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Герпесвірусна інфекція в практиці невролога 
з позиції доказової медицини

За матеріалами Науково-практичної фахової школи-семінару 
«Клінічний практикум для невролога» (19 вересня 2023 р.)

Метою Науково-практичної фахової школи-семінару «Клінічний практикум для невролога», що відбулася 
з онлайн трансляцією наживо в Івано-Франківській, Чернівецькій та Тернопільській областях, була 
підтримка безперервного професійного розвитку неврологів, психіатрів, нейрохірургів та лікарів 
загальної практики –  сімейної медицини навіть у складні воєнні часи. Серед актуальних тем у межах 
заходу обговорювалася роль вірусів герпесу в розвитку підгострих, гострих і хронічних неврологічних 
станів. Про сучасне уявлення щодо герпесвірусної інфекції (ГВІ) за уражень нервової системи, зокрема про 
аспекти еволюції вірусів, їх діагностування та лікування, розповів асистент кафедри неврології Львівського 
національного медичного університету імені Данила Галицького, к.мед.н. Назар Олегович Негрич.

Віруси герпесу: біологічна класифікація
Герпесвіруси (Herpesviridae) –  родина 

ДНК-вмісних вірусів, які можуть ура-

жати людину та тварин. Нині відомо 

 близько 200 вірусів, здатних викликати 

захворювання людини, які розділили 

на вісім  типів.

Класифікація родини герпесвірусів 

за біологічними властивостями може 

бути представлена так:

• α-Герпесвірус –  герпесвіруси  людини 

1 та 2-го типів (ГВЛ-1, ГВЛ-2), які  також 

є вірусами простого герпесу 1 та 2-го 

 типів (ВПГ-1, ВПГ-2); герпес вірус 

 людини 3-го типу (ГВЛ-3 –  вірус вітря-

ної віспи та оперізувального герпесу (ОГ). 

Вони дуже швидко поширюються, мають 

корот кий цикл репродукції в кліти нах, 

зумовлюють цитоліз і  латентну інфекцію 

в нейронах.

• β-Герпесвіруси –  герпесвірус 

 людини 5-го типу (ГВЛ-5, цитомегало-

вірус (ЦМВ) –  збудник цитомегаловір-

суної інфекції; герпесвірус людини 6-го 

типу (ГВЛ-6); герпесвірус людини 7-го 

типу (ГВЛ-7). Вони повільно розмножу-

ються, спричиняють цитомегалію, ма-

ють тропність до слинних залоз, сечових 

шляхів, шийки матки та нирок.

• γ-Герпесвіруси –  герпесвірус людини 

4-го типу (ГВЛ-4, вірус Епштейна –  Барр 

[ВЕБ]), герпесвірус людини 8-го типу 

(ГВЛ-8). Вони інфікують лімфоїдні клі-

тини, мають тропізм до Т- і В-лімфоцитів 

із тривалою персистенцією в них, спри-

чиняють лімфопроліферативні хвороби.

Епідеміологія
Як зауважив Назар Олегович, сьогодні 

ГВІ залишається нагальною проблемою 

системи охорони здоров’я.  Герпесвірусами 

інфіковано 90-95% населення (зазви чай 

віруси перебувають у латентному стані, 

не є шкідливими). 

В організмі з імунною системою, 

що нормально функціонує, вони цирку-

люють безсимптомно та можуть мати 

стимулювальний вплив на імунітет 

 хазяїна (аутоімунність).

За статистичними даними,  щорічно 

на генітальний герпес (ГГ) хворіють 

близько 500 тис. осіб. Хоча насправді 

ця кількість є значно більшою, оскільки 

у багатьох хворих інфекція залишаєть-

ся недіагностованою внаслідок значної 

поши реності субклінічних та атипових 

форм (Lan and Luo, 2017).

Своєю чергою, захворюваність на ОГ 

у різних країнах становить 0,4-1,6 ви-

падку на 1000 осіб на рік у віковій групі 

до 20  років і 4,5-11,8 випадку –  у старших 

вікових групах.

Відомо, що близько 1-1,5% усіх ГВІ 

супрово джуються захворюваннями нер-

вової системи; із них у 14-30% випадках 

тривало зберігаються залишкові явища, 

тоді як летальність за ураження нерво-

вої системи коливається від 5 до 70% 

 залежно від клінічної форми захворю-

вання (Baidwin et al., 2018).

Роль ГВІ у патогенезі аутоімунних 
та неврологічних розладів

Випадки ГВІ за імуносупресії (зі смер-

тельним результатом) посідають друге 

місце (15,8%) серед вірусних захворю-

вань, поступаючись лише випадкам 

інфекцій  вірусом гепатиту (35,8%). 

Особливо небезпечні форми ГВІ –  реак-

тивована (в  імуноскомпроментованих 

пацієнтів та за імуно компетентного 

 стану), а  також персистувальна активна 

(Meydiang-Lamade et al., 2012).

ВПГ залучені до патогенезу дисеміно-

ваного енцефаломієліту, лейкоенцефа-

лопатії, дрібновогнищевої демієлінізації, 

кріо глобулінемічного васкуліту, асептич-

ного лептоменінгіту, а також церебраль-

ної ішемії різного ступеня виразності 

та розвитку пухлин головного мозку.

Є теорія, згідно з якою розсіяний 

склероз (РС) спричиняють два віруси: 

перший уражає імунну систему, другий –  

нервову. У разі РС у крові та церебро-

спинальній рідині можуть визначатися 

такі представники герпесвірусів, як ВПГ 

(29%), ВЕБ (50%), ЦМВ (25%), ГВЛ-6 

(46,8%).  Зокрема, у 70% хворих на РС 

виявляють ДНК вірусів у різних поєднан-

нях. ГВІ до того ж може бути залученою 

як у де бюті РС, так і в його маніфестації, 

та  навіть призводити до летального ре-

зультату (Tejada- Simon et al., 2003).

