determined) with oxi-

dative stress, indicators of the lipid peroxidation intensity, 

the oxidative-prooxidant processes ratio in PD patients, 

and their dynamics when using the original EGb 761® 

were studied. These indicators were considered oxidative 

stress markers.

Figure 1. The UPDRS score before and after 
the EGb 761® course, points

Figure 2. The EGb 761® influence on the cognitive 
function (MMSE, FAB, MoCA) and emotional-

motivational sphere (BDI, situational and personal 
anxiety on the Spielberger-Hanin test), points

Figure 3. The EGb 761® influence on the quantitative 
characteristics of motor activity in the motor tempo 

and simple sensorimotor response tests
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It was found that in PD patients, there is a significant 

increase in the values of these markers in the blood (Table 2).

SOD activity increased by 70 % (p < 0.05), and CAT by 

91 % (p < 0.05) relative to control values. This activation of 

SOD and CAT is compensatory. It shows the presence in 

the PD patients’ blood of excessive reactive oxygen species, 

which are substrates for the antiradical and anti-peroxide 

enzymes SOD and CAT.

The EGb 761® treatment for 1 month has led to a de-

crease in the intensity of pro-oxidant processes in PD pa-

tients, as evidenced by a tendency to reduce the secondary 

product content TBARS in their blood plasma by 13 % 

(p > 0.05). The tendency to restore a decrease in the acti-

vity of the anti-peroxide enzyme CAT by 12 % (p > 0.05) 

and the antiradical enzyme SOD by 15 % (p > 0.05) may 

be confirmation of a slowdown in oxidative processes in 

PD patients. The EGb 761® treatment for 2 months led 

to a significant decrease in TBARS content in the blood 

plasma by almost 50 % (p < 0.05) compared to the level 

before treatment. The activity of SOD and CAT also con-

tinued to decrease by 28 and 42 % (p < 0.05), respectively, 

in comparison with baseline.

Studies have revealed changes in the mitochondrial ultra-

structure and the formation of MD in blood cells in PD, as 

well as their features during treatment with EGb 761®.

In PD patients, a reduced number of dense δ-granules 

was observed in platelets, amounting to 4.2 ± 0.3 pieces in 

a cell (in healthy individuals — 7.5 ± 0.8 pieces in a cell; 

p < 0.05). These dense granules contain serotonin, adeno-

sine diphosphate and ATP and accumulate Са2+. It is now 

known that an important platelet function is their participa-

tion in the serotonin metabolism, and the number of dense 

granules depends on their quantity [20, 21].

Since platelets are serotonin reservoirs arising from the 

bloodstream, their amount accumulated in δ-granules some-

times indicates the serotonin exchange, which is significantly 

reduced in the observed patients. This may determine PD 

affective disorders with the serotonergic system dysfunction, 

indicating disorders of regulatory effects on the blood vessel 

wall contractility [15, 22].

The large α-granules number containing various pro-

teins and glycoproteins involved in blood coagulation pro-

cesses, growth factors, and proteolytic enzymes in plate-

lets was higher than in healthy people and reached 9.6 ± 

± 0.8 pieces in a cell (in healthy persons — 4.9 ± 1.1 pie-

ces in a cell, p < 0.05) (Fig. 4A). It can be assumed that 

such a significant number of granules with anti-heparin 

platelet factor 4, platelet growth factor, and thrombospon-

din (glycoprotein G), which promote platelet aggregation, 

indicate an increased thrombus formation risk in PD pa-

tients [23].

Significant disturbances were found in the mitochondrial 

ultrastructure in T, i.e. MD formation, and septate organelles 

(sMO) formation.

Table 2. Changes in oxidative stress markers in PD patients treated with EGb 761®

Experiment conditions TBARS, μM/ml SOD, U/ml
CAT, 

μM/min/ml

Controls 5.34 ± 1.10 10.82 ± 1.40 4.60 ± 0.80

PD 8.06 ± 2.18* 18.40 ± 2.00* 8.08 ± 0.56*

PD with EGb 761® treatment: 
— 1 month; 
— 2 months

6.98 ± 2.01 
4.00 ± 0.56*#

15.59 ± 0.68* 
13.90 ± 1.25*#

7.11 ± 0.62* 
4.66 ± 1.02#

Notes: * — the differences are significant compared to control values, p < 0.05; # — the differences are sig-
nificant compared to the values before treatment, р < 0.05.

A B

Figure 4. Platelet ultrastructure in a PD patient before (A) and after treatment (B): 1 — δ-granules, 
2 — α-granules. Scale 1 μm
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The EGb 761® treatment led to the fact that α-granules 

in platelets acquired a characteristic appearance, namely, 

they increased in size by 5–7 times and were filled with an 

electron optically dense protein suspension. It is an active 

indicator of synthetic processes in granules (Fig. 4B). The 

mitochondria had an intact structure. So, the drug helped 

eliminate the MD structural manifestations.

In leukocytes, the EGb 761® use was accompanied by a 

significant increase in the total amount of mitochondria (2.6 

times higher compared to control values and 2.3 times higher 

Table 3. Morphometric characteristics of mitochondria in PD and their dynamics after 
the original EGb 761® treatment

Experiment conditions

Total mitochondria, 

per cell/unit/10 μm2

Structurally damaged 

mitochondria, %

Average diameter 

of mitochondria, μm

Platelets Leukocytes Platelets Leukocytes Platelets Leukocytes

Controls, а = 145 2.7 ± 0.6 7.5 ± 0.8 – 2.8 ± 0.6 0.60 ± 0.04 0.54 ± 0.05

PD, а = 150 2.1 ± 0.8 6.7 ± 0.4 – 24.6 ± 4.7* 0.56 ± 0.03 0.78 ± 0.07*

PD with EGb 761® use, 
а = 125

7.8 ± 1.7*# 19.40 ± 
0.19*# 5.4 ± 0.8 14.3 ± 2.4*# 0.34 ± 0.03*# 0.38 ± 0.02*#

Notes: а — number of fields for research; * — the differences are significant compared to control values, 
p < 0.05; # — the differences are significant compared to the values before treatment, p < 0.05.

Figure 5. Leukocytes in PD patients after the EGb 761® treatment: A — an increase in the mitochondrial 
number, B — longitudinal mitochondrial association. Scale 1 μm

A B

A B

Figure 6. Nuclear pores in a leukocyte in PD patients after EGb 761® treatment (A), diversity of lysosomes 
in a leukocyte in PD patients (B). Scale 1 μm

Notes: N — nucleus, np — nuclear pores, L — lysosomes.
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than in PD without the EGb 761® use), which were mainly 

ultrastructurally unchanged (Table 3).

The mitochondrial diameter was on average 2.1 times 

smaller than in controls, which, with a significant increase 

in their number, leads to membrane structure increase per 

unit volume of tissue (cell). This enhances the synthetic 

ability of MC, since the respiratory chain consists of 

membrane-bound elements. However, there was also a 

longitudinal mitochondria association (nMC) with an 

increase in their diameter to 1–1.5 μm (an indication of 

increasing the efficiency of macroergic synthesis). This also 

helps increase the number of membrane structures in the 

cell (Fig. 5).

It was found that in leukocytes, there is an activation of 

nucleocytoplasmic transport, which occurs through large 

nuclear pores (up to the so-called “open nuclei”), which 

ensures an intensive information exchange between the 

nucleus and the cytoplasm (Fig. 6A).

Many primary and secondary lysosomes (up to 50 units 

per field of view) are also in leukocytes (Fig. 6B).

The detected changes indicate significant activation of 

metabolic processes under the influence of the original EGb 

761® course treatment.

Conclusions
It was shown that the EGb 761® course had a beneficial 

effect on the clinical status of the examined patients, 

primarily on their motor activity, everyday life and self-

care ability. Objectively, this was expressed in a significant 

decrease in all MDS-UPDRS subscale scores.

A positive effect of the EGb 761® treatment on non-

motor disorders accompanying the motor PD symptoms has 

been found, as well as a significant improvement in cognitive 

functions and a decrease in depression scores.

A significant decrease in mean, minimum and maximum 

motor reaction times was recorded. In addition, it can be 

assumed that the drug has a predominant effect on the 

peripheral mechanisms of organizing motor activity

EGb 761® in PD patients eliminates the structural 

manifestations of mitochondrial dysfunction in blood 

cells. One of the possible mechanisms of this process may 

be a decrease in the intensity of pro-oxidant processes, 

a slowdown of oxidative processes, and a decrease in 

the reactive oxygen species generation, i.e. reducing the 

oxidative stress manifestations.
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Особливості розвитку мітохондріальної дисфункції при хворобі Паркінсона, 
можливості медикаментозної корекції ультраструктурних порушень

Резюме. Актуальність. Порушення ультраструктури мі-

тохондрій при хворобі Паркінсона (ХП) свідчать про фор-

мування мітохондріальної дисфункції (МД). Їх можна роз-

глядати в патогенетичному зв’язку з рівнем окислюваль-

но-прооксидантних процесів. Мета дослідження: вивчити 

та оцінити ефективність і переносимість оригінального 

препарату EGb 761® у комплексному лікуванні осіб із ХП 

та когнітивними порушеннями, його вплив на прояви МД 

й оксидативного стресу. Матеріали та методи. Ефектив-

ність курсу EGb 761® вивчали в 22 пацієнтів із ХП, діагнос-

тованою за критеріями British Brain Bank (Hughes A., 1992), 

віком 45–74 роки зі стадією захворювання 1,5–3,0 (класи-

фікація Hoehn-Yahr). Проведено загальноклінічні, невроло-

гічні дослідження з оцінкою рухової активності за шкалою 

MDS-UPDRS, сенсомоторної реакції та рухового темпу, 

нейропсихологічними тестами, вивченням біохімічних по-

казників стану оксидативного стресу, електронно-мікроско-

пічними й морфометричними дослідженнями клітин крові 

до та після курсового прийому оригінального EGb 761®. 

 Результати. Курсове лікування EGb 761® осіб із ХП покра-

щувало рухову активність і когнітивні функції. Встановлено 

вірогідне підвищення інтенсивності перекисного окислен-

ня ліпідів та співвідношення окислювально-прооксидант-

них процесів, тобто маркерів рівня оксидативного стресу. 

Застосування EGb 761® протягом 1 місяця викликало зни-

ження інтенсивності прооксидантних процесів. Збільшення 

терміну застосування препарату до 2 місяців приводило до 

зменшення вмісту тіобарбітурової кислоти в плазмі крові 

пацієнта майже на 50 % порівняно з показником до лікуван-

ня. Активність супероксиддисмутази й каталази знизилася 

на 28 і 42 % (p < 0,05) відповідно порівняно з параметрами 

до лікування. Дослідження виявили зміни ультраструктури 

мітохондрій і формування МД у клітинах крові. У тромбоци-

тах спостерігалося зменшення щільних δ-гранул. Це свідчить 

про дисфункцію серотонінергічної системи й порушення 

регуляторних ефектів серотоніну щодо скорочувальної здат-

ності судинної стінки. Кількість великих α-гранул у тромбо-

цитах пацієнтів із ХП була вищою, ніж у здорових людей, що 

вказувало на ризик тромбозу у хворих. Виявлено суттєві по-

рушення ультраструктури мітохондрій з утворенням МД. За-

стосування EGb 761® сприяло формуванню інтактної струк-

тури мітохондрій, тобто усуненню структурних проявів МД. 

Висновки. Курс лікування оригінальним препаратом EGb 761® 

на фоні комплексної патогенетичної терапії осіб із ХП і когні-

тивними порушеннями покращив рухову активність, психічні 

функції та усунув структурні прояви МД у клітинах крові. Слід 

припустити, що механізм цього явища зумовлений знижен-

ням інтенсивності й збалансованістю проокислювальних та 

окислювальних процесів, зменшенням утворення активних 

форм кисню і, як наслідок, зниженням рівня оксидативного 

стресу, що є ключовою ланкою патогенезу ХП.

Ключові слова: хвороба Паркінсона; мітохондріальна 

дисфункція; оксидативний стрес; неврологічні обстежен-

ня; EGb 761®
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Госпітальна оцінка динаміки смертності 
та первинного виходу на інвалідність після інсульту 
серед учасників ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС 

у Лівобережному регіоні України 
(сучасний погляд на проблему 

і власні дослідження) 

Резюме. Актуальність. У статті висвітлена проблема інсульту, що набула світового масштабу. При 

написанні оглядової статті використовувалися ресурси PubMed (1990–2018) і Up-To-Date (2016). Акту-

альною проблемою у всьому світі в другій декаді ХХІ століття є високий рівень захворюваності, зростання 

інвалідності серед популяції після перенесеного інсульту. Інсульт посідає друге місце серед хвороб з фа-

тальними наслідками і є найпоширенішою причиною стійкої втрати працездатності. У 2015 р. інсульт 

спричинив 6,7 млн летальних випадків у світі. Прогнозується зростання смертності внаслідок інсульту до 

7,8 млн у 2030 р. Саме психогенні, екологічні фактори, забруднення довкілля впливають на епідеміологічні 

показники здоров’я, на що автори звернули увагу в 38-му річницю техногенної катастрофи Чорнобиля (26 

квітня 1986 року) і 13-ту річницю аварії на АЕС «Фукусіма-1» (11–12 березня 2011 року), порівнявши 

дані щодо інсульту в Японії після землетрусу та аварії, у результаті якої людство рівно через 25 років 

після Чорнобильської катастрофи знову відчуло небезпеку ядерного монстра. Давно встановлено лінійну 

безпорогову залежність «доза — ефект» для серцево-судинної та цереброваскулярної патології при дозах 

опромінення від 0 до 5 Гр. Незважаючи на те, що на сьогодні накопичено достатню кількість матеріалів, 

які є вірогідним доказом впливу опромінення в малих дозах (як зовнішнього, так і внутрішнього) на розви-

ток непухлинної захворюваності та смертність від непухлинних хвороб (серцево-судинних, цереброваску-

лярних), єдиної точки зору на проблему немає. Для статистичного вирішення дуже актуальної проблеми, 

зокрема об’єктивної оцінки радіаційних наслідків Чорнобильської катастрофи, міжнародні організації 

ВООЗ і МАГАТЕ вважають за необхідне проведення подальших тривалих досліджень. Метою нашого 

дослідження було вивчити щільність радіоактивного забруднення територій та їх мешканців, включно з 

учасниками ліквідації наслідків аварії (УЛНА) на ЧАЕС, які перенесли інсульт, дослідити динаміку функ-

ціональних і фатальних наслідків інсульту і вивчити сучасні фактори ризику інсульту. Матеріали та 
методи. Проведено дослідження щільності зараження радіоактивним цезієм-137 (137Cs), стронцієм-90 

(90Sr) радіаційно забруднених територій (РЗТ) 4-ї контрольованої зони Лівобережного регіону Броварського 

району в межах п’яти сіл над річкою Десною. Предметом дослідження передусім були дорослі мешканці 

сіл Придеснянщини, які дали згоду на проведення радіометричного дослідження самих себе, своїх ґрунтів і 

харчових продуктів (води, молока, риби, м’яса птиці, ягід, грибів). Результати. Так, у с. Погреби в ґрун-
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ті знайдено 137Cs 54,9 Кі/км2, тоді як у с. Літочки в ґрунті доза 137Cs була нижчою — 31,9 Кі/км2. А от у 

харчових продуктах, зокрема в молоці, найбільші показники 137Cs були в с. Пухівка і с. Літки — 7,0 Бк/л 

при допустимих рівнях вмісту радіонуклідів 137Cs і 90Sr у молоці до 20 Бк/л. Прогностична доза 137Cs за 70 

років була відзначена в с. Погреби — 8,7 мЗв/рік. Накопичувальна доза 137Cs на 2013 рік серед мешканців 

4-ї РЗТ становила в середньому від 0,51 до 0,78 мЗв/рік. Захворюваність і смертність від інсульту серед 

УЛНА на ЧАЕС і мешканців РЗТ була високою, а саме: 65,5 і 15,6 на 10 тис. дорослого населення відповідно, 

тоді як по району ці епідеміологічні показники на 2016 рік становили 44,5 і 10,1 на 10 тис. дорослого на-

селення відповідно, а по Україні — 29,9 і 13,3 на 10 тис. дорослого населення. Важливе питання, відповідь 

на яке дається в статті, стосується накопичення 90Sr у кістках померлих від інсульту і 137Cs у речовині 

головного мозку, а також проведено дослідження у хворих з ішемічним інсультом середнього і тяжкого 

ступеня процесів нейродеструкції шляхом вивчення вмісту в сироватці крові білка NSE, а процесів ней-

ропроліферації в головному мозку — за вмістом білка S100. Імовірно, високі епідеміологічні показники 

інсульту нашого регіону за десятирічний період пояснюються перманентним впливом психогенних фак-

торів ризику (стрес, тривога, депресія, безвихідність), малих доз внутрішнього опромінення, а в УЛНА 

на ЧАЕС — також і зовнішнього, поєднання цих факторів могло, у свою чергу, викликати в пацієнтів 

загострення артеріальної гіпертонії, цукрового діабету, хвороб серця. Імовірно, коморбідні стани мали 

значний вплив на функціональні й фатальні результати інсультів. Піднімається питання, як оптимізу-

вати спеціалізовану допомогу хворим з інсультом, поліпшити профілактику в населення, що проживає 

на радіаційно забруднених територіях. Висновки. Проведені дослідження радіоактивно забруднених 

територій та їх мешканців, включно з УЛНА на ЧАЕС, які перенесли інсульт, досліджено динаміку функ-

ціональних і фатальних наслідків інсульту і вивчено сучасні фактори ризику інсульту. При максимальних 

для евакуйованих дозах зовнішнього опромінення всього тіла найвищі вірогідно підтверджені ексцеси від-

носних ризиків на одиницю дози (ERR Гр–1) встановлено у хворих з інсультом — 3,48 (2,48; 4,88), у тих, 

які також мали цукровий діабет як фактор ризику інсульту — 3,41 (2,04; 5,75), що збігається з даними 

літератури. Дослідження з визначення і кількісної оцінки ризиків розвитку інсульту серед евакуйованого 

населення в умовах дії малих доз іонізуючого випромінювання є перспективними, мають велике значення 

для радіаційної медицини й радіобіології в цілому, тому що на сьогодні білою плямою є вивчення впливу 

інкорпорованого опромінення. Судинна патологія в структурі захворюваності УЛНА на ЧАЕС стоїть на 

другому місці після пухлинної та гематологічної патології, що дають найвищий відсоток летальності й 

інвалідності. Відповіді на поставлені питання стануть наріжним каменем у подоланні епідемії інсульту. 