ГВЛ-1 є причиною лабіального та на-

зального герпесу. Його ускладненнями 

можуть бути серозний лімфоцитарний 

менінгіт, скроневий некротично-гемо-

рагічний енцефаліт), стовбуровий енце-

фаліт тощо. Також можливі ураження 

 спинного мозку (частіше –  шийного 

відділу; фокальний або поперековий 

мієліт), периферичної нервової системи 

(ідіопатичний параліч  Белла,  хронічна 

невралгія трійчастого нерва, неврит 

8-ї пари черепних нервів, гостра полі-

радикулонейропатія). 

Характерні ранні  ускладнення: внут-

рішньочерепна гіпертензія,  вклинен ня 

 голов ного мозку, геморагічні усклад-

нення, гострий некроз сітківки, ішемічні 

інфаркти мозку, сер цеві аритмії. 

Відтерміновані ускладнення асоційо-

вані з тяжкими захворюваннями (ауто-

імунні хвороби, зокрема РС, гострий 

дисемінований ецефаломієліт, хвороба 

Альцгеймера [ХА], шизофренія, паркін-

сонізм, депресія, біполярний афектив-

ний розлад [БАР],  дитяче ожи ріння, 

синдром хронічної  втоми, розлади 

 спектра  аутизму, анорексія). До інших 

форм вірусних уражень нале жать гер-

петичний панарицій (зазвичай виникає 

у спорт сменів-борців), очний герпес 

(кератит), неонатальний герпес, а також 

когнітивний дефіцит, що роз вивається 

у хворих на БАР і ХА, хоча це передусім 

визначається  спадковістю пацієнта. Не-

лікований герпетичний пана рицій може 

спричинити герпетичний енце  фаліт. 

ВПГ-1 та ВПГ-2 після первинного інфі-

кування назавжди вбудовуються в геном 

клітини-господаря і ніколи не будуть 

еліміновані імунною системою. Крім 

того,  вірус проникає до нервових закін-

чень у шкірі та переміщається по них 

до ядра чутливого нейрона, розташова-

ного в ганглії, де переходить у латентну 

стадію. ВПГ-1 також є одним з імовірних 

чинни ків ризику розвитку ХА, оскільки 

вірусна ДНК локалізується у β-амілоїд-

них бляшках, наявність яких типова для 

цієї хвороби (de Paula, 2022).

ГВЛ-3, на відміну від ГВЛ-1, латент-

ність якого обмежена гангліями, може 

бути латентним у черепних нервах, дор-

сальних корінцях і гангліях вегетативної 

нервової системи у понад 90% здоро-

вих дорослих. Інфікування ГВЛ-3 може 

поши рюватися на кровоносні судини 

головного мозку, зумовлюючи уні- або 

мульти фокальну васкулопатію, особливо 

в пацієнтів з ослабленим імунітетом.

Своєю чергою, ГВЛ-4 мають онко генні 

властивості та тропізм до В- та Т-лімфо-

цитів. Із ними асоційовані такі захво-

рювання, як синдром хронічної втоми, 

хвороба Хо джкіна, хвороба Філатова, РС 

тощо. Клінічними ознаками інфікування 

ГВЛ-5 є вро джена нейроінфекція (мікро-

цефалія, затримка психічного розвитку, 

нейросенсорна приглухуватість тощо), 

менін гіт, енцефаліт,  цитомегаловірусний 

вас куліт, ураження спинного мозку 

(мієліт, полірадикуломієлопатія), ура-

ження краніальних та спинномозкових 

нервів (оптичний неврит, нейросенсор-

на приглухуватість тощо). Щодо ГВЛ-6, 

то він залучений до розвитку таких за-

хворювань, як роже вий лишай, синдром 

хронічної втоми, ауто імунний тиреоїдит, 

печінкова недостатність, рак, а також 

РС, за якого він віді грає не тільки «пус-

кову», але й активну роль у загостренні 

захворювання.

ГВЛ-7 є достатньо «молодим», мало-

вивченим представником родини герпес-

вірусів, але за структурою геному та ін-

шими характеристиками він подібний 

до ГВЛ-6. До того ж ці два віруси  доволі 

часто наявні в організмі одно часно. 

Вважається, що ГВЛ-7 призводить 

до активації ГВЛ-6 і розвитку внаслі док 

 цього різних патологічних станів ( як-от 

раптова екзантема, лихоманка без ви-

сипки, гарячка та фебрильні  судоми, 

мононуклеозо подібний синдром, 

менінгоенце фаліт тощо). Інфекція ГВЛ-7 

може мати безсимптомний перебіг, але 

надалі, у разі реактивації, спричиняти 

у дорослих розвиток  синдрому хроніч-

ної втоми.

В англомовній літературі ГВЛ-8 нази-

вають герпесвірусом саркоми Капоші 

(англ. Kaposi Sarсoma Herpes Virus); він 

також спричиняє первинні лімфоми, хво-

робу Кастлемана та множинну мієлому.

Специфічна діагностика ГВІ
Методи специфічної діагностики ГВІ 

поділяють на прямі (допомагають вияви-

ти віруси в біологічних рідинах і ткани-

нах) та непрямі (реєструють специфічну 

імунну відповідь на інфекцію). 

До прямих методів діагностики нале-

жать проста та електронна мікроскопія, 

полімеразно-ланцюгова реакція (ПЛР) 

ліквору (чутливість 98%, специфічність 

94%), а також культуральний метод (чут-

ливість 60%, специфічність 100%). 

Як зауважив доповідач, такі методи 

діа гностики є високо специфічними, до-

стовірними, однак дороговартісними.

До непрямих методів належать реак-

ція зв’язування комплементу, імуно-

ферментний аналіз із визначенням 

специфічних імуноглобулінів M та G, 

реакція імуно флуоресценції, реакція 

латекс- аглютинації, визначення антитіл 

до специфічних антигенів (чутливість 

та специфічність 50-70%).

Лікування пацієнтів із ГВІ
Пан Негрич зауважив, що натепер від-

булися важливі новації в лікуванні осіб 

із ГВІ. Загалом лікування передбачає 

тера пію етіотропними (противірусними) 

препаратами (як-от ацикловір, валаци-

кловір, фамциклолвір) парентерально 

або перорально, а також симптоматичні 

інтервенції.

Наприклад, у разі ускладнень, спри-

чинених представниками α-герпесвіру-

сів (ГВЛ-1, ГВЛ-2, ГВЛ-3), які швидко 

поширюються, мають короткий цикл 

репродукції в клітинах, зумовлюють 

цито ліз і латентну інфекцію в нейронах, 

доцільно застосовувати противірусні 

препарати парентерально.

Для лікування ускладнень інфекцій 

ГВЛ-1 та ГВЛ-2 (дисемінованого енце-

фаломієліту, церебральної ішемії різного 

ступеня виразності тощо) доцільно засто-

совувати ацикловір внутрішньо венно 

(10-15 мг/кг) тричі на добу (що 8 годин) 

протягом 14-21 дня.

Власне, гіпотеза, згідно з якою біль 

у пацієнтів з ОГ насамперед поясню-

ється запаленням і некрозом нейронів, 

породила припущення, що зменшення 

запалення завдяки прийманню кортико-

стероїдів допоможе зменшити біль. 

Дискусійне питання щодо ролі 

кортико стероїдної терапї за ОГ було 

вирішено пере важно завдяки двом 

масштабним проспективним клінічним 

дослі дженням.  Результати цих дослі-

джень продемонстрували переваги кор-

тикостероїдів у змен шенні тривалості 

гострого болю, хоча  жодне не підтвер-

дило зниження частоти або тривалості 

Н.О. Негрич

Закінчення на наст. стор.
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 постгерпетичної невралгії (ПГН) серед 

реципієнтів кортико стероїдів. Своєю 

чергою, ПГН діагностують, коли біль 

зберігається >4 міс. після епізоду ГВІ. 

Трициклічні антидепресанти, як-от 

амі триптилін або нортриптилін у почат-

ковій дозі 10-25 мг зі збільшенням що-

тижня на 25 мг (10 мг, якщо пацієнтові 

>65 років або має ослаблений імунітет) 

полегшують біль у деяких осіб. Також 

доцільно призначати габапентин (від 

300-900 до 3600 мг/добу; якщо в пацієнта 

немає порушень функції нирок). 

Найчастіше нині для лікування ПГН 

застосовують прегабалін, який схва лено 

Управлінням із контролю за якістю хар-

чових продуктів і лікарських засобів 

США (FDA). 

Також вгамувати больові відчуття 

може допомогти місцевий анестетик 

(наприклад, 5%-й лідокаїновий пластир). 

Щодо етіотропної терапії, то йдеться про 

проти вірусні засоби прямої дії, а саме 

нуклеозиди та нуклеотиди, зазначені 

у світових протоколах із лікування ГВІ: 

ацикловір, валациколвір, фамцикловір.

Механізм дії та властивості 
фамцикловіру

В основі терапії ГВІ, як зазначив пан 

Негрич, лежить застосування аномаль-

них нуклеозидів, представлених чималою 

кількістю лікарських засобів. Зазвичай 

за таких клінічних випадків признача-

ють усім відомий ацикловір, випуска-

ючи з поля зору інноваційні препарати, 

для яких продемонстровано очевидні 

 пере ваги у лікуванні ГВІ та профілактиці 

 їхніх ускладнень. 

Насамперед, це стосується фамцикло-

віру, ефективність якого було доведено 

результатами численних експеримен-

тальних і клінічних дослі джень.

Фамцикловір схвалений FDА для 

лікування інфекцій, зумовлених ВПГ 

і вірусом вітряної віспи.  Трансформація 

фамцикловіру в активний мета боліт 

(пенцикловір) відбувається внаслі-

док фосфорилювання вірусоспеци-

фічним ферментом тимідинкіназою. 

У процесі копіювання вірусної ДНК 

псевдонуклеозиди вбудовуються в дочір-

ні вірусні ДНК, що призводить до втрати 

їхньої життєдіяльності.

 Оскільки фосфорилювання препара-

тів залежить від вірусної тимідинкінази 

і відбувається лише в інфікованих вірусом 

клітинах, синтез ДНК самої клітини при 

цьому не порушується (Werner et al., 2017).

Спорідненість вірусної тимідинкінази 

до фамцикловіру приблизно в 100  разів 

є вищою, ніж до ацикловіру. Це сприяє 

швидкому підвищенню внутрішньоклі-

тинної концентрації кінцевого мета-

боліту, забезпечуючи швидкий противі-

русний ефект (Андронова, 2018).

Уже за дві години контакту з інфікова-

ними клітинами фамцикловір пригнічує 

синтез ДНК вірусу ВПГ-1 >90%. Пригні-

чення синтезу ДНК ВПГ-1 на тлі застосу-

вання ацикловіру за аналогічний період 

становить близько 50%. Така особливість 

фамцикловіру є важливою для раннього 

впливу на ГВІ. Рівень абсолютної біо-

доступності фамцикловіру достовірно 

вищий, ніж інших ациклічних аналогів 

гуанозину –  ацикловіру та валацикла віру. 

Крім того, фамцикловір повільніше ви-

водиться з клітини, що спричиняє три-

валіший противірусний ефект. За даними 

експериментальних дослі джень, у кліти-

нах, інфікованих ВПГ-1 та ВПГ-2, період 

напіввиведення фамцикловіру становить 

10 та 20 годин відповідно, тоді як ацикло-

віру –  0,7 та 1 годину відповідно (Modi 

et al., 2008).