З огляду на це зберігається необхідність продовження досліджень у цій царині та якнайшвидшої розробки 

й упровадження наукової концепції щодо профілактики, раннього виявлення основних модифікованих 

факторів ризику інсульту разом із широким загалом лікарів вузького профілю, дотримання належного 

лікування інсульту, що, безперечно, знизить рівень смертності, інвалідності від інсульту, покращить 

якість життя пацієнтів і їхніх родичів. 

Ключові слова: мозковий інсульт; фактори ризику; смертність; інвалідність; техногенні аварії; ЧАЕС; 

радіаційно забруднені території; 137Cs; 90Sr; білок NSE; S100

Вступ
Гострий мозковий інсульт (МІ) за останнє десяти-

ліття впевнено вийшов у країнах Євросоюзу і США на 

друге місце серед причин смертності населення і зали-

шається провідним чинником тривалої втрати праце-

здатності (Wilkins E. et al., 2017; Feigin V.L. et al., 2018; 

Wafa H.A. et al., 2020). За даними звіту дослідження, 

проведеного Королівським коледжем Лондона для 

Інсультного альянсу Європи (The burden of Stroke in 

Europe, 2017), захворюваність на інсульт в Україні оці-

нюється в 145 999 випадків щорічно (194,6 на 100 000 

населення (нас.)), поширеність хвороби — 650 429 осіб 

(907,3 на 100 000 нас.) і смертність — 100 896 за рік 

(126,5 на 100 000 нас.). За офіційними даними МОЗ, в 

Україні у 2017 році було зареєстровано 96 978 випадків 

інсульту (278,7 на 100 000 нас.), а смертність оцінюєть-

ся в понад 87 випадків на 100 000 нас. (Міщенко Т.С., 

2017), що значно поступається оціночним даним, на-

веденим вище. У 2015 р. інсульт спричинив 6,7 млн 

летальних випадків у світі. Прогнозується зростання 

смертності внаслідок інсульту до 7,8 млн у 2030 р. [2, 

3, 5, 6, 8]. Саме психогенні, екологічні фактори, за-

бруднення довкілля впливають на епідеміологічні по-

казники здоров’я, на що автори звернули увагу в 38-му 

річницю техногенної катастрофи Чорнобиля (26 квітня 

1986 року) і 13-ту річницю аварії на АЕС «Фукусіма-1» 

(11–12 березня 2011 року), порівнявши дані щодо ін-

сульту в Японії після землетрусу та аварії, у результаті 

якої людство рівно через 25 років після Чорнобильської 

катастрофи знову відчуло небезпеку ядерного монстра. 

Для статистичного вирішення дуже актуальної пробле-

ми, зокрема об’єктивної оцінки радіаційних наслідків 

Чорнобильської катастрофи, міжнародні організації 

ВООЗ і МАГАТЕ вважають за необхідне проведення 

подальших тривалих досліджень [7, 8, 14, 20, 21]. 

Мета роботи: вивчити щільність радіоактивного забруд-

нення територій та їх мешканців, включно з учасниками 

ліквідації наслідків аварії (УЛНА) на ЧАЕС, які перенесли 

інсульт, дослідити динаміку функціональних і фатальних на-

слідків інсульту і вивчити сучасні фактори ризику інсульту. 
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Матеріали та методи
У дослідження включено 284 хворі, госпіталізова-

них з ішемічним інсультом в ангіоневрологічне від-

ділення КНП «Броварська багатопрофільна клінічна 

лікарня» (ББКЛ), а також предметом дослідження 

були мешканці, передусім дорослі, сіл Придеснян-

щини, які дали згоду на дозиметричне дослідження 

на радіаційно забруднених територіях (РЗТ) 4-ї конт-

рольованої зони Лівобережного регіону Броварського 

району Київської області себе самих і своїх ґрунтів, 

харчових продуктів (води, молока, риби, м’яса пти-

ці, ягід, грибів) у селах: Погреби, Пухівка, Рожни, 

Літки, Літочки. Хворих на інсульт УЛНА на ЧАЕС, 

які були включені в дослідження, обстежували за 

єдиною програмою, що включала клінічне й лабора-

торне, нейровізуалізаційне (спіральна комп’ютерна 

томографія (СКТ)/магнітно-резонансна томогра-

фія), радіометричне, електрографічне, психологічне, 

нейроімунологічне обстеження. Додатково вивчали 

вміст білка S100 і вміст нейронспецифічної єнолази 

(NSE) в сироватці крові УЛНА на ЧАЕС, їх визнача-

ли імуноферментним методом із застосуванням на-

бору CanAg S100 EIA Kit (Fujirebio Diagnostics Inc., 

Goteborg, Sweden) відповідно до інструкції  фірми-ви-

робника, дослідження сироватки проводили в лабо-

раторії НДІ нейрохірургії імені А.П. Ромоданова, а у 

випадку летального кінця проводили вибіркове раді-

ометричне вимірювання речовини головного мозку: 

гістологічних препаратів — на 137Cs, кісткового мате-

ріалу — на вміст 90Sr у лабораторії того ж НДІ. 

Результати та обговорення
Україна належить до країн з високими показниками 

захворюваності, смертності й інвалідизації від мозко-

вого інсульту. Експерти вважають, що якщо ситуація 

не зміниться на краще, то кожний п’ятий мешканець 

України помре від інсульту, а кожен десятий стане ін-

валідом унаслідок інсульту. Після аварії на ЧАЕС за 38 

років захворюваність на інсульт у Броварському районі 

Київської області збільшилася в 4,5 раза [4, 10]. Раді-

оцеребральні ефекти малих доз іонізуючої радіації, 

особливо цереброваскулярна патологія і когнітивні 

порушення, перебувають у фокусі наукових інтересів у 

всьому світі. Зростаюча кількість доказів свідчить про 

радіочутливість центральної нервової системи. Корти-

ко-лімбічна система є мішенню для радіаційного ура-

ження головного мозку, і дисфункція гіпокампального 

нейрогенезу є вирішальною [10]. Однією з принципо-

вих помилок під час ліквідації наслідків Чорнобиль-

ської аварії було прийняття за основний критерій раді-

аційної безпеки щільності радіоактивного забруднення 

територій, а не дози опромінення людини. Як гранич-

не значення забруднення 137Cs було обрано значення 

15 Кі/км2 (555 кБк/м2). Це, а також недостатня кількість 

прямих визначень доз, одержаних населенням, при-

звело до помилкових оцінок. На жаль, лише на 25-му 

році після аварії приймається правильне рішення про 

те, що в основі оцінок радіаційної небезпеки повинні 

бути дози опромінення людей. Дозове навантаження 

на організм людей передусім зумовлене включенням 

радіонуклідів до харчового ланцюга «ґрунт — росли-

на — тварина — людина». У табл. 1 наведені дані про 

стан радіоактивного забруднення 137Cs ґрунту, харчових 

продуктів, грибів, молока в населених пунктах Бро-

варського району. Вимірювання вмісту 137Cs у пробах 

продуктів проводили на гамма-спектрометрі SILENA 

(метрологічне свідоцтво про державну повірку № 4786 

від 18.07.2017, видане ННЦ «Інститут метрології», 

м. Харків). Максимальний зареєстрований вміст 137Cs 

у зібраних пробах молока становить 384,7 Бк/л, що у 4 

рази вище від допустимого рівня, у сушених грибах — 

36,9 Бк/кг, що в 15 разів вище від допустимого рівня.

Війна, яку зараз переживає наше суспільство, ще й 

у поєднанні із ситуацією постчорнобилю, постковіду, 

є тригером щодо зростання навантаження на громад-

ське здоров’я через психічні розлади, що підтверджують 

дані багатьох досліджень, зокрема українських. Аналіз 

глобального тягаря 12 психічних хвороб показав, що 

у більшості країн світу найбільшу питому вагу мають 

саме депресивні й тривожні розлади. Тривожно-депре-

сивні розлади виявились провідними в постраждалих 

від дистресу війни популяціях, вони викликають заго-

Таблиця 1. Щільність забруднення 137Cs територій, віднесених до 4-ї зони забруднення, 
Броварського району Київської області на 2007 рік

Населений 

пункт

137Cs 

у ґрунті

Доза 

за 2007 рік

Доза 

за 70 років

137Cs 

у молоці
ЛВЛ

Кількість 

вимірювань

с. Літки 31,9 0,11 5,7 1,9 0,04* 598

с. Літочки 44,7 0,17 7,3 7,0 ** 0

с. Погреби 54,9 0,18 8,7 2,0 0,03* 834

с. Пухівка 41,5 0,18 7,4 6,8 0,02* 752

с. Рожни 38,8 0,15 6,8 3,4 0,05* 320

Примітки: * — наведено максимальний середній показник і кількість вимірювань попередніх років 
(2000–2007); ** — дані прямих вимірювань відсутні; ЛВЛ (мЗв) – середній показник по населеному 
пункту дози внутрішнього опромінення людини за рахунок інкорпорованого цезію-137, яка розрахова-
на за результатами вимірювання за допомогою лічильника випромінювання людини; кількість вимірю-
вань — кількість людей, які вимірювались для визначення ЛВЛ по населеному пункту (осіб). Джерело: 
Радіологічний стан територій, віднесених до зон радіологічного забруднення (у розрізі районів). Київ, 
2008.
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стрення артеріальної гіпертензії (АГ). Встановлено, що 

артеріальна гіпертензія відіграє важливу роль у розви-

тку інсультів, при цьому не менше від третини інсультів 

мають летальний кінець у гострому періоді, що збільшу-

ється на 10–15 % протягом наступного року. У 80 % тих, 

що вижив після інсульту, відзначається різний ступінь 

обмежень у повсякденному житті [3]. Механізми фор-

мування гострої церебральної патології в УЛНА різно-

манітні. Перш за все це пов’язано з дією іонізуючого 

випромінювання на церебральні судини мікроциркуля-

торного русла: спостерігається дегенерація, вогнищева 

проліферація ендотеліальних клітин, потовщення сті-

нок судин з наступною атрофією тканин [9, 11]. Іонізу-

юча радіація підсилює склерозуючі процеси в судинній 

стінці, сприяючи формуванню функціональної недо-

статності регуляторних систем мозкового кровотоку. 

У ліквідаторів наявність АГ і прогресування процесу 

атеросклерозу, гіпертрофії середнього шару стінок ар-

теріол з ішемічним розрідженням, ліпогіалінозом та 

утворенням мікроаневризм сприяє виникненню го-

стрих цереброваскулярних ускладнень [5, 9–11]. За-

фіксований максимальний вміст інкорпорованого 137Cs 

(медіанні значення) в мешканців с. Пухівка в травні 

2012 року — 75,3 к/Бк, у жовтні 2012 року — 70,2 к/Бк, 

ще більший показник зафіксований у травні 2012 року 

в мешканців с. Рожни — 159 к/Бк 137Cs, а найменша 

кількість — у мешканців у с. Літочки, як у травні — 

51,1 к/Бк, так і в жовтні — 61,7 к/Бк, тоді як медіана 

серед них найбільша — 8,4/7,0. Найбільший показник 

> 1 м/Зв на рік серед обстежених припадає також на 

мешканців с. Рожни — 2,3/4,5 % (табл. 4).

Вплив малих доз радіації призводить до активації 

судинно-тромбоцитарної ланки системи гемостазу і 

розвитку стану гіперкоагуляції практично в усіх фазах 

процесу згортання крові [5, 8, 10, 22]. Гемостазіологічна 

картина в УЛНА характеризується підвищенням чутли-

вості до агрегаційного стимулу й високою активністю 

факторів згортання крові, що свідчить про підвище-

ну тромбогенну небезпеку як фактор ризику розвитку 

мозкової дисфункції. Багато авторів відзначають високу 

частоту структурних змін у магістральних артеріях голо-

ви, зниження надійності системи авторегуляції мозко-

вого кровообігу, звуження діапазону компенсаторних 

можливостей церебральної гемодинаміки за рахунок 

зниження лінійної систолічної швидкості кровотоку в 

каротидному й вертебробазилярному басейнах [2, 3, 8, 

10–12]. 

Таблиця 2. Щільність забруднення 137Cs, 90Sr територій, віднесених до зон радіоактивного 
забруднення, Броварського району Київської області на 2011 рік

Населений 

пункт

137Cs (кБк/м2) 90Sr (кБк/м2)

Кількість 

проб

Середнє 

врахування 

розпаду 

на 2011 рік

Кількість 

проб

Середнє 

врахування 

розпаду 

на 2011 рік

с. Літки 28 0,74 6 0,11

с. Літочки 20 1,08 5 0,12

с. Погреби 22 1,22 8 0,18

с. Пухівка 29 0,97 7 0,16

с. Рожни 24 0,89 5 0,14

Таблиця 3. Середні величини накопичення 137Cs у населених пунктах Придесення

 Населений 

пункт

Накопичена доза, мЗв/рік

За 1986–

1997 рр.

За 1998–

2003 рр.

За 2004–

2013 рр.

За 2014–

2033 рр.

За 2034–

2055 рр.

с. Літки 4,2 0,55 0,51 0,4 0,12

с. Літочки 5,3 0,68 0,64 0,51 0,15

с. Погреби 6,3 0,84 0,78 0,62 0,18

с. Пухівка 5,3 0,74 0,68 0,54 0,15

с. Рожни 4,9 0,65 0,6 0,48 0,14

Рисунок 1. Динаміка вмісту інкорпорованого 
137Cs (медіанні значення) у дорослого населення 

п’яти сіл 4-ї зони радіоактивного контролю 
Придеснянщини Броварського району Київської 

області України за період з 1986 по 2016 р.

Джерело: Радіологічний стан територій, віднесених до зон радіологіч-
ного забруднення (у розрізі районів). Київ, 2008.
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Таблиця 4. Динаміка вмісту інкорпорованого 137Cs (медіанні значення) у дорослого населення 
з п’яти сіл 4-ї зони радіоактивного контролю за травень — жовтень 2012 року

Населений 

пункт

Період ви-

мірюван-

ня, місяць

Кількість 

обстеже-

них

Вміст 137Cs, к/Бк > 1 мЗв/рік, 

% обстеже-

нихСередній Медіана
90% 

квантиль*
max

с. Погреби 5/10 77/85 4,7/6,5 2,7/5,3 11,4/17,8 70,4/74,5 1,5/1,7

с. Пухівка 5/10 115/122 8,2/6,7 5,3/3,8 18,7/12,5 75,3/70,2 1,5/1,2

с. Рожни 5/10 52/64 7,7/15,3 2,6/8,8 13,3/31,7 159/69,7 2,3/4,5

с. Літки 5/10 78/82 5,3/8,2 2,7/5,7 10,3/17,4 70,6/75,7 1,4/1,8

с. Літочки 5/10 15/9 43,4/63,3 8,4/7,0 17,2/30,5 51,1/61,7 1,3/4,5

Примітка: * — квантиль — це таке число x
p
, що значення p-ї частини сукупності менше або дорівнює x

p
.

Брати участь у дослідженні факторів ризику в нашо-

му районі нас спонукав потенційний ріст захворюва-

ності на цереброваскулярні хвороби, зокрема, викликав 

тривогу показник інсульту, що в мешканців населених 

пунктів забрудненої території та серед УЛНА на ЧАЕС 

дуже різнився від загального показника по району, об-

ласті й Україні. Динаміка захворюваності на інсульт на-

ведена в табл. 5, 6. З табл. 5 видно, що захворюваність 

на інсульт серед населення контрольованої забрудненої 

зони в 1,6 раза вища, ніж у цілому по Україні, і в 4,8 

раза — ніж у хворих з чистих територій Броварського 

району. Суттєве значення має величина сумарної дози 

випромінювання і ступінь зрілості мозку в момент 

опромінення. Чим молодший вік осіб, які зазнали 

опромінення, тим більша небезпека розвитку в них на-

слідків радіаційного впливу [3]. З огляду на вищевикла-

дене становить інтерес вивчення варіантів клінічного 

перебігу і наслідків гострої цереброваскулярної патоло-

гії у випадку артеріальної гіпертензії в осіб, які остан-

німи роками зазнали малоінтенсивного інкорпорова-

ного іонізуючого випромінювання в так званих зонах 

малого радіоактивного забруднення на території При-

деснянщини Броварського району Київської області 

(села Погреби, Пухівка, Рожни, Літки, Літочки). Так, 

за 2007–2016 рр. (10-річний період) у придеснянських 

селах 4-ї радіоактивно забрудненої зони Броварського 

району Київської області стався МІ у 284 хворих УЛНА 

на ЧАЕС, а саме в с. Літки та Літочки — 66 випадків, у 

середньому — 36,5 на 10 тис. нас., у селі Рожни — 62 ви-

падки МІ, у середньому — 60,4 на 10 тис. нас., у с. Пу-

хівка — 81 хворий, у середньому — 33,5 на 10 тис. нас., 

у с. Погреби — 75 хворих на МІ, у середньому — 48,8 на 

10 тис. нас. (табл. 5). 

З табл. 5 видно, що захворюваність на інсульт се-

ред населення контрольованої забрудненої зони зрос-

ла по окремих населених пунктах з 2007 року з 30,6 на 

10 тис. нас. до 65,5, тобто в 2,1 раза, це в 1,6 раза вище, 

ніж у цілому по Україні, а різниця з хворими на МІ з 

чистих територій Броварського району становить 20,5 

(p < 0,05; p < 0,001).

Дослідження, проведене серед УЛНА на ЧАЕС, 

виявило, що в сироватці крові здорових осіб (n = 7, 

контрольна група) сироватковий  рівень NSE був низь-

ким, й ого медіана становила 0,563 ± 0,042 нг/мл, а 

інтерквартильний  інтервал Р25-Р75 — 0,450–0,843 нг/мл. 

При ішемічному інсульті середнього ступеня тяжкості 

в УЛНА на ЧАЕС (n = 15) відзначалось вірогідне зрос-

тання середнього показника сироваткового рівня NSE 

в 7,1 раза (р < 0,001) порівняно зі здоровими особами: 

медіана становила 4,58 ± 0,11 нг/мл, а інтерквартильний  

інтервал Р25-Р75 — 4,11–4,97 нг/мл. У пацієнтів з іше-

мічниим інсультом тяжкого ступеня (n = 15) інтенсив-

ність ней родеструкції  за сироватковим рівнем NSE 

була вірогідно більшою в 1,6 раза (р < 0,001) порівняно 

з такою при середньому ступені тяжкості. Так, у хворих 

на ішемічний  інсульт тяжкого ступеня показник медіа-

Таблиця 5. Динаміка мозкових інсультів за 10 років у 4-й контрольованій зоні Придеснянщини 
Броварського району Київської області

Село Роки 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

с. Погреби
МІ абс. 5 6 9 12 9 3 6 7 9 9

На 10 тис. 30,6* 34,6 51,0 48,8 61,5 39,7 46,7 46,8 65,5 65,5 ± 2,1*

с. Пухівка
МІ абс. 6 9 20 5 7 4 6 8 7 8

На 10 тис. 26,6** 39,7 46,5 24,7 38,1 25,7 26,8 30,8 38,3 37,7 ± 1,4**

с. Рожни
МІ абс. 6 6 5 4 5 7 5 8 9 7

На 10 тис. 71,1 62,7 49,6 39,2 49,6 61,5 49,6 62,1 63,0 61,4 ± 0,8

с. Літочки, 
с. Літки

МІ абс. 9 6 9 7 6 8 5 7 5 4

На 10 тис. 37,9 34,6 51,0 37,3 34,5 32,3 30,0 32,8 35,2 32,7

Примітки: значуща вірогідна різниця показників: * — p < 0,05; ** — p < 0,001.



71www.mif-ua.com, http://inj.zaslavsky.com.uaÒîì 20, N¹ 6, 2024

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Таблиця 6. Наслідки церебральних інсультів серед УЛНА на ЧАЕС, мешканців РЗТ 4-ї зони 
Лівобережного регіону Броварського району України за 2007–2016 рр.

Наслідки ГПМК
Кількість хворих на ІМ (n = 284)

Абс. число %

Сприятливий 194 68,3

Летальний:
— протягом першого року
— протягом другого року
— після 5 років
— після 10 років

90
35
3
2

50

31,7
12,3
1,1
0,7

17,6

Примітка: ГПМК — гостре порушення мозкового кровообігу.

ни рівня NSE в сироватці крові становив 7,35 нг/мл, а 

інтерквартильний  інтервал Р25-Р75 — 6,39–7,75 нг/мл.

У хворих на ішемічні інсульти поряд з 

ней родеструкцією реєструється активація проце-

сів ней рогліопроліферації , про що доказово свідчить 

збільшення в сироватці крові вмісту білка S100. У здо-

рових осіб рівень білка S100 у сироватці крові був низь-

ким, показник медіани становив 0,875 (95% ДІ 0,489–

1,241) нг/мл, а інтерквартильний  інтервал Р25-Р75 — 

0,669–1,077 нг/мл. При ішемічному інсульті середнього 

ступеня тяжкості реєструвалось вірогідне зростання се-

реднього показника вмісту білка S100 у сироватці крові 

в 5,3 раза (р < 0,001) порівняно зі здоровими особами: 

показник медіани становив 4,65 ± 0,17 (95% ДІ 2,82–

6,51) нг/мл, а інтерквартильний  інтервал Р25-Р75 — 

3,65–5,59 нг/мл. У хворих на ішемічні інсульти тяж-

кого ступеня сироватковий  рівень білка S100 був мак-

симальним: показник медіани становив 6,55 ± 0,15 

(95% ДІ 4,65–8,63) нг/мл, а інтерквартильний  інтервал 

Р25-Р75 — 5,66–7,63 нг/мл. За середнім показником 

рівень білка S100 у сироватці крові в них перевищував 

в 7,6 раза (р < 0,001) рівень здорових осіб і в 1,44 раза 

(р < 0,01) — відповідний  показник хворих на ішеміч-

ні інсульти середнього ступеня тяжкості. Отже, комп-

лексним дослідженням встановлено, що в ліквідаторів 

наслідків аварії на ЧАЕС, які проживають на чистих і 

радіаційно забруднених територіях, відзначаються різні 

ступені ураження головного мозку. Уперше здійснена 

радіометрія речовини головного мозку померлих, яка 

показала, що в УЛНА на ЧАЕС із чистих і забруднених 

територій і жителів контрольованих районів рівень ін-

корпорації 137Cs є різним. Як знахідку наводимо дані 

СКТ голови одного з 13 хворих з інсультом із числа 

УЛНА на ЧАЕС, у яких виявлені кісткові дефекти в че-

репі (рис. 2). У доступній літературі пояснення цьому 

феномену не знайшли: не зрозуміло, звідки в кістках 

склепіння черепа отвори різних розмірів нерівних кон-

турів і наявність 90Sr у кістках.

При порівнянні відповідних даних вперше встанов-

лено, що: а) у ліквідаторів з радіаційно чистих районів 

Таблиця 7. Сироватковий вміст NSE у здорових осіб і хворих УЛНА на ЧАЕС з ішемічними інсультами 
різного ступеня тяжкості (M ± m)

Групи пацієнтів n NSE, нг/мл

Здорові особи 7 0,563 ± 0,042

Ішемічний інсульт середнього ступеня за NIHSS 
(12,50 ± 0,87)

15 4,58 ± 0,11

Ішемічний інсульт тяжкого ступеня за NIHSS 
(19,50 ± 1,85)

15 7,35 ± 15*, #

Примітки: * — значуща вірогідність відмінностей (p < 0,05) відносно здорових осіб; # — значуща вірогід-
ність відмінностей (p < 0,05) відносно осіб з інсультом середнього ступеня тяжкості.

Таблиця 8. Сироватковий вміст білка S100 у здорових осіб і УЛНА на ЧАЕС з ішемічними інсультами 
різного ступеня тяжкості (M ± m)

Групи пацієнтів n Білок S100, нг/мл

Здорові особи 7 0,875 ± 0,052

Ішемічний інсульт середнього ступеня за NIHSS 
(12,50 ± 0,87)

15 4,65 ± 0,17*

Ішемічний інсульт тяжкого ступеня за NIHSS 
(19,50 ± 1,85)

15 6,55 ± 0,15*, #

Примітки: * — вірогідність відмінностей (p < 0,05) відносно здорових осіб; # — вірогідність відмінностей 
(p < 0,05) відносно осіб з ішемічним інсультом середнього ступеня тяжкості.
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зміни в головному мозку фактично обумовлені опро-

міненням (зовнішнім і внутрішнім), отриманим лише 

під час робіт з ліквідації аварії на ЧАЕС; б) ліквідатори 

з радіаційно забруднених територій зазнають додатко-

вого хронічного опромінення внаслідок інкорпорації 

радіонуклідів разом з продуктами харчування і мають 

більш виражені неврологічні прояви ураження мозку, 

які набувають хронічного перебігу. Уперше проведено 

порівняння нейроімунологічних показників і зістав-

лення їх з неврологічними змінами в ліквідаторів, які 

проживають у районах з різним ступенем радіаційно-

го забруднення. Результати проведених досліджень 

свідчать, що в багатофакторному патогенезі ураження 

мозку ліквідаторів, окрім вже відомих причин: гемодис-

циркуляції, ендоінтоксикації, нейроавтоімунних змін, 

суттєвого значення набуває тривала дія інкорпорованих 

радіонуклідів у структурах головного мозку. Уперше ви-

значено структуру тяжкості госпіталізованих хворих з 

інсультами в даному регіоні. Методом стратифікації, 

рандомізації вивчена захворюваність на мозковий ін-

сульт з урахуванням радіологічних, патогенетичних, 

психогенних і поведінкових факторів ризику, розгля-

нуті віддалені результати спостереження за хворими 

з інсультом. Вивчено можливість мінімізації проявів 

тривожно-депресивного синдрому у хворих з постін-

сультною депресією серед УЛНА на ЧАЕС за допомо-

гою поєднання гіпотензивних препаратів (еналаприл, 

леркамен 10, 20 мг, ІАФП) і антидепресантів нового 

покоління (есциталопрам 10, 20 мг, агнесті 25 мг при 

тяжких депресіях), щоб уникнути повторних інсультів. 

Уперше створено базу даних мозкового інсульту, що 

дозволяє сформувати регіональний реєстр мозкового 

інсульту Київського регіону, продовжувати співпрацю 

з ESO (ResQ), удосконалення ангіоневрологічної допо-

моги в цілому. 

Отже, відносно високий показник захворюваності 

на МІ (2007–2016 рр.) серед популяції Броварського 

району зріс у 2 рази — до 44,5 на 10 тис. нас., у тому 

Рисунок 2. Приклад ураження кісток черепа 
у 4,5 % УЛНА на ЧАЕС: СКТ хворого Р.Є., 60 р., 
інкорпорована накопичувальна доза 137Cs, 90Sr 

у пацієнта становила 11,89 мЗв на час 
дослідження

Рисунок 3. Варіанти наслідків інсульту за mRS в УЛНА на ЧАЕС, які проживають у 4-й РЗТ, та осіб, 
які не є УЛНА і проживають поза РЗТ, за даними ББКЛ за 2007–2016 рр.

Примітка: * — досягли 0–1 бала за модифікованою шкалою Ренкіна через 10 років — відсутність інва-
лідності.
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числі на РЗТ, що збігається з науковими даними з Япо-

нії після аварії на АЕС «Фукусіма-1» (14–17.03.2011). 

Середня смертність від МІ за 10 років становить 7,6 на 

10 тис. нас. при середній смертності за 10 років від МІ 

по Україні 10,6. Відношення геморагічного інсульту 

до ішемічного становить 1 : 7, а по Україні — 1 : 4, що 

наближає наш показник до європейських даних ESO 

(ResQ).

Функціональні наслідки за mRS (модифікованою 

шкалою Ренкіна) після перенесеного інсульту серед 

УЛНА на ЧАЕС порівняно з групою хворих, що не були 

УЛНА і не проживали на контрольованій РЗТ, подані 

на рис. 3, де видно, що в УЛНА на ЧАЕС функціональ-

ні наслідки значно гірші, ніж у хворих з інсультом, що 

проживали поза радіаційно контрольованою зоною, 

смертність у 1,5 разів вища, а відсоток інвалідів вищий 

у 2,4 раза (p < 0,05). 

Отже, по Броварському району динаміка інвалід-

ності після МІ за 10 років (2007–2016 рр.) серед до-

рослого населення на 10 тис. нас. становить 7,6 і 3,8 

(зниження у 2 рази) відповідно (p < 0,05), серед пра-

цездатного населення — 4,8 і 3,8 (зниження в 1,2 раза) 

відповідно (p < 0,001, вірогідна різниця). По Київській 

області: серед дорослого населення — 7,3 і 4,4 відпо-

відно (p < 0,05); серед працездатного населення — 5,5 і 

4,4 відповідно (p < 0,001). По Україні: серед дорослого 

населення — 5,9 і 4,1 відповідно, серед працездатного — 

4,2 і 3,9 відповідно (p < 0,001), тобто показник інвалід-

ності серед дорослого населення в нашому районі був 

суттєво вищий, ніж середній по Україні до 2012 року, і 

тримається на рівні області, а серед працездатного на-

селення дорівнює середньому показнику по Україні, 

хоча в Київській області він на порядок вищий (рис. 4) 

[10, 12].

За даними реєстру церебральних інсультів, за пері-

од 2007–2016 рр. у ББКЛ Київської обл. із зареєстро-

ваних 5818 випадків МІ мали летальний кінець 1298 

(рис. 3, 5). Отже, середній показник летальності за вка-

заний 10-річний період становив 22,3 %. При цьому від-

значається статистично вірогідне (p < 0,0267) зниження 

летальності з 2007 до 2016 року — з 24,5 до 21,0 %, тоді 

як найвищий відсоток смертності — 74,5 % — спостері-

гали на 8–10-му році після аварії на ЧАЕС (26.04.1986) 

у 1994–1996 рр. [10, 12].

Низка авторів [9, 16, 19, 21] після Чорнобильської 

катастрофи зробили спробу пов’язати її з «істерією» і 

«психологічними страхами», що отримали назву «Чор-

нобильський синдром». Насправді багато цих впливів є 

реальними хворобами, і їх наслідки не повинні ігнору-

ватися. Рівно через 25 років після техногенної катастро-

фи на ЧАЕС подібна трагедія сталася в Японії. За дани-

ми спостереження (Kumagai A., Tanigawa K., 2018), пси-

хологічні страждання були набагато сильнішими серед 

осіб у Фукусімі, ніж в інших районах, які постраждали 

від Великого землетрусу в Східній Японії, що передував 

аварії, і викликаного ним цунамі. Крім того, серед ева-

куйованих зросла поширеність проблем зі здоров’ям, 

пов’язаних зі способом життя, таких як надмірна вага, 

гіпертонія, цукровий діабет, дисліпідемія та дисфункція 

печінки. Після вивчення і порівняння даних, опубліко-

ваних після 11 березня 2011 року, нам стало відомо, що 

кількість хворих на мозковий інсульт за 3 роки (2011–

2013) зросла в невеличкому місті в префектурі Фукусіма 

на півночі Японії в 2,5 раза [11].

У Японії термін «радіофобія» використовується 

для піддавання людей остракізму й соціальній ізоляції. 