Доповідач акцентував увагу також 

на інших відмінностях фамцикловіру 

від таких діючих речовин, як ацикловір 

і вала цикловір. Зокрема, на тлі збіль-

шення кількості штамів герпесвірусів, 

резистентних до циклічних  нуклеозидів, 

резис тентність до фамцикловіру, що  являє 

собою від носно нову молекулу, є міні-

мальною.

Фамцикловір у лікуванні 
та профілактиці 
постгерпетичної невралгії

Вагомою перевагою  фамцикловіру 

є його здатність накопичуватися до висо-

ких концентрацій у шваннівських кліти-

нах. Це позитивно позначається на ре-

зультатах лікування ОГ, оскільки основні 

патогенетичні процеси при цьому захво-

рюванні пов’язані з поширенням вірусу 

нервовими волокнами та периневраль-

ними просторами, що супрово джується 

розвитком низки ускладнень з боку нер-

вової системи (як-от гангліоніти, неври-

ти, ПГН тощо). Зменшити ризик роз-

витку ПГН і тяжкість больових відчуттів 

можна якомога швидшим призначенням 

системної терапї препаратами аномаль-

них нуклеозидів (Gilden et al., 2005).

За даними клінічних дослі джень, фам-

циклолвір (250 мг) тричі на добу протя-

гом 7 днів має таку саму ефективність для 

загоєння шкірного висипу, як і ацикловір 

(800 мг) 5 разів на добу впродовж того 

 самого часу (Holten, 2006).

У хворих із найвищим ризиком три-

валого болю (зокрема, пацієнти віком 

>50 років) біль у період гострої фази 

зникав у пів тора раза швидше, ніж при 

застосуванні ацикловіру. 

Призначення фам цикловіру дає мож-

ливість значно зменшити добову та кур-

сову дози препарату порівняно з аци-

кловіром (курсова доза фамцикло віру 

становить 5,25 г, ацикловіру –  28,0 г), 

що особливо актуально для пацієнтів 

 похилого віку.

Терапія є найефективнішою в разі 

застосування фамцикловіру протягом 

перших 48-72 годин від моменту поя-

ви шкірного висипу. Приймання фам-

цикловіру пер орально в дозах 500 або 

750 мг на добу протягом 7 днів допомагає 

скоро тити тривалість ПГН, яка вважа-

ється найтяжчим ускладненням ГВІ. На-

приклад, у пацієнтів віком >50 років (які 

найчастіше схильні до розвитку ПГН), 

час одужання скорочувався у 2,6 раза 

порівняно з групою приймання плацебо 

(Yeh et al., 2022).

Важливим питанням, на думку спі-

кера, є можливість профілактики роз-

витку ПГН у пацієнтів з ОГ. За результа-

тами мета аналізу даних контрольованих 

рандомі зованих дослі джень, присвяче-

них вивченню впливу противірусних 

препаратів на стан пацієнтів із ПГН 

(n=1147), тера пія ацикловіром не була 

ефективнішою щодо зниження захво-

рюваності на ПГН протягом першого 

 місяця, ніж  приймання плацебо чи інші 

види лікування. Тоді як учасники, які 

отри мували фамцикловір або валаци-

кловір, значно частіше уни кали роз витку 

ПГН порівняно з тими, хто приймав аци-

кловір (Yeh et al., 2022).

Віростат: етіотропна терапія першого 
ряду згідно зі світовими рекомендаціями

На українському фармацевтичному 

 ринку фамцикловір представлений пре-

паратом Віростат (виробник АТ «Київ-

ський вітамінний завод») із високою 

біодоступністю та ефективністю, який 

добре переноситься пацієнтами та щодо 

якого накопичено авто ритетну доказову 

базу.  Віростат випускають у дозуванні 250 

і 500 мг. 

Для ліку вання ОГ вказаний препарат 

призначають по 500 мг тричі на добу 

протягом 7 днів; у разі ОГ та з ослабле-

ним імунітетом –  у тому самому дозу-

ванні про тягом 10 днів, особам із ГГ –  

по 250 мг тричі на добу протягом 5 днів 

за  перших ознак та по 125 мг на добу 

впродовж 5 днів у разі рецидивів. Пацієн-

там з ослаб леним імунітетом у разі реци-

дивів ГГ препарат призначають по 500 мг 

двічі на добу протя гом 7 днів.

Підсумовуючи, Назар Олегович заува-

жив, що таблетований фамцикловір нині 

є «золо тим стандартом» лікування ГВІ 

 завдяки:

• Швидкій дії та значно вищій біо-

доступності, ніж у інших препаратів.

• Тривалій дії, зумовленій більшою 

стабільністю всередині клітини.

• Доведеній ефективності та безпеці 

при лікуванні ГВІ (внесений до світових 

протоколів щодо лікування ВПГ та ОГ; 

ефективний для лікування та профілак-

тики ПГН).

• Авторитетній доказовій базі (чотири 

метааналізи та 89 дослі джень).

• Кращому комплаєнсу (менше при-

ймань на добу, незалежно від їди).

• Мінімальній резистентності вірусів 

щодо препарату.

• Наявності вітчизняного засобу 

 Віростат із підтвер дженою біоеквівалент-

ністю.

Підготувала Олександра Демецька

Новини МОЗІнформація

Які психологічні послуги можна 
безоплатно отримати у сімейного 
лікаря та педіатра 2024 року

Нині 8 620 лікарів у 865 медзакладах первинної медич-
ної допомоги надають послуги з охорони психічного 
здоров’я. Це становить понад третину загальної кіль-
кості, й у планах Міністерства охорони здоров’я –  збіль-
шити цей показник, щоб психологічну допомогу за по-
треби міг отримати кожен пацієнт по всій країні.