Після катастрофи на Фукусімській АЕС влада Японії 

підняла допустиму дозу радіоактивного опромінення 

до 20 мЗв на рік для забруднених районів, у яких не-

можливо провести ліквідаційні заходи. Однак ця доза 

є еквівалентною річній допустимій дозі для працівника 

атомної станції і відповідає рівню опромінення, якому 

не можна піддавати жінок, дітей і особливо вагітних жі-

нок. Дослідження свідчать про те, що для розпаду ра-

діоактивних часток у лісових масивах на забруднених 

територіях навколо Чорнобиля знадобиться більше 

років, навіть десятиліть, ніж зазвичай [16, 19]. Звісно, 

після гіркого прикладу Японії, де після аварії на трьох 

атомних реакторах описано збільшення в 2,5 раза чис-

ла хворих на мозковий інсульт, було доречно порівня-

ти дані наших досліджень, які вказують на щорічний 

ріст захворюваності на МІ, смертності в Київській об-

ласті, по Україні. Високий показник захворюваності 

серед популяції Броварського району зріс до 44,5 на 

10 тис. нас., тоді як середня смертність від МІ за 10 ро-

ків становить 7,6 на 10 тис. нас. при середній смертності 

за 10 років від МІ по Україні 10,6. Серед позитивного: 

співвідношення ішемічного інсульту до геморагічного 

становить 1 : 7, а по Україні — 1 : 4, що відкриває пер-

спективи подальшого дослідження факторів ризику МІ, 

що слугуватиме доказовою базою мінімізації епідеміо-

логічних показників МІ в Київському регіоні, який під 

час аварії на ЧАЕС постраждав найбільше. Немалу роль 

серед факторів ризику інсульту, на нашу думку, відігра-

ють не лише радіаційне забруднення та інкорпороване 

Рисунок 4. Динаміка інвалідності серед 
дорослого працездатного населення внаслідок 

МІ за період з 2007 по 2016 р.
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зараження, але й психогенні чинники (гострий стрес, 

тривога, депресія), шкідливі звички, антропометричні 

чинники, соціально-економічна нестабільність, перма-

нентні військові конфлікти протягом останніх 10 років. 

І як завжди, медики мають обґрунтувати й оптимізувати 

профілактику факторів ризику, діагностику й лікування 

інсультів. На сьогодні гостро стоїть питання створення і 

функціонування госпітального реєстру інсульту, інсуль-

тних центрів у великих містах для надання висококва-

ліфікованої спеціалізованої допомоги хворим з гострим 

мозковим інсультом із залученням мультидисциплінар-

них бригад, спеціально підготовленого медичного пер-

соналу для роботи з хворими на інсульт (серед них — 

лікарі, медичні сестри й молодший медперсонал), на 

жаль, до сьогодні це вирішено далеко не скрізь. 

На нинішньому етапі активно розглядається питан-

ня використання індикаторів якості на виконання про-

єкту ESO-EAST/Angels, а це означає: 

— полегшення доступу пацієнта з інсультом до про-

фільного відділення; 

— вдосконалення використання принципів доказо-

вої медицини в лікуванні інсульту; 

— підвищення освіченості щодо питань інсульту; 

— запровадження механізмів, що поліпшують на-

дання медичної допомоги пацієнтам з інсультом: ре-

єстр, індикатори якості, моніторинг, сучасні протоколи; 

— запровадження міжнародних і національних стра-

тегій з профілактики інсульту.

Лікування ішемічного інсульту базується на трьох 

постулатах: базисна терапія; вплив на судини мозку 

(реперфузійна терапія); вплив на нейрони. Отже, за-

вданнями, які стоять перед спеціалістами з боротьби з 

інсультом на будь-якому рівні організації, є викорис-

тання декількох підходів, і в першу чергу, на думку вче-

них з великим досвідом лікування інсульту, необхідно 

доукомплектування інсультних центрів відповідною 

сучасною апаратурою. Впровадження сучасного патер-

на інструментального, біохімічного, вірусологічного 

й імунологічного обстеження таких хворих дозволить 

поліпшити діагностику, що призведе до ефективного 

лікування, а найголовніше — забезпечить селективну 

первинну і вторинну профілактику інсультів в осіб не 

тільки молодого, але й середнього віку [4–8]. Отже, 

отримані дані свідчать про дозову залежність розвитку 

церебральної судинної патології в дорослого еваку-

йованого населення в пізньому періоді, що, імовірно, 

еволюціонує від синдрому вегетосудинної дистонії до 

радіаційної та дисциркуляторної енцефалопатії і далі в 

інсульт. Доведено, що низькі дози опромінення (0,4 Гр) 

викликають зниження циркуляції ендотеліальних мі-

крочастинок, що також є ознакою ендотеліальної дис-

функції (Neuber et al., 2015). Ці висновки можуть бути 

підтверджені епідеміологічними й клінічними дослі-

дженнями, проведеними на населенні, яке проживає 

на радіаційно забруднених територіях, або на людях, 

які зазнали впливу радіації внаслідок професійної ді-

яльності й радіаційних аварій (Іванов та ін., 2005; Кар-

пов та ін., 2008; Valentová, Mladosievicová, 2011; Степа-

нова та ін., 2013; Kumagai, Tanigawa, 2018). Збільшення 

рівня доз зовнішнього опромінення всього тіла сприяє 

підвищенню радіаційно-індукованих ризиків розвитку 

захворюваності, зокрема судинної. Найвищі величини 

вірогідних відносних ризиків і їх надлишків на оди-

ницю дози (1 Гр) зареєстровані в субкогорті з дозами 

0,25–0,32 Гр. Отримані дані узгоджуються з результа-

тами [4, 7, 16, 17, 21]. Авторами встановлено, що при 

дозах > 0,25 Гр ризик розвитку ішемічної хвороби серця 

в УЛНА був вищим порівняно з населенням у цілому. 

На сьогодні встановлено [1, 4, 5, 6, 14, 21], що медич-

ні наслідки Чорнобильської катастрофи є результатом 

не лише впливу іонізуючого випромінювання, але та-

кож дії комплексу факторів нерадіаційної природи. 

Серед евакуйованого населення, окрім залежності від 

дози опромінення, встановлені статистично значущі 

ризики формування судинних хвороб під впливом як 

внутрішніх, патогенетичних (АГ, цукровий дабет, вади 

серця та інші), так і зовнішніх факторів ризику — во-

єнних, соціально-гігієнічних, екологічних, психоген-

них, поведінкових [6, 10, 14]. У нашому дослідженні 

серед факторів ризику інсульту на другому місці були 

саме психогенні — стрес, тривога, депресія. Тому по-

трібне продовження досліджень такого спрямування, 

уточнення даних у зв’язку з необхідністю врахування 

комплексу коморбідних станів. Отримана інформація 

доповнює дані про патогенез, клініку і діагностику МІ 

в УЛНА на ЧАЕС і становить практичний інтерес. 

Висновки
Проведені дослідження з вивчення щільності ра-

діоактивного забруднення території та їх мешканців, 

включно з УЛНА на ЧАЕС, які перенесли інсульт, до-

сліджено динаміку функціональних і фатальних на-

слідків інсульту і визначено сучасні фактори ризику 

інсульту. Дослідження щодо визначення і кількісної 

оцінки ризиків розвитку інсульту серед евакуйованого 

населення в умовах дії малих доз іонізуючого випро-

мінювання є перспективними, мають важливе значен-

ня для радіаційної медицини та радіобіології в цілому, 

тому що на сьогодні залишається білою плямою вплив 

інкорпорованого опромінення. Проведені дослідження 

відносних ризиків (Relative risk, RR) розвитку судинних 

захворювань мозку при дозах зовнішнього опромінен-

Рисунок 5. Динаміка смертності від мозкового 
інсульту в Лівобережному регіоні Броварського 

району Київської області України за період 
2007–2016 р.
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ня всього тіла в межах 0,05–0,32 Гр, встановлено посту-

пове зростання RR з підвищенням дози опромінення. 

Максимальний RR для більшості хворих з інсультом 

зареєстровано в дозовому інтервалі 0,25–0,32 Гр. При 

максимальних для евакуйованих осіб дозах зовніш-

нього опромінення всього тіла найвищі вірогідно під-

тверджені ексцеси відносних ризиків на одиницю дози 

(ERR Гр–1) встановлено у хворих з інсультом — 3,48 

(2,48; 4,88), тих, які мали також цукровий діабет як 

фактор ризику інсульту — 3,41 (2,04; 5,75), що збіга-

ється з даними [1, 4–6, 14, 16, 21]. У структурі захво-

рюваності УЛНА на ЧАЕС судинна патологія стоїть на 

другому місці після пухлинної та гематологічної, які 

мають найвищий відсоток летальності й інваліднос-

ті. Відповіді на поставлені питання стануть наріжним 

каменем у подоланні епідемії інсульту. З огляду на це 

зберігається необхідність продовження досліджень у 

цій сфері та якнайшвидшої розробки й упровадження 

наукової концепції щодо профілактики, раннього ви-

явлення основних модифікованих факторів ризику ін-

сульту разом із широким загалом лікарів вузького про-

філю, дотримання належного лікування інсульту, що, 

безперечно, знизить рівень смертності, інвалідності 

від інсульту, покращить якість життя пацієнтів і їхніх 

родичів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Hospital assessment of the dynamics of mortality and primary disability after a stroke among Chernobyl 
liquidators in the Left-bank Ukraine (modern view of the problem and own research)

Abstract. Background. The article highlights the global problem 

of stroke. When writing the review article, PubMed (1990–2018) 

and Up-To-Date (2016) resources were used. An urgent problem 

worldwide in the second decade of the 21st century is the high level 

of morbidity and increasing disability among the population after 

a stroke. Stroke ranks second among diseases with fatal conse-

quences and is the most common cause of permanent disability. In 

2015, stroke caused 6.7 million deaths worldwide. Mortality due to 

stroke is predicted to increase to 7.8 million in 2030. Psychogenic 

and environmental factors, along with pollution, have an impact on 

epidemiological health indicators, as noted by the authors on the 

38th anniversary of the Chernobyl nuclear disaster (April 26, 1986) 

and on the 13th anniversary of the Fukushima nuclear accident 

(Fukushima-1, March 11–12, 2011). They compared data specifi-

cally related to strokes in Japan after the earthquake and disaster 

due to which humanity once again faced the threat of a nuclear 

monster exactly 25 years after Chernobyl. A linear non-threshold 

dose-effect dependence has long been established for cardiovascular 

and cerebrovascular pathology at radiation doses from 0 to 5 Gy. 

Even though a sufficient number of materials have been accumu-

lated so far, which are reliable evidence of the influence of low-dose 

radiation (both external and internal) on the development of non-

neoplastic morbidity and mortality from non-neoplastic diseases 

(cardiovascular, cerebrovascular), there is no single point of view 

on the problem. For a statistical solution to a very urgent problem, 

in particular, an objective assessment of the radiation consequences 

of the Chernobyl disaster, the international organizations WHO 

and IAEA consider it necessary to conduct further and long-term 

stu dies. The purpose was to study the density of radioactively con-

taminated territories (RCT) and their residents, including Cher-

nobyl liquidators, who suffered a stroke, to investigate the dynamics 

of functional and fatal stroke outcomes, and to study modern risk 

factors for a stroke. Materials and methods. A study was conduct-

ed of the density of contamination with radioactive cesium-137, 

strontium-90 (hereinafter 137Cs, 90Sr) of the RCT in the 4th con-

trolled zone of the Left-bank region of the Brovary district within 

five villages above the Desna River. The subject of the research was 

primarily adult residents of the villages of this region, who gave 

their consent to conduct radiometric research on themselves, their 

soil and food products (water, milk, fish, poultry, berries, mush-

rooms). Results. So, in the Pohreby village, 137Cs was found in the 

soil — 54.9 Сi/km2, while in the Litochky village, the dose of 137Cs 

in the soil was lower, 31.9 Сi/km2. But 137Cs in food products, in 

particular in milk, had the highest indicators in the Puhivka and 

Litky villages — 7.0 Bq/l, with permissible levels of 137Cs and 90Sr 

radionuclides in milk of up to 20 Bq/l. The prognostic dose of 137Cs 

for 70 years was noted in the Pohreby village, 8.7 mSv/year. The 

cumulative dose of 137Cs as for 2013 among residents of the 4th RCT 

was on average 0.51–0.78 mSv/year. The morbidity and mortality 

from stroke among Chernobyl liquidators and residents of the RCT 

was high, namely 65.5 and 15.6 per 10,000 adult population, respec-

tively, while these epidemiological indicators for the district in 2016 

were 44.5 and 10.1, respectively, and for Ukraine — 29.9 and 13.3 

per 10,000 population. An important question, the answer to which 

is given in the article, is the accumulation of 90Sr in the bones of 

those who died from a stroke, and 137Cs in the brain matter, as well 

as studies of neurodestruction processes in patients with moderate 

and severe ischemic stroke by evaluating the content of the NSE 

protein in blood serum, and neuroproliferation processes in the 

brain — by the content of the S100 protein. Presumably, the high 

epidemiological indicators of stroke in our region over a ten-year 

period are explained by the permanent influence of psychogenic 

risk factors (stress, anxiety, depression, hopelessness), small doses 

of internal radiation, and in Chernobyl liquidators — external radia-

tion as well. The combination of these factors could in turn cause 

exacerbation of hypertension, diabetes, heart disease in patients. 

Apparently, comorbid conditions had a significant impact on func-

tional and fatal stroke outcomes. The issue is addressed of how to 

optimize a specialized care for patients with stroke, improve preven-

tion in the population living in the RCT. Conclusions. Studies have 

been conducted of the radioactively contaminated territories and 

their residents, inclu ding Chernobyl liquidators who have suffered 

a stroke, the dynamics of functional and fatal stroke outcomes have 

been investigated, and modern stroke risk factors have been studied. 

At the maximum doses of external irradiation of the whole body, the 

highest reliably confirmed excess relative risks per unit dose (Gy–1) 

were found in patients with stroke — 3.48 (2.48; 4.88) who also 

had diabetes as a risk factor for a stroke — 3.41 (2.04; 5.75), which 

corresponds to the literature data. Research on the definition and 

quantitative assessment of the risks of developing a stroke among the 

evacuated population under the exposure to small doses of ionizing 

radiation is promising and of great importance for radiation medi-

cine and radiobiology in general, since currently the blind spot is the 

study of the effects of incorporated radiation. Vascular pathology 

in the structure of morbidity among Chernobyl liquidators ranks 

second after tumors and blood diseases, which have the highest 

percentage of mortality and disability. The answers to the questions 

raised become a cornerstone in overcoming the stroke epidemic. 

Based on the above, there is a need to continue research in this area, 

to develop as soon as possible and to implement a scientific concept 

for prevention, early detection of the main modifiable risk factors of 

stroke together with a wide range of specialist physicians, compli-

ance with proper treatment of stroke, which ill undoubtedly reduce 

the rate of mortality, disability from stroke, improve the quality of 

life of patients and their relatives.

Keywords: cerebral stroke; risk factors; mortality; disability; man-

made accidents; Chernobyl NPP; radioactively contaminated ter-

ritories; 137Cs; 90Sr; NSE protein; S100
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Клінічні характеристики пацієнтів з мігренню 
залежно від рівня вітаміну D

Резюме. Актуальність. Мігрень, що стоїть на другому місці за поширеністю серед проявів первинного го-

ловного болю, здійснює негативний вплив на якість життя осіб молодого віку, обмежуючи їх працездатність 

та соціальну активність. Водночас протягом останніх років зростає цікавість до вітаміну D як засобу з пле-

йотропними властивостями, дефіцит якого часто спостерігають серед хворих з мігренню. Мета: оцінити 

клінічні характеристики головного болю у пацієнтів з різними формами мігрені залежно від рівня вітаміну D. 

Матеріали та методи. Дослідження включало 112 учасників з хронічною та епізодичною формою мігрені 

(97 жінок і 15 чоловіків) у віці від 20 до 50 років (33,6 ± 5,3). Дослідження передбачало розділення пацієнтів на 

дві групи залежно від рівня вітаміну D в організмі. Група А — пацієнти з різними видами мігрені та низьким 

рівнем вітаміну D (нижче ніж 30,0 нг/мл). Група Б — пацієнти з мігренню та нормальним рівнем вітаміну 

D (30,0–50,0 нг/мл). Результати. Пацієнти з низьким рівнем вітаміну D виявилися молодшими за віком 

(р = 0,05), ніж пацієнти з нормальним рівнем вітаміну D. У пацієнтів з групи А спостерігалася суттєво вища 

частота хронічної мігрені порівняно з групою Б (54,2 та 17,2 % відповідно, p = 0,04). Щодо мігрені з аурою: 

остання виявилася більш поширеною в групі А (p = 0,06). У цій групі була вищою частота хронічної мігрені 

(р = 0,005), що може вказувати на таке: низький рівень вітаміну D може бути фактором ризику для розвитку 

й ускладнення мігрені. Відповідно до ВАШ бал був більшим у групі А (7,8 ± 2,4) порівняно з групою Б (6,3 ± 2,2) 

(p = 0,009). Крім того, у пацієнтів з групи А спостерігалася вища частота нападів мігрені за останні 3 місяці 

(р = 0,027) та вищий рівень дезадаптації за шкалою MIDAS (р = 0,08), а також більш виражені депресивні 

розлади порівняно з групою Б (р = 0,033). Встановлено пряму залежність між рівнем вітаміну D та віком па-

цієнтів (r = 0,65, p = 0,003). Виявлено негативний кореляційний зв’язок між рівнем вітаміну D та наявністю 

хронічного типу мігрені (r = –0,87, p = 0,03), а також виявлено негативну кореляцію між рівнем вітаміну D 

та рівнем депресії (балом за шкалою депресії Бека) (r = –0,54, p = 0,007). Висновки. Отримані результати 

свідчать про важливий вплив рівня вітаміну D на клінічний перебіг та характеристики мігрені у досліджуваних 

пацієнтів. Молодший вік, хронічна мігрень та рівень депресії є ключовими факторами, пов’язаними з дефіцитом 

вітаміну D. Ці результати можуть слугувати підґрунтям для розробки персоналізованих підходів до лікування 

та профілактики мігрені залежно від рівня вітаміну D й індивідуальних характеристик пацієнтів.

Ключові слова: мігрень; вітамін D; головний біль; депресія

Вступ
Мігрень є другою за поширеністю формою первин-

ного головного болю, що негативно впливає на якість 

життя осіб молодого віку, обмежуючи їх працездатність 

та соціальну активність [1]. Мігрень є фактором ризи-

ку ішемічного інсульту, а також спричиняє значні со-

ціальні й економічні витрати, отже, вивчення факторів, 

які можуть впливати на перебіг мігрені, є надзвичайно 

актуальним [2].

Останніми роками значна увага приділяється па-

тогенетичній ролі вітаміну D при захворюваннях нер-

вової системи, як-от головний біль, зниження когні-
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тивних функцій, розсіяний склероз [3]. Вітамін D вза-

ємодіє з ядерними рецепторами (VDR) і поверхневими 

рецепторами, що призводить до геномних і негеном-

них ефектів. Зв’язування вітаміну D з VDR впливає на 

геномну транскрипцію, значна експресія VDR у ней-

роепітелії свідчить про те, що вітамін D бере участь 

у проліферації та диференціації стовбурових клітин 

нейронів [4]. Вітамін D також бере участь у метаболіз-

мі дофаміну, впливаючи на експресію факторів спе-

цифікації дофамінергічних фенотипів, зокрема Nurr1 

і P57kip2 [5]. Отже, дефіцит вітаміну D змінює дофа-

мінову сигналізацію та пов’язані з нею процеси, як-от 

мотивація, винагорода, активна поведінка і моторна 

функція [5]. Крім того, вітамін D модифікує нейро-

трансмісію серотоніну через геномну регуляцію гідро-

ксилази 2 триптофану (TH2) — ключового ферменту 

у виробленні серотоніну [6]. Таким чином, вітамін D 

бере участь у процесах нейропротекції та нейротранс-

місії. Краще розуміння цих ефектів вітаміну D може 

допомогти в розробці замісної терапії вітаміном D при 

неврологічних розладах.

Відповідно до сучасних уявлень, вітамін D відіграє 

важливу роль у патогенезі мігрені, зменшуючи нейро-

нальне запалення. Механізми цього впливу включають 

зниження синтезу оксиду азоту й інтерлейкіну (IL)-6 

[7]. Попри високий рівень дефіциту вітаміну D (від 

45 до 100 %) серед пацієнтів з мігренню, порівняно з 

контрольною групою, науковці ще не дійшли консен-

сусу стосовно доцільності призначення вітаміну D для 

лікування мігрені [7, 8]. Певні дослідження показали 

негативну кореляцію між рівнем вітаміну D і частотою 

головного болю при мігрені. Деякі дані свідчать про 

позитивний ефект вживання вітаміну D у дозах 1000–

4000 МО щоденно на зниження частоти мігренозних 

нападів [7–9]. Наприклад, застосування вітаміну D 

у дозі 2000 МО на добу при епізодичній мігрені з ау-

рою супроводжується зниженням сироваткового рівня 

CGRP в інтеріктальному періоді та помітним поліп-

шенням за шкалою MIDAS [9]. Отримані результати 

вказують на можливий антиноцицептивний ефект ві-

таміну D у пацієнтів з мігренню [9–11]. Проте протиза-

пальний вплив вітаміну D також може бути зумовлений 

його впливом на метаболізм оксиду азоту та глутатіону 

[9, 10]. Зниження рівня вітаміну D пов’язане з підвище-

ним рівнем NO у крові, що, у свою чергу, може стиму-

лювати вироблення пептиду, пов’язаного з геном каль-

цитоніну (CGRP) та субстанції P, сприяючи розвитку 

запалення у тригеміно-васкулярній системі [8–10]. Ці 

дані надають нові можливості для розуміння механізмів 

взаємодії вітаміну D та мігрені, а також суттєві перспек-

тиви щодо розвитку ефективних стратегій профілакти-

ки й лікування цього патологічного стану.

Дослідження з різних країн свідчать про зв’язок між 

низьким рівнем вітаміну D та підвищеною частотою й 

інтенсивністю мігрені. Наприклад, у дослідженні, про-

веденому в Ірані (2018), було виявлено, що пацієнти з 

мігренню мали значно нижчий рівень вітаміну D по-

рівняно з контрольною групою [12]. Аналогічні резуль-

тати були отримані в дослідженнях, проведених у США 

(2015) та Індії (2023), де було встановлено, що дефіцит 

вітаміну D асоціюється з підвищеною частотою мігрені 

й тяжчими клінічними проявами [13, 14].

Таким чином, актуальність вивчення клінічних ха-

рактеристик пацієнтів з мігренню залежно від рівня ві-

таміну D обумовлена необхідністю визначення нових 

підходів до профілактики та лікування цього захворю-

вання.

Мета: всебічна оцінка клінічних характеристик 

пацієнтів з мігренню залежно від рівня вітаміну D, що 

передбачає: визначення зв’язку між рівнем вітаміну D 

та клінічними проявами мігренозного головного болю; 

проведення порівняльного аналізу рівня вітаміну D у 

пацієнтів з різними формами мігрені (хронічною, епі-

зодичною).

Матеріали та методи
Всього було обстежено 112 пацієнтів з мігренню, 

середній вік яких становив 38,6 ± 8 року, мінімальний 

вік — 18 років, максимальний — 50 років. Серед паці-

єнтів було 15 чоловіків (13,39 %) і 97 жінок (86,61 %). 

Розподіл учасників на групи враховував рівень 25-гід-

роксивітаміну D, при цьому референтні значення ста-

новили 30,0–50,0 нг/мл. Визначення вмісту вітаміну 

D (25-гідроксивітамін D, 25(OH)D) здійснювалося за 

допомогою імуноферментного аналізу. Усі учасники 

були розподілені на дві групи: група А (n = 83, 74 жінки 

і 9 чоловіків) — пацієнти з різними типами мігрені та 

низьким рівнем вітаміну D (нижче ніж 30,0 нг/мл); гру-

па Б (n = 29, 23 жінки і 6 чоловіків) — пацієнти з мігрен-

ню та нормальним рівнем вітаміну D (30,0–50,0 нг/мл). 

У кожного учасника було зібрано детальний анам-

нез. Обстеження складалося зі стандартного клінічного, 

неврологічного обстеження, застосування нейропсихо-

логічних опитувальників. Підтвердження діагнозу мі-

грені здійснювали за критеріями International Headache 

Society [15]. Оцінку інтенсивності головного болю 

проводили за допомогою візуально-аналогової шкали 

(ВАШ) [16]. За числовою шкалою пацієнт визначав ін-

тенсивність болю в балах від 0 до 10 (0 — немає болю, 

10 — нестерпний біль). Опитувальник депресії Бека 

(BDI) був застосований для перевірки наявності й оцін-

ки тяжкості депресії. Ця шкала складається з 21 пункту, 

які охоплюють основні симптоми депресії відповідно до 

діагностичних критеріїв, наведених у «Діагностичному 

та статистичному посібнику для психічних розладів». 

Кожна відповідь оцінюється від 0 до 3 балів. Середній 

бал 0–9 свідчить про відсутність депресії, 10–18 — легку 

депресію, 19–29 — помірну депресію, 30–63 — тяжку 

депресію [17]. Для вимірювання тяжкості передбачу-

ваних симптомів тривоги ми використовували шкалу 

оцінки тривоги Гамільтона (HAM-A). Шкала склада-

ється із 14 пунктів, кожен з яких визначається низкою 

симптомів, і вимірює як психічну тривогу (психічне та 

психологічне збудження), так і соматичну тривогу (фі-

зичні скарги, пов’язані з тривогою). Кожен пункт оці-

нюється за шкалою від 0 (відсутній) до 4 (тяжкий), із 

загальним діапазоном балів 0–56, де 0–13 — відсутність 

тривоги, 14–17 — легкий ступінь тяжкості, 18–24 — по-
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мірний ступінь тяжкості, ≥ 25 — сильна тривога [18]. 

Для дослідження якості життя та ступеня соціально-

побутової дезадаптації використовували шкалу MIDAS 

(Migraine Disability Assessment) [19]. Згідно з зазначеною 

кількістю днів визначали ступінь дезадаптації: I — 0–5 

днів; II — 6–10 днів; III — 11–20 днів; IV — ≥ 21 дня. Усі 

шкали застосовували на початку та в кінці дослідження. 

Пацієнти віком до 18 років з підозрюваним або яв-

ним надмірним вживанням ліків, чистою менструаль-

ною мігренню або будь-яким іншим видом головного 

болю були виключені з дослідження. На всіх етапах па-

цієнтів просили не змінювати дози своїх профілактич-

них препаратів, якщо вони їх застосовували. Усі учас-

ники дослідження дали письмову інформовану згоду, і 

дослідження було схвалено Комітетом з етики установи.

Статистична обробка даних виконана із застосуван-

ням програми GraphPad Prism version 9.3.0. Вірогідність 

різниці між середніми кількісними значенням двох ви-

бірок визначалася за коефіцієнтом Стьюдента (t), оцін-

ка вірогідності отриманих результатів проводилася на 

рівні значимості не менше ніж 95 % (р < 0,05); з метою 

з’ясування тісноти взаємозв’язку між показниками 

двох вибірок визначали коефіцієнти кореляції r.

Результати 
Серед обстежених нами пацієнтів 74,1 % мали де-

фіцит вітаміну D, у 25,9 % рівень вітаміну D був у ме-

жах норми. Пацієнти групи А з низьким рівнем вітаміну 

D мали суттєво менший середній його рівень (12,3 ± 

± 5,6 нг/мл) порівняно з групою Б (нормальний рівень 

вітаміну D — 33,4 ± 4,9 нг/мл) (p = 0,004). Характерис-

тику пацієнтів обох клінічних груп наведено у табл. 1.

У пацієнтів групи А виявили суттєво вищу частоту 

хронічної мігрені порівняно з підгрупою Б (54,2 і 17,2 % 

відповідно, p = 0,04). Спостерігалася тенденція до під-

вищеної частоти епізодичної мігрені у групі Б (82,8 і 

45,8 % у групі А та Б відповідно), хоча ця тенденція не 

досягла статистичної значущості (p = 0,08). Що ж до 

мігрені з аурою, то вона була більш поширеною у групі 

А (p = 0,03). До того ж ця група мала вищу частоту хро-

нічної мігрені (р = 0,005), що може вказувати на те, що 

низький рівень вітаміну D може бути фактором ризи-

ку для хронізації й ускладнення мігрені. Відповідно до 

ВАШ, більшим був бал, а отже, і вираженість головно-

го болю в обстежених з групи А (7,8 ± 2,4) порівняно з 

групою Б (6,3 ± 2,2) (p = 0,009). Крім того, у пацієнтів з 

групи А спостерігалася вірогідно вища частота нападів 

мігрені за останні 3 місяці (р = 0,027) та вищий рівень 

дезадаптації за шкалою MIDAS (р = 0,08), а також більш 

виражені депресивні розлади порівняно з групою Б (р = 

0,033), що може вказувати на значний вплив дефіциту 

вітаміну D при мігрені на якість життя та психоемоцій-

ний стан пацієнтів.

У ході аналізу кореляційних зв’язків серед пацієнтів 

із мігренню у групі А виявлено кілька важливих аспек-

тів. Зокрема, встановлено пряму залежність між рівнем 

вітаміну D та віком пацієнтів (r = 0,65, p = 0,003), що 

свідчить про таке: молодший вік в обстежених пацієнтів 

був пов’язаний із нижчими показниками рівня вітаміну 

D в організмі. Це може вказувати на важливість враху-

вання вікових особливостей при аналізі впливу вітаміну 

D на пацієнтів із мігренню. Виявлено негативний ко-

реляційний зв’язок між рівнем вітаміну D та наявніс-

тю хронічної мігрені (r = –0,87, p = 0,03), що вказує на 

таке: хворі з хронічною мігренню мають більш вираже-

ний дефіцит вітаміну D. Також виявлено від’ємну коре-

ляцію між рівнем вітаміну D та рівнем депресії (балом) 

за шкалою Бека (r = –0,54, p = 0,007), що підтверджує 

вплив психічного стану на рівень вітаміну D у сироватці 

крові (рис. 1). 

Обговорення 
Результати цього дослідження підтверджують важ-

ливий вплив рівня вітаміну D на клінічні характерис-

тики мігрені. Пацієнти з низьким рівнем вітаміну D 

(група А) показали суттєво вищу частоту хронічної мі-

Таблиця 1. Характеристики пацієнтів обох клінічних груп

Показник
Група А 

(n = 83)

Група Б 

(n = 29)
р

Середній рівень вітаміну D у сироватці крові 
(нг/мл)

12,3 ± 5,6 33,4 ± 4,9 0,004*

Середній вік (рік) 25,0 ± 13,6 43,0 ± 6,2 0,05*

Хронічна мігрень (n (%)) 45 (54,2) 5 (17,2) 0,04*

Епізодична мігрень (n (%)) 38 (45,8) 24 (82,8) 0,08

Мігрень з аурою (n (%)) 27 (32,5) 2 (6,8) 0,03*

Мігрень без аури (n (%)) 56 (67,5) 27 (93,2) 0,34

ВАШ (бал) 7,8 ± 2,4 6,3 ± 2,2 0,009*

Шкала тривоги Гамільтона (бал) 13,6 ± 2,1 11,4 ± 3,8 0,48

Шкала депресії Бека (бал) 12,9 ± 4,6 10,1 ± 2,7 0,033*

Частота нападів за останні 3 міс. (дні) 13,4 ± 4,7 6,9 ± 5,2 0,027*

Шкала МIDAS (бал) 25,3 ± 2,1 15,6 ± 5,8 0,08

Примітка: * — р < 0,05.
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грені порівняно з пацієнтами із нормальним рівнем ві-

таміну D (група Б). Ці дані узгоджуються з результатами 

попередніх досліджень, які також виявили зв’язок між 

дефіцитом вітаміну D та підвищеним ризиком розвитку 

хронічної мігрені. Зокрема, дослідження, проведені в 

Ірані, США та Індії, підтверджують, що низький рівень 

вітаміну D пов’язаний із частішими й інтенсивнішими 

нападами мігрені [12–14]. Метааналіз клінічних до-

сліджень також показав, що низький рівень вітаміну 

D пов’язаний з підвищеним ризиком розвитку мігрені 

[9–14].

Мігрень з аурою також виявляється більш поши-

реною у групі А, що може вказувати на специфічний 

вплив дефіциту вітаміну D на розвиток цього типу мі-

грені. Це збігається з результатами інших досліджень, 

які вказують на можливу роль вітаміну D у патогенезі 

мігрені з аурою [10–14, 20].

ВАШ показала, що пацієнти з групи А мали біль-

шу вираженість головного болю порівняно з групою Б. 

Крім того, у хворих з групи А була вища частота нападів 

мігрені за останні три місяці, вищий рівень дезадаптації 

за шкалою MIDAS, а також більш виражені депресивні 

розлади. Це вказує на те, що дефіцит вітаміну D може 

мати негативний вплив на якість життя та психоемо-

ційний стан пацієнтів з мігренню. Отримані нами дані 

узгоджуються з результатами дослідження M. Togha 

та співавторів, які також виявили, що низький рівень 

вітаміну D асоціюється з вищою частотою та тяжкіс-

тю мігренозних нападів [12]. Крім того, дослідження 

V. Rebecchi та співавторів підтвердило, що низький рі-

вень вітаміну D пов’язаний з підвищеним ризиком роз-

витку хронічної мігрені [11, 12].

Аналіз кореляційних зв’язків виявив деякі важ-

ливі аспекти. Зокрема, молодший вік пацієнтів був 

пов’язаний зі зниженим рівнем вітаміну D. Негативна 

кореляція між рівнем вітаміну D та хронічною мігрен-

ню вказує на те, що пацієнти з хронічною мігренню 

мають більш виражений дефіцит вітаміну D. Від’ємна 

кореляція між рівнем вітаміну D та рівнем депресії під-

тверджує, що дефіцит вітаміну D у сироватці крові може 

впливати на вираженість депресії. Ці результати узго-

джуються з дослідженням С. Buettner та співавторів, яке 

продемонструвало, що пацієнти з мігренню й низьким 

рівнем вітаміну D мають вищі показники депресії та 

тривоги [21].

Отже, рівень вітаміну D слід враховувати при роз-

робці нових підходів до профілактики та лікування мі-

грені. Наші результати вказують на необхідність додат-

кових досліджень для підтвердження виявлених зв’язків 

та розробки ефективніших терапевтичних стратегій, 

орієнтованих на оптимізацію рівня вітаміну D у паці-

єнтів з мігренню.