Так, на наступний рік майже 800 медзакладів «пер-
винки» вже очікують проєкт договору від Національ-
ної служби здоров’я України (НСЗУ) на надання послуг 
у межах пакета «Супровід і лікування  дорослих та дітей 
із психічними розладами на первинному рівні медичної 
допомоги».

Отже, за цим пакетом пацієнт (дорослий або дитина) 
може безоплатно отримати ранню діагностику та базову 
психо логічну допомогу. 

Зокрема, сімейний лікар, педіатр чи терапевт може 
вико нати оцінювання психічного стану та  надати 
 медичну й психологічну допомогу пацієнтам із розла-
дами психіки у межах своєї компетенції. 

Нагадаємо, усі лікарі, які надають послуги в межах 
цього пакета, пройшли спеціальне навчання.

Серед послуг, які медзаклад зобов’язаний надавати 
в межах пакета «Супровід і лікування дорослих та дітей 

із психічними розладами на первинному рівні медичної 
допомоги» 2024 року, є також:

1. Оцінювання психічного статусу пацієнта, спрямо-
ване на виявлення психічних і неврологічних розладів 
(ПНР), а також психічного статусу дітей для виявлення 
емоційних, поведінкових розладів, ознак насильства 
(фізичного, сексуального, емоційного, занедбаності 
та інших форм жорстокого пово дження).

2. Скерування для виконання лабораторних та інстру-
ментальних дослі джень для виключення ПНР, що зумов-
лені станом фізичного здоров’я.

3. Скерування пацієнта (за згодою та в разі потреби) 
до лікаря-психіатра.

4. Складання плану ведення та лікування пацієнта 
з установленими розладами.

5. Надання пацієнту першої психологічної допомоги.
6. Моніторинг лікування та контроль за виконанням 

плану спостереження й лікування.
7. Забезпечення супроводу пацієнта з ПНР.
8. Скерування пацієнта, якщо немає позитивної дина-

міки у його стані після психосоціальних, фармаколо-
гічних і  поведінкових втручань, до  вузьких фахівців 
(психіатра, психолога, психотерапевта, психофізіолога, 
нарколога та/або невролога) та взаємодія з ними.

9. Скерування пацієнта за наявності показань до інших 
закладів охорони здоров’я для надання їм спеціалізова-
ної меддопомоги та інших медпослуг.

10. Надання своєчасної невідкладної меддопомоги 
пацієнту за станів, що виникли під час надання медич-
них послуг і загрожують життю.

11. Психологічна підтримка членів родини, законних 
представників та/або осіб, які здійснюють догляд паці-
єнта, а також інформування їх про проблеми з психічним 
здоров’ям у нього та вплив близького оточення на його 
одужання.

12. Навчання пацієнта техніки самодопомоги.
Також передбачено можливість надання медичної 

допо моги за допомогою телемедичних засобів (телекон-
сультування / телевідеоконсультування у режимі реаль-
ного або відкладеного часу). Після такого обстеження 
та/або консультування обов’язково має бути створено 
запис про медогляд, надання консультації або лікування 
в електронній системі охорони здоров’я.

Зазначимо, що всі ці та інші послуги в межах пакета 
є абсолютно безоплатними для пацієнта, їхню вартість 
сплачує медичним закладам НСЗУ за Програмою медич-
них гарантій.

Перевірити, чи є ваш медзаклад серед тих, що нада-
ють першу психологічну допомогу, можна на  інтер-
активній мапі або запитавши про це в операторів гаря-
чої лінії НСЗУ за номером 16-77.

За матеріалами пресслужби МОЗ України: 
https://moz.gov.ua

Початок на попередній стор.
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Фармакологічне лікування мігрені
Мігрень –  найпоширеніша тяжка форма первинного головного болю (ГБ), на яку страждає 
майже що сьома людина у світі (Steiner et al., 2013). Водночас мігрень часто лишається 
недіагностованою або хибно діагностованою (наприклад, як синусит) і недостатньо лікованою, 
як на первинній, так і на вторинній ланці (Schreiber et al., 2004). Останнім часом у діагностуванні 
й лікуванні мігрені спостерігається значний прогрес, а саме нові підходи до її лікування 
та профілактики. Пропонуємо до вашої уваги огляд клінічної настанови, розробленої Шотландською 
міжуніверситетською мережею з розробки клінічних настанов (SIGN, 2018) й оновленої в березні 
2023 року. Основну увагу автори приділили медикаментозній терапії дорослих пацієнтів із нападами 
мігрені та профілактичному лікуванню осіб з епізодичною, хронічною та пов’язаною з надмірним 
застосуванням ліків мігренню. Дані дослі джень щодо дітей із мігренню до настанови не увійшли, проте 
запропоновано рекомендації, які можуть бути розглянуті для лікування підлітків із мігренню.

Класифікація головного болю
За Міжнародною класифікацією ГБ (2013) (МКГБ-3), 

 мігрень поділяють на таку з/ без аури, епізодичну / хронічну 

(IHS, 2013). Епізодична мігрень виникає впродовж <15 днів 

на місяць та може бути додатково поділена на таку з низь-

кою (1-9 днів на місяць) та високою частотою (10-14 днів 

на місяць). 

Хронічна мігрень розвивається протягом ≥15 днів на мі-

сяць. У перших двох версіях МКГБ це трактувалося як на-

явність ≥15 нападів мігрені на місяць, але таке визначення 

не описує більшості клінічних випадків у пацієнтів із хро-

нічним ГБ за епізодичної мігрені. Переважно пацієнти 

з хронічною мігренню мають фоновий ГБ, на який наклада-

ються напади мігрені. Зокрема, 2007 року було прийнято 

консенсусну заяву з новим визначенням хронічної  мігрені, 

яким послуговувалися в усіх подальших дослі дженнях хро-

нічної мігрені (Headache Classification Committee, Olesen 

et al., 2006). 