Висновки 
У ході дослідження було проведено комплексний 

аналіз пацієнтів з мігренню, що охоплював вивчен-

ня рівнів вітаміну D у сироватці крові, характеристик 

головного болю та психоемоційного стану пацієнтів. 

Отримані результати свідчать про важливий вплив рів-

ня вітаміну D на клінічний перебіг та характеристики 

мігрені у досліджуваних пацієнтів. Молодший вік, хро-

нічна мігрень і рівень депресії є ключовими факторами, 

що пов’язані з дефіцитом вітаміну D. Ці результати мо-

жуть бути підґрунтям для розробки персоналізованих 

підходів до лікування та профілактики мігрені залежно 

від рівня вітаміну D й індивідуальних характеристик 

пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
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Clinical characteristics of patients with migraine depending on vitamin D level

Abstract. Background. Migraine, which is the second most com-

mon primary headache, has a negative impact on the quality of life of 

young people, limiting their ability to work and social activity. At the 

same time, in recent years, there has been a growing interest in vitamin 

D as a drug with pleiotropic properties whose deficiency is often ob-

served among people with migraine. The purpose of this study was to 

evaluate the clinical characteristics of headache in patients with vari-

ous forms of migraine depending on vitamin D level. Materials and 
methods. The study included 112 participants with chronic and epi-

sodic migraine (97 women and 15 men) aged between 20 and 50 years 

(mean age of 33.6 ± 5.3 years). They were divided into two groups 

based on vitamin D levels. Group A consisted of patients with diffe-

rent types of migraine and low vitamin D levels (below 30.0 ng/ml). 

Group B included patients with migraine and normal vitamin D le-

vels (30.0–50.0 ng/ml). Results. Participants with low vitamin D le-

vels appeared to be younger (p = 0.05) than those with normal con-

tent. Group A had a significantly higher frequency of chronic mi-

graine compared to group B (54.2 vs. 17.2 %, p = 0.04). Migraine 

with aura was more prevalent in group A (p = 0.06). Additionally, 

group A showed a higher frequency of chronic migraine (p = 0.005), 

sugges-ting that low vitamin D levels might be a risk factor for the 

development and complications of migraine. The Visual Analog Scale 

indicated more severe headache symptoms in group A (7.8 ± 2.4 

points) compared to group B patients (6.3 ± 2.2 points) (p = 0.009). 

Moreover, group A patients had a higher frequency of migraine at-

tacks over the last three months (p = 0.027) and a higher score on 

the Migraine Disability Assessment scale (p = 0.08), as well as more 

pronounced depressive disorders that in group B (p = 0.033). A posi-

tive correlation was found between vitamin D levels and patients’ 

age (r = 0.65, p = 0.003). There was a negative correlation between 

vitamin D levels and the presence of chronic migraine (r = –0.87, 

p = 0.03), and between vitamin D and depression level according to 

the Back Depression Inventory (r = –0.54, p = 0.007). Conclusions. The 

results obtained indicate a significant impact of vitamin D levels on the 

clinical course and characteristics of migraine in our patients. Younger 

age, chronic migraine, and depression levels are key factors associated 

with vitamin D deficiency. These findings may serve as a basis for perso-

nalized approaches to the treatment and prevention of migraine depen-

ding on vitamin D levels and individual characteristics of patients.

Keywords: migraine; vitamin D; headache; depression
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Стратегії поліпшення функціонування та якості життя 
ветеранів з посттравматичним стресовим розладом 

і легкою черепно-мозковою травмою

Резюме. У нашій роботі проводилось дослідження взаємозв’язку різних аспектів якості життя у ве-

теранів з посттравматичним стресовим розладом (ПТСР), легкою черепно-мозковою травмою (ЧМТ) і 

коморбідною патологією (ПТСР+ЧМТ). Також проводився аналіз ефективності комплексного втручання 

щодо різних сфер функціонування та якості життя ветеранів. Обстежені 329 ветеранів, серед яких 

109 — з посттравматичним стресовим розладом, 112 — з легкою черепно-мозковою травмою та 108 — 

з коморбідною патологією. Використовувалась шкала оцінки рівня якості життя (за О. Чабаном) при 

первинному обстеженні та після проведеного комплексного терапевтичного втручання, результати якої 

були проаналізовані з використанням методів описової статистики, був проведений розрахунок коефіці-

єнта U Манна — Уїтні. Лікування тривало 8 тижнів і складалося зі стандартної терапії відповідно до 

уніфікованих протоколів щодо ПТСР і легкої ЧМТ, психотерапевтичного втручання (поєднання психо-

освіти з елементами мотиваційного інтерв’ю і терапії прийняття та зобов’язання для ПТСР у вигляді 

щотижневих психотерапевтичних сесій 1 чи 2 рази на тиждень) і 10 сеансів транскраніальної електричної 

стимуляції постійним струмом. Зроблено висновок, що самооцінка якості життя суттєво відрізняється 

в пацієнтів різних клінічних груп як на початку дослідження, так і після проведеної терапії. Коморбідність 

ПТСР+ЧМТ зумовлює найнижчу в цілому і за більшістю показників якість життя порівняно з групами 

ПТСР і ЧТМ, а в результаті проведеної терапії в цій групі спостерігалась найкраща динаміка за всіма 

досліджуваними сферами. Утім, зміни в сфері зайнятості були меншими порівняно з групою ПТСР. А по-

казники якості фізичного стану, соціальної активності, фінансової сфери, умов життя та інтегральний 

показник якості життя залишились нижчими порівняно з групою ЧМТ.

Ключові слова: посттравматичний стресовий розлад; легка черепно-мозкова травма; коморбідність; 

якість життя; лікування посттравматичного стресового розладу

Вступ
Актуальність дослідження якості життя (ЯЖ) у вій-

ськовослужбовців з посттравматичним стресовим роз-

ладом (ПТСР), легкою черепно-мозковою травмою 

(ЧМТ) і коморбідною патологією (ПТСР+ЧМТ) ви-

значається тим, що це найбільш поширена медична ко-

морбідність у ветеранів з бойовим досвідом [1–3]. Вона 

асоційована з несприятливим медико-психологічним 

[4] і соціальним прогнозом у вигляді підвищення суїци-

дальної активності [5], зловживання психоактивними 

речовинами [6], підвищення ризику розвитку демен-

цій [7], а також багатьох хронічних кардіометаболічних 

захворювань [8, 9] і передчасної смерті [10]. Зокрема, 

люди з ПТСР мають на 29 % вищий ризик смерті по-

рівняно з людьми без цього розладу [10].

Ціла низка методологічно суворих і таких, що вра-

ховують широкий спектр потенційних факторів, дослі-

джень [11–13], у яких аналізується низка поведінкових 
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і фізіологічних шляхів, що можуть мати шкідливі на-

слідки для фізичного здоров’я, включно з поведінкови-

ми й емоційними порушеннями, які обумовлюють від-

сутність фізичної активності, шкідливі звички, непра-

вильно організоване харчування, а також порушення 

реакції регуляції на біологічний стрес, вказують на те, 

що наявність ПТСР як окремо, так і в поєднанні з ЧМТ 

є важливим епігенетичним фактором, який підвищує 

ризик розвитку хронічних захворювань і призводить до 

передчасного старіння [10, 11, 13].

Зв’язок зниження ЯЖ з ПТСР і ЧМТ можна по-

яснити різноманітністю потенційних механізмів, які в 

першу чергу можна розподілити на дві групи: поведін-

кові й біологічні [14]. 

Незважаючи на докази зв’язку між поведінкови-

ми факторами ризику і симптомами ПТСР, змінні, 

пов’язані з поведінкою, рідко повною мірою визнача-

ють виникнення порушень фізичного здоров’я в осіб з 

посттравматичним стресовим розладом при тривалому 

спостереженні, що свідчить про те, що можуть мати 

місце додаткові процеси [15]. 

Хронічна й повторювана активація гіпоталамо-над-

ниркової осі може призвести до запалення й окисню-

вального стресу, які є ключовими механізмами старіння 

[16].

Дані метааналізів підтверджують підвищення рівнів 

багатьох маркерів запалення в осіб із ПТСР, що є зна-

чним фактором етіопатогенезу багатьох хронічних за-

хворювань [13, 14, 16].

Сучасні наукові дані свідчать [17, 18], що деякі об-

ґрунтовані й апробовані методи лікування ПТСР з ви-

сокою доказовістю покращують соціальне функціону-

вання і ЯЖ, незважаючи на те, що лікування не спря-

моване явно на соціальне функціонування [19, 20]. 

Отже, військовослужбовці й ветерани з наслідками 

навіть легкої ЧМТ і ПТСР мають підвищений ризик ак-

тивації патологічних поведінкових і нейроендокринних 

механізмів на епігенетичному рівні. Останні досліджен-

ня показують, що якість життя ветеранів із ПТСР і ЧМТ 

залежить від низки факторів, включно з доступом до 

спеціалізованої медичної допомоги, підтримкою з боку 

сім’ї та соціальних служб, а також доступністю програм 

реабілітації. Вирішення даного питання потребує нелі-

нійного, комплексного підходу до медичного і психоло-

гічно-соціального супроводу з урахуванням усіх можли-

вих ланок етіопатогенезу актуальної психопатологічної 

симптоматики, яка впливає на поточну ЯЖ ветеранів, 

що дозволить прогнозувати соматичні, психологічні й 

соціальні наслідки. 

Мета роботи: дослідити особливості якості життя і 

функціонування в пацієнтів з ПТСР, ЧМТ і коморбід-

ною патологією (ПТСР+ЧМТ); проаналізувати ефек-

тивність комплексного лікування щодо різних аспектів 

функціонування та якості життя ветеранів.

Матеріали та методи
За період з 2014 по 2019 рік на базі Комунального 

некомерційного підприємства «Тернопільська обласна 

клінічна психоневрологічна лікарня» Тернопільської 

обласної ради були обстежені 329 ветеранів. Після по-

переднього надання інформованої згоди на участь у 

дослідженні за результатами скринінгового клінічного 

інтерв’ю з використанням Clinician-Administered PTSD 

Scale for DSM-5 (CAPS-5) [21], клінко-психопатологіч-

них й анамнестичних даних обстежених було структур-

но розподілено в три дослідні групи: пацієнти з ПТСР 

(n = 109), легкою ЧМТ (n = 112) і коморбідною патоло-

гією ПТСР+ЧМТ (n = 108). 

Для аналізу різних аспектів якості життя проводилось 

опитування за допомогою шкали оцінки рівня якості 

життя (за О. Чабаном) (ШОЯЖ) при первинному обсте-

женні й після проведеного лікування. За шкалою від 0 до 

10 балів, де 0 — зовсім не задоволений (-а), 1–3 — більш 

незадоволений (-а), ніж задоволений (-а), 4–6 — посе-

редньо, 7–9 — більш задоволений (-а), ніж незадоволе-

ний (-а), 10 — надзвичайно задоволений (-а), пацієнти 

самостійно оцінювали різні аспекти якості життя за 

останні 30 днів. Питання стосувались дев’яти основних 

сфер (фізичний стан, настрій, проведення вільного часу, 

любов і сексуальна активність, повсякденна діяльність, 

соціальна активність, фінансове благополуччя, умови 

проживання, робота і зайнятість) і рівня загальної задо-

воленості життям. Загальна мінімальна кількість балів за 

опитувальником — 0, максимальна — 100. 

Рівень якості життя залежав від сумарної кількості 

набраних балів:

— украй низький  — до 56 балів включно — абсо-

лютне, повне незадоволення своїм життям, відчуття 

порожнечі, глухого кута, безперспективності й гнітю-

чості життя, власна непотрібність, крах;

— низький  — від 57 до 66 включно — незадоволен-

ня своїм життям, є значні та такі, що не вирішуються, 

проблеми життя, немає радості від життя, яке сприй-

мається як важка боротьба з невизначеним майбутнім, 

скоріше негативним;

— середній  — від 67 до 75 включно — посереднє 

задоволення своїм життям, є значні проблеми в житті 

якогось характеру, для вирішення яких потрібно при-

класти зусилля, деяка невпевненість в майбутньому;

— високий  — від 76 до 82 включно — майже повне 

задоволення своїм життям, є незначні проблеми, які 

вирішуються;

— дуже високий  — від 83 балів — абсолютне, повне 

задоволення своїм життям (соціальним статусом, по-

ложенням, роботою, оточенням, здоров’ям, відчуття 

гармонії власного життя й оточення, відчуття щастя).

Усім пацієнтам проводилось 8-тижневе комплексне 

терапевтичне втручання, яке поєднувало стандартну 

терапію відповідно до уніфікованих протоколів щодо 

ПТСР і легкої ЧМТ, психотерапевтичне втручання 

(поєднання психоосвіти з елементами мотиваційного 

інтерв’ю і терапії прийняття і зобов’язання для ПТСР 

(Acceptance and Commitment Therapy, ACT)) і транскра-

ніальну електричну стимуляцію постійним струмом 

(Transcranial Direct Curent Stimulation, tDCS). Курс ліку-

вання включав 10 сеансів tDCS щоденно і 8 щотижне-

вих психотерапевтичних сесій тривалістю 45–60 хвилин 

1–2 рази на тиждень. 
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Усі дослідження даної наукової роботи відповідають 

вимогам і принципам біоетики. При виконанні роботи 

дотримувались правил безпеки пацієнтів, прав і канонів 

людської гідності, морально-етичних норм відповідно 

до основних положень GSP (1996), Конвенції Ради Єв-

ропи про права людини та біомедицину (від 04.04.1997), 

Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 

про етичні принципи проведення наукових медичних 

досліджень за участю людини (1964–2000) і наказу МОЗ 

України № 281 від 01.11.2000, етичного кодексу вченого 

України (2009).

Результати були проаналізовані з використанням 

методу описової статистики, розрахунку φ — кутового 

перетворення Фішера, U-тесту Манна — Уїтні, W-тесту 

Таблиця 1. Показники опитувальника «Шкала оцінки якості життя» при першому й повторному 
обстеженні представників досліджуваних груп

Досліджувана 

група
ПТСР ЧМТ ПТСР+ЧМТ

Пункт шкали І μ ІІ μ І μ ІІ μ І μ ІІ μ

1 4,94 5,78 4,9 7,7 3,8 5,81

2 2,83 6,58 6,8 7,6 2,9 7,2

3 3,91 7,78 6,89 7,8 3,7 8,09

4 1,76 6,92 5,7 6,29 2,8 6,8

5 3,83 7,7 5,89 6,6 2,91 7,3

6 2,83 6,93 7,8 8,7 2,7 7,09

7 3,67 4,63 6,7 7,4 2,81 4,2

8 4,91 5,81 7,7 8,6 4,8 6,1

9 3,61 7,68 5,79 6,6 2,7 6,91

10 3,53 7,58 6,61 7,8 3,8 7,9

ЯЖ 35,8 67,4 64,8 75,1 32,9 67,4

Примітки: І μ — при первинному обстеженні, ІІ μ — при повторному обстеженні; тут і в табл. 2–7: пункти 
опитувальника якості життя: 1 — задоволеність фізичним станом; 2 — задоволеність настроєм; 3 — за-
доволеність проведенням вільного часу; 4 — задоволеність сексуальною активністю; 5 — задоволе-
ність повсякденною активністю; 6 — задоволеність соціальною активністю; 7 — задоволеність фінансо-
вим благополуччям; 8 — задоволеність умовами проживання; 9 — задоволеність роботою, навчанням; 
10 — загальний рівень задоволеності.

Таблиця 2. Результати розрахунку коефіцієнта U Манна — Уїтні при порівнянні показників 
опитувальника «Шкала оцінки якості життя» при першому й повторному обстеженні представників 

досліджуваних груп

Групи ПТСР/ЧМТ ПТСР/ПТСР+ЧМТ ЧМТ/КЧМТ

Показни-

ки шкали
 І U  І р  ІІ U  ІІ р  І U І р  ІІ U  ІІ р І U І р  ІІ U  ІІ р

1 6058 0,92 3874 2E-06 4653 0,01 5863,5 0,96 4820 0,008 3887 3,6E-06

2 2164,5 6,63 5213 0,056 5458,5 0,34 5483 0,38 2071,5 2,5E-17 5416 0,17

3 2805 3,13 5747 0,44 5489,5 0,39 5830,5 0,90 2891 1,8E-11 5630,5 0,37

4 2078 7,33 5311 0,09 4192,5 0,01 5770 0,80 2986 6,9E-11 5333,5 0,13

5 3816 1,33 4848,5 0,07 5002 0,05 5298 0,19 2757 2,4E-12 5355 0,14

6 1187 2,23 3865,5 1,1E-06 5710,5 0,70 5845,5 0,93 1257,5 1,6E-24 3430,5 1,4E-08

7 3054 1,13 3147,5 3,8E-10 5036,5 0,06 5464 0,36 2258,5 7E-16 2712,5 1,2E-12

8 2948,5 2,33 3076 8E-11 5745 0,76 5603 0,54 2890,5 1,6E-11 2972,5 3,3E-11

9 3769 7,73 4666 0,01 5113 0,09 4928 0,03 2782 3,5E-12 5615 0,35

10 2792 2,53 5918 0,689 5565 0,48 5880,5 0,99 3042,5 1,6E-10 5712,5 0,47

ЯЖ 252 7,33 3166 6,3 4930,5 0,03 5794,5 0,84 128,5 4,2E-36 3099,5 4,1E-10

Примітки: І U — U-критерій Манна — Уїтні (непараметричний статистичний критерій, що використову-
ється для оцінки різниці між двома вибірками за рівнем будь-якої ознаки, виміряної якісно; дозволяє 
виявити відмінності в значенні параметра між малими вибірками) при первинному обстеженні; ІІ U — 
U-критерій Манна — Уїтні при повторному обстеженні; І р — p-значення або значення ймовірності при 
первинному обстеженні; ІІ р — p-значення або значення ймовірності при повторному обстеженні.
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Уїлкоксона, тесту Колмогорова — Смірнова для двох 

незалежних вибірок, дискримінантного аналізу. З ме-

тою порівняння показників методики ШОЯЖ між виді-

леними дослідницькими групами був проведений роз-

рахунок коефіцієнта U Манна — Уїтні.

Результати 
Показники опитувальника «Шкала оцінки якості 

життя» (ШОЯЖ) подані в табл. 1. У представників усіх 

досліджених груп показники субшкал зазначеної ме-

тодики коливалися в діапазоні від 0 до 10 балів як при 

первинному, так і при повторному дослідженні.

З метою порівняння показників методики ШОЯЖ 

між виділеними дослідницькими групами був про-

ведений розрахунок коефіцієнта U Манна — Уїтні 

(табл. 2), за результатами якого було виявлено, що 

під час первинного обстеження в респондентів гру-

пи ПТСР усі показники субшкал методики, включно 

з інтегральним показником якості життя (ЯЖ), були 

значущо меншими, ніж у представників групи ЧМТ 

(р ≤ 7,7E-07), крім субшкали 1 — якості фізичного ста-

ну (р = 0,92252).

Після проведеної терапії інтегральний показник 

ЯЖ, а також показники субшкал 6–9, як і при первин-

ному обстеженні, залишились меншими, ніж у пацієн-

тів з ЧМТ (р ≤ 0,00208), але, на відміну від первинного 

обстеження, показники субшкал 1–5 вже не мали ста-

тистично значущої різниці (р ≥ 0,05623).

Отже, за результатами аналізу ми можемо ствер-

джувати, що всі аспекти якості життя (крім фізичного 

стану) пацієнти з ПТСР оцінили значно нижче, ніж 

пацієнти, які перенесли ЧМТ, при тому що в резуль-

таті проведеної терапії різниця в такому оцінюванні 

зникає за критеріями задоволення фізичним станом, 

настроєм, сексуальною сферою та повсякденною ак-

тивністю. 

При порівнянні результатів обстеження з ви-

користанням ШОЯЖ у представників груп ПТСР і 

ПТСР+ЧМТ статистично значущі відмінності спосте-

рігалися тільки за шкалами фізичного стану, сексуаль-

ної сфери та інтегральним показником ЯЖ (р ≥ 0,0387), 

причому якість життя в цілому й у сфері фізичного ста-

ну в респондентів групи ПТСР+ЧМТ була значно гір-

ша, ніж у пацієнтів з ПСТР, тоді як якість сексуального 

життя ними оцінювалась, навпаки, краще, ніж у пред-

ставників групи ПТСР.

При обстеженні, проведеному після курсу терапії, 

відмінності в оцінюванні якості життя між респонден-

тами груп ПТСР і ПТСР+ЧМТ взагалі зникають, за ви-

нятком сфери зайнятості, задоволеність якою в пацієн-

тів з ПТСР значущо більша, ніж у представників групи 

ПТСР+ЧМТ (р = 0,0344).

Порівняння результатів методики ШОЯЖ під 

час першого обстеження представників груп ЧМТ 

і ПТСР+ЧМТ вказує на те, що статистично зна-

чущі відмінності мали місце за всіма субшкалами 

методики, включно з її інтегральним показником 

(р = 0,00892), при цьому пацієнти з ПТСР+ЧМТ 

оцінювали якість свого життя як значно гіршу за 

пацієнтів з ЧМТ. При повторному обстеженні піс-

ля проведеної терапії ця особливість збереглася 

(р ≤ 3,6E-06) тільки за шкалами оцінювання якості 

фізичного стану (1), соціальної активності (6), фінан-

сової сфери (7), умов життя (8) та інтегрального по-

казника якості життя (ЯЖ), тоді як щодо показників 

інших аспектів життя відмінності між пацієнтами з 

ЧМТ і ПТСР+ЧМТ зникли (р ≥ 0,1266).

З метою подальшого вивчення виявлених особли-

востей динаміки оцінювання якості життя пацієнтами 

до і після курсу терапії показники методики ШОЯЖ 

були проаналізовані за допомогою тесту Уїлкоксона для 

двох залежних виборок (табл. 3, 4).

За результатами проведеного аналізу було виявлено, 

що в представників групи ПТСР у результаті проведеної 

терапії значущо (р ≤ 0,0432) збільшилась якість життя 

за усіма досліджуваними критеріями цього феномену, 

крім якості фізичного стану (р = 0,0539) і якості умов 

життя (р = 0,0512).

За результатами проведеного аналізу результатів 

тесту Уїлкоксона щодо показників методики ШОЯЖ у 

пацієнтів з ЧМТ до і після проведеної терапії (табл. 3) 

було встановлено, що, як і в респондентів групи ПТСР, 

самооцінка якості життя після терапії також зросла 

(р ≤ 0,02053), але тільки в шести сферах з десяти, а у 

сферах повсякденної активності, умов життя, сексу-

альній та фінансовій сферах поліпшення не відбулося 

(р ≥ 0,05205).

Аналіз результатів методики ШОЯЖ, отриманих 

при обстеженні респондентів групи ПТСР+ЧМТ до 

і після терапії (табл. 4), вказує на те, що в них мало 

місце статистично значуще підвищення оцінки якос-

ті свого життя за всіма досліджуваними сферами 

(р ≤ 0,00184). 

Отже, отримані результати дають можливість 

стверджувати, що в результаті проведеної терапії 

найкращі результати в напрямку підвищення само-

оцінки якості життя були досягнуті саме в пацієнтів 

з ПТСР+ЧМТ.

З метою виявлення можливої взаємозалежності 

рівнів задоволення тими чи іншими сферами життя 

респондентів досліджуваних груп був проведений 

розрахунок коефіцієнта рангової кореляції Спірмена 

показників методики ШОЯЖ при першому і повтор-

ному обстеженні (табл. 5–7).

За результатами аналізу показників опитувальника 

ШОЯЖ представників групи ПТСР (табл. 5) було вста-

новлено, що між показниками шкали 9 при першому 

дослідженні та шкали 2 при повторному обстеженні, 

а також між показниками шкали 6 при першому об-

стеженні та шкали 4 при повторному обстеженні мали 

місце статистично значущі негативні кореляційні 

зв’язки (ρ ≥ –0,188; р ≤ 0,05). Крім того, між показни-

ками шкали 8 при першому обстеженні та шкали 10 

при повторному обстеженні, а також між показниками 

шкали 4 при першому обстеженні та інтегральним по-

казником якості життя при повторному обстеженні, 

навпаки, мали місце позитивні кореляційні зв’язки 

(ρ ≥ 0,223; р ≤ 0,02).
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Таблиця 3. Результати тесту Уїлкоксона щодо порівняння показників опитувальника 
«Шкала оцінки якості життя» в групі ЧМТ при першому й повторному обстеженні

Шкала Ранги
Средній 

ранг

Сума 

рангів

Кількість 

випадків
Порівняння Z p

1

a 36,36 909 25 (1) > (2)

–5,917 3,3E-09b 57,607 4551 79 (1) < (2)

c – – 8 (1) = (2)

2

a 48,4 1936 40 (1) > (2)

–2,316 0,02053b 53,5 3317 62 (1) < (2)

c – – 10 (1) = (2)

3

a 36,388 1637,5 45 (1) > (2)

–2,392 0,01677b 58,45 2922,5 50 (1) < (2)

c – – 17 (1) = (2)

4

a 46,7062 2148,5 46 (1) > (2)

–1,451 0,14689b 54,590 3002,5 55 (1) < (2)

c – – 11 (1) = (2)

5

a 47,6363 2096 44 (1) > (2)

–1,629 0,10332b 53,5964 3055 57 (1) < (2)

c – – 11 (1) = (2)

6

a 40,3709 1251,5 31 (1) > (2)

–3,096 0,00196b 47,4741 2753,5 58 (1) < (2)

c – – 23 (1) = (2)

7

a 46,5243 1907,5 41 (1) > (2)

–1,695 0,09016b 50,8125 2845,5 56 (1) < (2)

c – – 15 (1) = (2)

8

a 44,03125 1409 32 (1) > (2)

–3,127 0,00176b 49,29032 3056 62 (1) < (2)

c – – 18 (1) = (2)

9

a 48 1920 40 (1) > (2)

–1,94 0,05205b 51,35593 3030 59 (1) < (2)

c – – 13 (1) = (2)

10

a 44,9142 1572 35 (1) > (2)

–3,166 0,00154b 52,7812 3378 64 (1) < (2)

c – – 13 (1) = (2)

ЯЖ

a 40,2631 765 19 (1) > (2)

–6,896 5,4E-12b 59,25 5451 92 (1) < (2)

c – – 1 (1) = (2)

Примітки: тут і в табл. 4: а — негативні ранги; b — позитивні ранги; c — збіг спостережень; Z — статис-
тичний критерій, для якого розподіл значень статистики тесту при нульовій гіпотезі приблизно від-
повідає нормальному розподілу; р — значення ймовірності; (1) — перше обстеження; (2) — повторне 
обстеження.

Отже, ґрунтуючись на отриманих даних, ми мо-

жемо припустити, що представники групи ПТСР, які 

від початку більш негативно оцінювали якість соці-

альних аспектів свого життя (соціальну активність 

і сферу зайнятості), після проведеної терапії більш 

позитивно дивилися на емоційно-забарвлені сфери 

життя (секс і настрій). Разом з тим після проведеної 

терапії більш позитивно оцінювали відчуття задо-

волення від життя ті пацієнти, які ще до терапії були 

більше задоволені умовами життя, а більш висока 

оцінка якості життя після терапії спостерігалася в 

тих пацієнтів, у яких ще до її проведення мав місце 

більш високий рівень задоволеності своїм сексуаль-

ним життям.
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Таблиця 4. Результати тесту Уїлкоксона щодо порівняння показників опитувальника «Шкала оцінки 
якості життя» в групі ПТСР+ЧМТ при першому й повторному обстеженні

Шкала Ранги
Средній 

ранг

Сума 

рангів

Кількість 

випадків

Порів-

няння
Z p

1

a 38,5303 1271,5 33 (1) > (2)

–4,533 5,83E-06b 57,7029 3981,5 69 (1) < (2)

c – – 6 (1) = (2)

2

a 20,9286 293 14 (1) > (2)

–7,802 6,09E-15b 56,3636 4960 88 (1) < (2)

c – – 6 (1) = (2)

3

a 22,1364 243,5 11 (1) > (2)

–7,801 6,14E-15b 53,483 4706,5 88 (1) < (2)

c – – 9 (1) = (2)

4

a 22,2 333 15 (1) > (2)

–7,845b 4,33E-15b 58,1333 5232 90 (1) < (2)

c – – 3 (1) = (2)

5

a 33,25 266 8 (1) > (2)

–7,608 2,79E-14b 50,4157 4487 89 (1) < (2)

c – – 110 (1) = (2)

6

a 27,6154 359 13 (1) > (2)

–7,460 8,66E-14b 53,9195 4691 87 (1) < (2)

c – – 8 (1) = (2)

7

a 39,6711 1507,5 38 (1) > (2)

–3,388 0,0007b 56,4344 3442,5 61 (1) < (2)

c – – 9 (1) = (2)

8

a 38,3429 1342 35 (1) > (2)

–3,114 0,00184b 51,5088 2936 57 (1) < (2)

c – – 16 (1) = (2)

9

a 24,6667 296 12 (1) > (2)

–7,792 6,6E-15b 55,0778 4957 90 (1) < (2)

c – – 6 (1) = (2)

10

a 24,125 289,5 12 (1) > (2)

–7,755 8,8E-15b 54,6236 4861,5 89 (1) < (2)

c – – 7 (1) = (2)

ЯЖ

a 1 1 1 (1) > (2)

–9,019 1,9E-19b 55 5885 107 (1) < (2)

c – – 0 (1) = (2)

Серед усіх дослідницьких груп найменше кореляцій-

них зв’язків було в представників групи ЧМТ (табл. 6). 

Негативні кореляції (ρ ≥ –0,197; р ≤ 0,037) у даному ви-

падку мали місце тільки між показниками шкали 5 при 

першому обстеженні та шкали 4 при повторному обсте-

женні, а також між показниками шкали 6 при першо-

му обстеженні та шкали 9 при повторному обстеженні. 

Тобто респонденти, які гірше оцінювали якість своєї 

повсякденної активності, після терапії відчували біль-

ше задоволення від сексуальної сфери життя, а ті, хто 

гірше оцінював аспекти соціальної активності в своєму 

житті, після лікування, навпаки, більш високо оціню-

вали свою зайнятість.

Значно більш широкий діапазон кореляційних 

зв’язків мав місце в представників групи ПТСР+ЧМТ 

(табл. 7). Показники шкали 6 при першому обстежен-

ні мали негативний кореляційний зв’язок з показни-

ками шкали 6 при повторному обстеженні (ρ = –0,24; 

р = 0,022); показники шкали 3 при першому обсте-

женні мали негативні кореляційні зв’язки з показни-

ками шкали 5 при повторному обстеженні (ρ = –0,2; 

р = 0,037); показники шкали 5 при першому обсте-
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Таблиця 5. Результати розрахунку коефіцієнта рангової кореляції Спірмена показників опитувальника 
«Шкала оцінки якості життя» в групі ПТСР при першому й повторному обстеженні

Шкала 1(2) 2(2) 3(2) 4(2) 5(2) 6(2) 7(2) 8(2) 9(2) 10(2) ЯЖ2

1(1)
ρ –0,065 –0,125 0,12 –0,042 –0,047 –0,035 0,045 –0,051 –0,128 –0,056 –0,152

p 0,502 0,195 0,213 0,665 0,628 0,716 0,644 0,602 0,186 0,56 0,114

2(1)
ρ 0,095 –0,046 0,01 0,054 0,097 –0,145 0,138 0,1 0,145 –0,061 0,109

p 0,325 0,635 0,916 0,577 0,315 0,132 0,151 0,301 0,132 0,532 0,258

3(1)
ρ –0,024 –0,059 0,021 –0,115 2E–04 –0,028 0,021 –0,009 –0,083 0,052 –0,091

p 0,804 0,539 0,825 0,235 0,998 0,774 0,827 0,924 0,392 0,591 0,348

4(1)
ρ 0,109 0,205 –0,039 0,109 0,165 0,013 0,186 0,086 –0,033 0,07 0,285

p 0,259 0,032 0,687 0,258 0,086 0,891 0,053 0,377 0,735 0,47 0,003

5(1)
ρ –7E–04 0,131 0,036 0,068 –0,034 0,02 0,088 –0,014 –0,118 0,005 0,112

p 0,994 0,175 0,709 0,483 0,723 0,84 0,362 0,882 0,22 0,959 0,248

6(1)
ρ –0,061 0,165 0,042 –0,236 0,046 –0,157 –0,081 –0,071 –0,071 –0,095 –0,128

p 0,526 0,086 0,663 0,013 0,631 0,103 0,404 0,462 0,462 0,324 0,186

7(1)
ρ 0,055 0,042 0,09 –0,156 0,127 0,062 –0,171 0,125 0,024 –0,004 0,031

p 0,569 0,667 0,352 0,105 0,186 0,522 0,076 0,197 0,806 0,969 0,746

8(1)
ρ –0,024 –0,054 0,01 –0,066 0,003 –0,135 0,054 –0,015 0,085 0,223 0,004

p 0,803 0,575 0,914 0,494 0,977 0,162 0,574 0,876 0,378 0,02 0,964

9(1)
ρ 0,027 –0,188 –0,045 0,003 –0,066 0,098 0,113 –0,052 –0,024 –0,005 0,006

p 0,778 0,05 0,639 0,978 0,495 0,311 0,242 0,595 0,806 0,957 0,952

10(1)
ρ 0,037 –0,043 –0,07 –0,097 –0,009 0,067 0,043 –0,088 0,062 –0,02 –0,012

p 0,702 0,654 0,468 0,315 0,925 0,492 0,654 0,36 0,525 0,838 0,904

ЯЖ1
ρ 0,037 –0,007 0,068 –0,133 0,092 –0,106 0,096 –0,03 –0,033 0,023 0,012

p 0,704 0,946 0,481 0,168 0,341 0,275 0,323 0,758 0,73 0,814 0,9

Примітки: тут і в табл. 6, 7: ρ — коефіцієнт кореляції рангу Спірмена — непараметрична міра статистич-
ної залежності між двома змінними; (1) — первинне обстеження; (2) — повторне обстеження.