Тепер хронічна мігрень визначають за наявністю ГБ 

упродовж ≥15 днів на місяць у поєднанні з нападами мігрені 

≥8 днів на місяць протягом ≥3 місяців. Це визначення до-

датково уточнено в МКГБ-3: напади мігрені можуть бути 

із/без аури, а також додано напади, які, на думку пацієнта, 

є мігренню і за яких є відповідь на невідкладне її лікування. 

ГБ, пов’язаний із надмірним прийманням лікарських засо-

бів, (ГБЛЗ) визначається як ГБ упродовж ≥15 днів на місяць, 

що розвинувся на тлі частого застосування знеболювальних 

препаратів щонайменше протягом 3 місяців. Здебільшого 

у пацієнтів ГБЛЗ є ускладненням мігрені (IHS, 2013).

Лікування мігрені поділяють на невідкладне (за гострого 

нападу) та профілактичне. Невідкладне лікування мігрені 

слід розпочинати якомога раніше у фазі ГБ для переривання 

нападу. Зокрема, застосовують одноразове приймання пре-

парату з можливим повторенням за дві години (того  самого 

або іншого) за недостатнього ефекту. 

Профілактичне лікування здійснюють безперервно для 

зниження частоти і тяжкості нападів мігрені. Часто на прак-

тиці потрібно поєднувати невідкладне та профілактичне ліку-

вання. Обираючи терапію, необхідно брати до уваги тяжкість 

і частоту нападів, інші наявні симптоми, поба жання  пацієнта, 

історію його лікування та супутню патологію. Алгоритм 

фармако логічного ведення пацієнтів із мігренню наведено 

на рисунку.

Деякі рекомендації можуть стосуватися призначень лікар-

ських засобів поза затвер дженими показаннями («off-label»), 

зокрема в іншій дозі чи для іншої групи пацієнтів. Потреба 

в таких призначеннях виникає, коли клінічна ціль не може 

бути задоволена завдяки застосуванню відповідних ліцензо-

ваних лікарських засобів.

У разі призначенні препаратів «off-label» рекомендовано:

• упевнитися, що немає препарату з  відповідними пока зан-

нями в реєстраційному посвідченні, який  задовольнив  потребу 

пацієнта;

• переконатися, що є достатньо доказів або досвіду 

застосу вання препарату, які підтвер джують його безпеку 

та ефективність;

• взяти на себе відповідальність за призначення препарату 

та нагляд за станом пацієнта;

• робити записи про всі призначені препарати і причини 

застосування ліків «off-label» (GMC, 2017).

Мене джмент мігрені
Лікування нападу мігрені
Рекомендації:

• Ацетилсаліцилову кислоту (АСК) (900 мг) розгляньте 

як препарат першої лінії у пацієнтів із гострим нападом  мігрені.

• Ібупрофен (400 мг) розгляньте як препарат першої лінії 

у пацієнтів із гострим нападом мігрені. У разі недостатнього 

ефекту збільшіть дозу до 600 мг.

• Триптани розгляньте як препарат першої лінії у пацієн-

тів із гострим нападом мігрені. Перший вибір –  суматриптан 

(50-100 мг), у разі неефективності суматриптану призначте 

інші триптани.

• Комбінацію суматриптану (50-85 мг) і напроксену 

(500 мг) розгляньте для лікування пацієнтів із гострим напа-

дом мігрені.

Профілактика мігрені
Рекомендації:

• Пропранолол (80-160 мг/день) розгляньте як профілак-

тичне лікування першої лінії пацієнтам з епізодичною або хроніч-

ною мігренню.

• Топірамат (50-100 мг/день) розгляньте як профілактичне 

лікування пацієнтам з епізодичною або хронічною мігренню.

• Амітриптилін (25-150 мг на ніч) розгляньте як засіб про-

філактичного лікування у пацієнтів з епізодичною або хронічною 

мігренню.

• Кандесартан (16 мг/день) можливо розглянути як засіб 

профілактичного лікування для пацієнтів з епізодичною або 

хронічною мігренню.

• Ботулінічний токсин А розгляньте як профілактичне 

лікування у разі хронічної мігрені, якщо вирішено питання 

надмірного приймання ліків і пацієнт отримував належне 

 лікування  трьома або більше пероральними препаратами для 

профілактики  мігрені.

• Еренумаб, фреманезумаб, галканезумаб і ептінезумаб роз-

гляньте для профілактичного лікування пацієнтів із хронічною 

мігренню, якщо вирішено питання надмірного застосування ліків 

і пацієнт не мав користі внаслідок приймання трьох або більше 

пероральних препаратів для профілактики мігрені за належної 

тривалості та дозувань.

• Фреманезумаб, галканезумаб і ептінезумаб можливо роз-

глянути як засоби профілактичного лікування для пацієнтів 

з епізодичною мігренню, якщо вирішено питання надмірного 

вико ристання ліків і немає користі внаслідок застосування 

курсів трьома або більше пероральними препаратами для про-

філактики мігрені за належної тривалості та дозувань.

На початку профілактичного лікування слід застосову вати 

низьку дозу препарату, поступово збільшуючи її до досягнен-

ня мінімальної ефективної дози, яка може відрізнятися у різ-

них пацієнтів. Потребу в постійній профілактиці слід оцінити 

через 6-12 місяців.

Головний біль, пов’язаний із надмірним 
застосуванням лікарських засобів
Рекомендація

• У пацієнтів, що надмірно приймають лікарські засоби 

для невідкладного лікування мігрені, передусім слід вирішити 

 питання щодо надмірного застосування препаратів.

 − Призначаючи препарати для невідкладного лікування 
мігрені, попередьте пацієнта про ризик розвитку ГБЛЗ.

 − Розгляньте ефективний підхід лікування, який осно-
ваний на клінічному досвіді групи розробників настанови.

Лікування пацієнтів із гострим нападом мігрені
Невідкладне лікування призначають або для  припинення 

нападу мігрені, або для значного зменшення тяжкості ГБ 

та інших симптомів. Щойно пацієнт усвідомить, що у нього 

розвивається мігренозний напад, застосовують невідкладне 

лікування. Якщо напад супрово джується аурою, рекомендо-

вано приймати триптани на початку ГБ, а не аури (якщо вони 

виникають не одночасно) (BASH, 2017). Лікування трип-

таном відбувається одноразово з можливим повторенням 

через дві години (тим самим або іншим препаратом) у разі 

недостатньої відповіді. Відповіддю на лікування вважають 

зникнення болю впродовж двох годин та його відсутність 

упродовж 24 годин. Дані щодо кількості осіб, яких необхідно 

пролікувати (number needed to treat –  NNT) для втамування 

ГБ протягом двох годин, наведено в таблиці.

Лікування може бути покроковим або стратифікованим 

(BASH, 2017). Покрокова терапія передбачає спочатку засто-

сування АСК або ібупрофену, а в разі їхньої неефективності 

під час трьох епізодів ГБ –  перехід на триптани. Стратифі-

коване лікування полягає у застосуванні, наприклад, високої 

дози АСК за помірного ГБ і триптану –  за тяжчого ГБ. Вибір 

стратегії лікування має відбуватися, зважаючи на побажання 

пацієнта (BASH, 2017). 

Пацієнти по- різному відповідають на триптани, тому 

для вибору ефективного підходу варто спробувати  різні 

 препарати. Невідкладне ліку вання може бути дієвим 

не за кожного нападу мігрені. За  таких клінічних випадків 

слід запропонувати альтернативний варіант, наприклад під-

шкірну ін’єкцію суматриптану. Із кожним паці єнтом, якому 

призначають препарати для невідкладного лікування нападу 

мігрені, слід обговорити ризик розвитку ГБЛЗ.

Як зазначають автори настанови, усі ородисперсні трипта-

ни всмоктуються в шлунку, тому для пацієнтів, у яких на по-

чатку мігренозного нападу спостерігається блювання, слід 

розглянути застосування форм триптанів для інтраназального 

або підшкірного введення (BASH, 2017). 

Значна частина дози триптану, введеного  інтраназально, 

все одно всмоктується в шлунку. Для осіб, у яких напад мігре-

ні супрово джується нудотою і блюванням,  необхідно розгля-

нути застосування протиблювотних препаратів. У пацієнтів 

із нападом від помірного до тяжкого може бути доцільним 

приймання комбінації триптану з АСК або нестеро їдним 

протизапальним препаратом (НПЗП), а також застосу вання 

триптанів для інтраназального або підшкірного введення 

(BASH, 2017).

АСК
За даними Кокранівського огляду (13 дослі джень за  участю 

4222 учасників), АСК у дозах 900 і 1000 мг є ефективною для 

усунення болю впродовж двох годин порівняно з плацебо 

(NNT=8,1). Для стійкого позбавлення від болю на 24 год 

NNT для АСК у дозі 1000 мг становить 6,6 (Kirthi et al., 2013). 

Монотерапія АСК має ефективність, подібну до дії сума-

триптану в дозі 50 мг, а в дозі 100 мг він був ефективніший 

за комбінацію АСК із метоклопрамідом (Kirthi et al., 2013). 

Такі супутні симптоми як нудота, блювання, фотофобія 

(NNT=7,7) і фонофобія (NNT=6,6) краще усува лися  завдяки 

АСК порівняно з плацебо. Додавання мето клопраміду  надалі 

зменшувало нудоту (NNT=2,6) і блювання (Kirthi et al., 

2013). 

АСК –  потенційний подразник шлунково-кишкового 

 тракту і може спричиняти шлунково-кишкову  кровотечу, проте 

побічні ефекти за короткотривалого  застосування є м’якими 

і тимчасовими (Kirthi et al., 2013). Не слід застосову   вати АСК 

у пацієнтів віком до 16 років через ризик роз витку синдрому 

Рея (BNF, 2017). 

Також необхідно уникати застосування АСК у високих 

 дозах під час вагітності (Briggs et al., 2017). Крім того, АСК 

протипоказано застосовувати пацієнткам у третьому три-

местрі вагітності (BNF, 2017).

Рекомендація
• АСК (900 мг) розгляньте як препарат першої лінії у паці-

єнтів із гострим нападом мігрені.

 − АСК у дозах, рекомендованих для лікування  мігрені, 
не є знеболювальним препаратом вибору у вагітних 
і не слід застосовувати у третьому триместрі вагітно-
сті (BNF, 2017).

НПЗП
Як зазначено у Кокранівському огляді, ефект ібупрофену 

(200-600 мг) перевершує плацебо щодо усунення болю впро-

довж двох годин і стійкого позбавлення від нього на 24 год 

у пацієнтів із нападом мігрені з ГБ від помірного до тяжкого. 

Для усунення ГБ упродовж 2 годин NNT для ібупрофену ста-

новила 9,7 (доза 200 мг) і 7,2 (доза 400 мг) (Rabbie et al., 2013).

Продемонстровано ефективність напроксену для втаму-

вання болю впродовж двох годин порівняно з плацебо у паці-

єнтів із нападом мігрені (NNT=11). На результат не мала 

впливу зміна дози від 500 до 825 мг (Law et al., 2013).