женні — з показниками шкали 7 при повторному об-

стеженні (ρ = –0,22; р = 0,022), а показники шкали 9 

при першому обстеженні — з показниками шкали 1 при 

повторному обстеженні (ρ = –0,21; р = 0,031).

Отже, респонденти, які на момент першого обсте-

ження гірше оцінювали свою соціальну активність, 

після проведення терапії відчували значне підвищення 

задоволення від цієї сфери життя; пацієнти, які відчува-

ли недостатньо задоволення від наявності вільного часу, 

стали отримувати більше задоволення від соціальної ак-

тивності; ті, хто був незадоволений своєю повсякден-

ною активністю, стали відчувати більше задоволення 

від фінансової сфери свого життя, а ті, хто погано оці-

нював сферу своєї зайнятості, стали відчувати більше 

задоволення від стану свого фізичного здоров’я.

Обговорення
Дослідження особливостей якості життя і функціо-

нування ветеранів з посттравматичним стресовим роз-

ладом і легкою черепно-мозковою травмою є надзви-

чайно важливим з огляду на значну поширеність цих 

станів серед військовослужбовців, які були учасника-

ми бойових дій. Аналіз доступної літератури дозволяє 

зробити декілька важливих висновків щодо впливу 

ПТСР і ЧМТ на якість життя і функціонування вете-

ранів, а також ефективності комплексного лікування 

цих станів.

По-перше, ветерани з ПТСР і/або ЧМТ демонстру-

ють суттєве зниження якості життя порівняно зі здоро-

вою контрольною групою. За даними Ord et al. (2021), 

вплив ПТСР і ЧМТ на функціонування особливо ви-

ражений у контексті болю, сну і психічного здоров’я. 

Зокрема, порушення сну значно погіршують загальний 

стан і сприяють підвищенню рівня болю, що, у свою 

чергу, негативно впливає на якість життя.

По-друге, поєднання ПТСР і ЧМТ, або наявність 

коморбідної патології, погіршує прогноз і ускладнює 

лікування. Moriarty et al. (2021) зазначають, що наяв-

ність ПТСР у пацієнтів із ЧМТ асоціюється з більш 

вираженими депресивними симптомами й пору-

шенням функціонування, що вказує на необхідність 

більш інтенсивного лікування і психотерапевтичної 

підтримки.

Важливо також відзначити, що довготривалі наслід-

ки ЧМТ можуть включати розвиток хронічної травма-

тичної енцефалопатії та інших когнітивних порушень, 
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Таблиця 6. Результати розрахунку коефіцієнта рангової кореляції Спірмена показників опитувальника 
«Шкала оцінки якості життя» в групі ЧМТ при першому й повторному обстеженні

Шкала 1(2) 2(2) 3(2) 4(2) 5(2) 6(2) 7(2) 8(2) 9(2) 10(2) ЯЖ2

1(1)
ρ –0,036 –0,027 –0,02 –0,123 –0,1 –0,036 0,009 0,118 –0,082 0,004 –0,089

p 0,706 0,774 0,831 0,196 0,296 0,706 0,927 0,214 0,393 0,964 0,349

2(1)
ρ 0,042 0,051 0,08 0,008 0,023 –0,172 0,098 –0,224 0,04 0,006 0,037

p 0,658 0,591 0,401 0,935 0,806 0,07 0,303 0,018 0,675 0,946 0,701

3(1)
ρ 0,099 0,113 –0,129 0,003 0,052 0,124 0,075 0,047 –0,017 0,043 0,127

p 0,299 0,237 0,174 0,976 0,585 0,194 0,431 0,626 0,856 0,65 0,181

4(1)
ρ –0,095 0,015 0,05 0,063 –0,005 –0,085 0,014 –0,073 0,116 0,049 0,062

p 0,321 0,873 0,601 0,512 0,957 0,37 0,885 0,444 0,222 0,608 0,515

5(1)
ρ 0,039 0,009 0,018 –0,22 –0,031 0,128 –0,036 –0,01 –0,016 0,031 –0,042

p 0,686 0,928 0,851 0,02 0,745 0,18 0,71 0,919 0,871 0,742 0,658

6(1)
ρ –0,077 –0,064 0,058 –0,032 0,164 0,065 –0,028 0,097 –0,197 –0,087 –0,028

p 0,418 0,505 0,544 0,738 0,085 0,493 0,773 0,311 0,037 0,364 0,77

7(1)
ρ –0,126 0,097 0,185 0,04 –0,037 0,158 0,029 –0,009 –0,045 –0,019 0,094

p 0,187 0,309 0,051 0,677 0,697 0,096 0,759 0,929 0,639 0,841 0,322

8(1)
ρ 0,174 –0,095 0,144 –0,071 –3E–04 0,067 –0,005 –0,097 –0,174 –0,048 –0,052

p 0,066 0,318 0,13 0,46 0,997 0,482 0,957 0,31 0,066 0,615 0,584

9(1)
ρ 0,046 –0,041 –0,101 –0,069 –0,139 0,053 0,013 0,019 –0,037 –0,094 –0,054

p 0,633 0,671 0,29 0,467 0,143 0,581 0,889 0,843 0,7 0,324 0,57

10(1)
ρ –0,035 –0,121 –0,149 0,054 –0,059 –0,139 0,086 0,114 0,052 –0,043 –0,054

p 0,711 0,205 0,117 0,572 0,538 0,143 0,369 0,232 0,587 0,653 0,572

ЯЖ1
ρ –0,028 –0,018 0,037 –0,094 –0,041 0,012 0,069 –0,018 –0,047 –0,013 0,018

p 0,769 0,852 0,698 0,324 0,668 0,899 0,468 0,852 0,625 0,891 0,854

що додатково знижує якість життя ветеранів. Як зазна-

чено в дослідженні French et al. (2024), навіть субпоро-

гові симптоми ПТСР у пацієнтів з ЧМТ можуть мати 

клінічну значущість, що підкреслює важливість ранньої 

діагностики й інтервенції.

Крім того, аналіз даних про довготривалі наслід-

ки для здоров’я ветеранів, проведений Bouskill et al. 

(2022), підкреслює важливість комплексного підходу 

до лікування, що включає як медичні, так і психосоці-

альні інтервенції. Комплексне лікування, яке враховує 

всі аспекти функціонування і якості життя, зокрема 

соціальну підтримку, професійну реабілітацію та ліку-

вання супутніх психічних розладів, є найбільш ефек-

тивним у поліпшенні якості життя ветеранів з ПТСР 

і ЧМТ.

Один із ключових висновків, який випливає з ана-

лізу доступної літератури, — наявність гетерогенності 

в якості життя ветеранів з ПТСР і ЧМТ. Згідно з до-

слідженням Anderson (2024), якість життя цих паці-

єнтів може варіювати залежно від наявності супутніх 

системних травм та індивідуальних факторів ризику. 

Це вказує на необхідність індивідуалізації підходів до 

лікування.

Аналіз результатів довгострокового моніторингу по-

казує, що ветерани з повторними ЧМТ демонструють 

погіршення когнітивних функцій і суб’єктивних симп-

томів порівняно з тими, хто переніс лише одну травму 

(Merritt et al., 2020). Це підкреслює важливість раннього 

виявлення і втручання для запобігання накопиченню 

негативних ефектів травм.

Крім того, дослідження Martindale et al. (2023) пока-

зує, що стійкість до стресу є важливим фактором, який 

пом’якшує негативний вплив ПТСР і ЧМТ на психічне 

й фізичне здоров’я ветеранів. Це відкриває перспективи 

для розробки програм, спрямованих на підвищення то-

лерантності до стресу і розвиток навичок саморегуляції.

Окремо слід зазначити важливість комплексного 

підходу до лікування, який включає психологічні, со-

ціальні й медичні інтервенції. Зокрема, дослідження 

Sakamoto et al. (2021) підкреслює, що комбінована те-

рапія, яка враховує специфічні симптоми й потреби ве-

теранів, сприяє значному поліпшенню якості їхнього 

життя.

Отже, подальші дослідження повинні бути спрямо-

вані на розробку й упровадження індивідуалізованих 

програм лікування, які б враховували різні аспекти 

життя ветеранів з ПТСР і ЧМТ, зокрема їх психологічні, 

соціальні й фізичні потреби. Це сприятиме поліпшен-

ню якості життя і функціонування цієї вразливої групи 

пацієнтів.
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Таблиця 7. Результати розрахунку коефіцієнта рангової кореляції Спірмена показників опитувальника 
«Шкала оцінки якості життя» в групі ПТСР+ЧМТ при першому й повторному обстеженні

Шкала 1(2) 2(2) 3(2) 4(2) 5(2) 6(2) 7(2) 8(2) 9(2) 10(2) ЯЖ2

1(1)
ρ 0,021 –0,18 –0,03 0,064 0,011 0,179 –0,03 0,066 0,035 –0,03 –0,01

p 0,826 0,069 0,738 0,513 0,91 0,063 0,762 0,497 0,717 0,722 0,917

2(1)
ρ –0,09 –0,06 –0,12 –0,17 0,182 –0,1 0,03 –0,18 0,164 0,08 –0,01

p 0,337 0,51 0,216 0,083 0,06 0,969 0,756 0,069 0,09 0,412 0,949

3(1)
ρ 0,084 –0,08 0,071 –0,02 –0,2 0,03 –0,02 –0,12 0,072 –0,16 –0,07

p 0,386 0,406 0,468 0,809 0,037 0,758 0,849 0,22 0,461 0,102 0,479

4(1)
ρ 0,106 0,137 0,088 0,172 0,071 –0,12 –0,14 0,088 0,021 –0,03 0,095

p 0,274 0,156 0,362 0,076 0,467 0,206 0,137 0,363 0,831 0,739 0,328

5(1)
ρ 0,031 –0,04 0,173 8E–04 0,034 –0,12 –0,22 –0,02 –0,07 –0,13 –0,13

p 0,751 0,689 0,074 0,993 0,726 0,226 0,022 0,807 0,446 0,174 0,177

6(1)
ρ –0,14 0,196 0,137 –0,04 –0,06 –0,24 –0,09 0,063 –0,12 0,066 –0,11

p 0,137 0,052 0,158 0,649 0,55 0,011 0,364 0,52 0,229 0,495 0,255

7(1)
ρ –0,08 0,004 0,036 0,015 0,15 0,12 0,021 0,036 0,053 0,038 0,107

p 0,393 0,97 0,714 0,874 0,122 0,217 0,829 0,709 0,588 0,698 0,271

8(1)
ρ 0,085 –0,09 0,041 –0,01 –0,01 0,004 0,044 0,077 –0,04 0,003 0,037

p 0,384 0,368 0,676 0,904 0,953 0,968 0,652 0,426 0,707 0,975 0,704

9(1)
ρ –0,21 0,031 –0,05 –0,07 0,035 0,067 0,028 0,015 0,03 –0,04 –0,08

p 0,031 0,747 0,585 0,451 0,722 0,491 0,776 0,875 0,76 0,678 0,42

10(1)
ρ –0,11 –0,04 0,15 –0,14 0,072 –0,04 –0,06 –0,16 –0,07 0,091 –0,15

p 0,275 0,699 0,121 0,164 0,462 0,705 0,553 0,092 0,468 0,349 0,129

ЯЖ1
ρ –0,1 –0,02 0,135 –0,06 0,024 –0,09 –0,17 0,016 –0,03 –0,05 –0,08

p 0,987 0,863 0,164 0,51 0,809 0,373 0,087 0,872 0,753 0,61 0,391

Висновки
1. Різниця в самооцінці якості життя. Пацієнти з 

посттравматичним стресовим розладом і легкою че-

репно-мозковою травмою демонстрували суттєві від-

мінності в самооцінці якості життя як на початку до-

слідження, так і після проведеної терапії. Найнижча 

якість життя спостерігалася в групі ПТСР+ЧМТ, тоді 

як у групі ЧМТ якість життя була найвищою.

2. Вплив ПТСР на якість життя. Наявність ПТСР мала 

значний негативний вплив на якість життя ветеранів. Це під-

тверджується значущим погіршенням фізичного стану в гру-

пах пацієнтів з ПТСР і ПТСР+ЧМТ, що свідчить про важ-

ливість врахування ПТСР при розробці стратегій лікування.

3. Поліпшення якості життя після терапії. Найкра-

ща динаміка щодо підвищення самооцінки якості жит-

тя була виявлена в групі пацієнтів з ПТСР+ЧМТ за всі-

ма досліджуваними сферами, хоча рівень поліпшення 

умов зайнятості був меншим порівняно з групою ПТСР. 

Група ЧМТ продемонструвала найвищі показники по-

ліпшення у фізичному стані й соціальній активності.

4. Особливості групи ПТСР. У групі ПТСР спосте-

рігалося початкове більш негативне сприйняття соці-

альних аспектів життя, проте після терапії був відзначе-

ний позитивний вплив на емоційно-забарвлені сфери, 

такі як сексуальна активність і настрій. Це підкреслює 

важливість початкових показників задоволеності жит-

тєвими умовами і сексуальним життям як предикторів 

успішного лікування.

5. Особливості групи ЧМТ. Пацієнти з ЧМТ проде-

монстрували значну задоволеність сексуальною сферою 

після терапії, особливо ті, хто на початку дослідження мав 

низьку оцінку своєї повсякденної активності. Важливою 

також була позитивна динаміка оцінки зайнятості після 

терапії в осіб з початково низькою соціальною активністю.

6. Особливості групи ПТСР+ЧМТ. Група пацієнтів 

з ПТСР+ЧМТ показала значуще поліпшення в соціаль-

ній активності та фінансовій сфері, особливо ті, хто на 

початку дослідження мав низьку оцінку повсякденної 

активності й фізичного стану.

Дані висновки підкреслюють важливість індивідуалі-

зованого мультидисциплінарного підходу до лікування 

ветеранів з ПТСР і ЧМТ, зважаючи на складність і гете-

рогенність їхніх потреб і викликів у різних сферах життя.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 

при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Фінансування видат-

ками Державного бюджету України. Стаття є фрагментом 

планової науково-дослідної роботи Тернопільського на-

ціонального медичного університету імені І.Я. Горбачев-

ського Міністерства охорони здоров’я України на тему 
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«Використання сучасних методів патопсихологічної та 

функціональної діагностики психічних порушень, прин-

ципи раннього втручання і реабілітації» (номер державної 

реєстрації: 0124U000056, шифр теми: НТІ: 76, прикладна, 

термін виконання: 2024–2026 рр., керівник — завідувач-

ка кафедри психіатрії, наркології та медичної психології, 

докторка медичних наук, професорка О.П. Венгер).

Подяка. Висловлюю щиру подяку професорці Оле-

ні Олександрівні Хаустовій, яка виступала як науковий 

консультант на всіх етапах проведення даного дослі-

дження.
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Strategies to improve the functioning and quality of life of veterans with post-traumatic stress disorder 
and mild traumatic brain injury

Abstract. Our research investigated the relationship between vari-

ous aspects of quality of life in veterans with post-traumatic stress 

disorder (PTSD), mild traumatic brain injury (TBI) and comorbid 

pathology. An analysis of the effectiveness of a comprehensive in-

tervention in terms of various spheres of functioning and quality of 

life of patients was also carried out. Three hundred and twenty-nine 

veterans were examined, including 109 with post-traumatic stress 

disorder, 112 with mild traumatic brain injury, and 108 with co-

morbidity. The Quality of Life Assessment Scale (by to O. Chaban) 

was used during the initial examination and after the comprehensive 

therapeutic intervention. Its results were analyzed using descrip-

tive statistics and the Mann-Whitney U test. Treatment lasted 8 

weeks and consisted of standard therapy according to the unified 

protocols for PTSD and mild TBI, psychotherapeutic intervention 

(a combination of psychoeducation with elements of motivational 

interviewing and acceptance and commitment therapy for PTSD in 

the form of weekly psychotherapeutic sessions 1 or 2 times a week) 

and 10 sessions of transcranial direct current electrical stimulation. 

The conclusion was made that self-assessment of the quality of life 

in patients of various clinical groups differs significantly, both at the 

beginning of the study and after the therapy. The comorbidity of 

PTSD and TBI leads to the lowest quality of life in general and ac-

cording to most indicators compared to the PTSD and TBI alone, 

and as a result of the therapy, this group showed best dynamics in all 

the studied areas. However, changes in employment were less com-

pared to the PTSD group, and indicators of the quality of physical 

condition, social activity, financial sphere, living conditions, and 

the integrated indicator of quality of life remained lower compared 

to the TBI group.

Keywords: post-traumatic stress disorder; mild traumatic brain 

injury; comorbidity; quality of life; treatment of post-traumatic 

stress disorder
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