Диклофенак натрію (50 мг) має відносні переваги порівня-

но з плацебо, відносний ризик становить 2,0 (95% довірчий ін-

тервал [ДІ] 1,6-2,6), NNT=8,9 для зменшення болю протягом 

двох годин у пацієнтів із нападом мігрені (Derry et al., 2013).

Напроксен та ібупрофен були ефективними для позбав-

лення від супутніх симптомів мігрені (нудоти, фото- і фоно-

фобії, функціональної неспроможності) порівняно з пла-

цебо (Rabbie et al., 2013; Law et al., 2013). У цих дослі дженнях 

не повідомлялося про серйозні побічні ефекти (Rabbie et al., 

2013; Law et al., 2013; Derry et al., 2013). 

За тривалого використання НПЗП можуть спричиняти 

шлунково-кишкові проблеми. Також слід НПЗП застосову-

вати з обережністю у пацієнтів з астмою, оскільки ці засоби 

можуть погіршити їхній стан (BNF, 2017). 

Під час  вагітності ібупрофен є протизапальним засо-

бом першого вибору до 28-го тижня гестації, а після цього 

 терміну слід уникати повторного його приймання (Schaefer 

et al., 2014). Ібупрофен –  єдиний НПЗП, ліцензований для 

пацієн тів із гострим нападом мігрені.

Рекомендація
• Ібупрофен (400 мг) розгляньте як препарат першої лінії для 

пацієнтів із гострим нападом мігрені. За недостатнього ефекту 

збільшити дозу ібупрофену до 600 мг.

Продовження на наст. стор.
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Парацетамол
У Кокранівському огляді (три дослі дження, за участю 717 

учасників) зазначено, що відносна користь парацетамолу 

(1000 мг) становила 1,8 (95% ДІ 1,2-2) порівняно з плацебо, 

NNT=12, у пацієнтів із гострим нападом мігрені від помір-

ної до тяжкої (Derry et al., 2013). У двох дослі дженнях (1140 

учасників із гострими нападами мігрені) комбінація парацета-

молу (1000 мг) і метоклопраміду (10 мг) мала ефект, подібний 

до сума триптану (100 мг), для полегшення ГБ упродовж двох 

годин (про це повідомили 39% осіб, які приймали парацета-

мол і метоклопрамід, і 42% тих, хто використовував суматрип-

тан) (Derry et al., 2013). Щодо відсутності болю 24 години, 

парацета мол виявився ефективнішим за плацебо, але не пере-

вершив дію ризатриптану. У цьому дослі дженні не повідом-

лялося про серйозні побічні реакції. Пацієнти краще пере-

носили парацетамол, аніж НПЗП або триптани (Derry et al., 

2013). Парацета мол широко застосовують у жінок впродовж 

усього періоду вагітності, хоча слід уникати систематичного 

приймання препарату (Briggs et al., 2017; Schaefer et al., 2014).

Рекомендація
• Парацетамол (1000 мг) розгляньте для лікування пацієнтів 

із гострим нападом мігрені, які не можуть отримувати інше 

невідкладне лікування мігрені.

 − Завдяки сприятливому профілю безпеки парацетамол 
є препаратом першого вибору для короткочасного застосу-
вання для полегшення помірного чи тяжкого ГБ у всіх три-
местрах вагітності (Briggs et al., 2017; Schaefer et al., 2014).

Протиблювотні засоби
Метоклопрамід (10 мг, перорально) у комбінації з АСК 

(900 мг) був ефективний, подібно до суматриптану (100 мг) 

для полегшення ГБ упродовж двох годин (Kirthi et al., 

2013). Ці результати отримано для комбінації парацетамолу 

(1000 мг) і метаклопраміду (10 мг) порівняно із суматрипта-

ном (Derry et al., 2013). Однак АСК і метоклопрамід ефектив-

ніше усували супутні симптоми (NNT=2,6), особливо –  блю-

вання (NNT=2,1) (Kirthi et al., 2013).

У РКД, у яких порівнювали різні дози метоклопраміду, 

застосування препарату у всіх дозах поліпшувало відповідь 

щодо ГБ, який визначали за 11-бальною рейтинговою шка-

лою оцінювання болю (NRS). Більшість пацієнтів відчула 

 полегшення на >50%, зокрема для метоклопраміду в дозі 

10 мг воно становило 4,7 бала, для 20 мг –  4,9 бала, для 

40 мг –  5,3 бала за NRS (Friedman et al., 2011). За результа-

тами метааналізу фенотіазини перевершували плацебо щодо 

повного усунення ГБ упродовж години  після приймання пре-

парату (відношення ризиків (ВР) 15,02; 95% ДІ 7,57-29,82). 

Порівняно з метоклопрамідом значної різниці щодо повного 

втамування болю не виявлено (Kelly et al., 2009). Як прохлор-

перазин (10 мг), так і метоклопрамід (20 мг), які застосовували 

разом із дифенгідраміном і вводили внутрішньо венно, вияви-

лися ефективними для  полегшення болю протягом години 

у пацієнтів із гострою мігренню, що встановлено за шкалою 

NRS. Через дві  години після лікування прохлорперазином 

оцінка ГБ становила 6,4 бала за NRS (на вихідному рівні –  

8,4 бала), а для метоклопра міду –  5,9 бала за NRS (на вихід-

ному рівні –  8,8 бала).  Загальна різниця становила 0,6 бала 

(95% ДІ від -0,6 до 1,8), із NNT=17 для усунення ГБ за дві 

години (Friedman et al., 2008). Побічні ефекти здебільшого 

були незначними (Kirthi et al., 2013). За даними дослі джень 

метоклопраміду і прохлорперазину, у 5-9% учасників виникала 

акатизія, а також сонливість і запаморочення. Зі збільшенням 

дози метоклопраміду спостерігалося більше випадків вибуття 

пацієнтів із дослі дження (Friedman et al., 2008, 2011).

Рекомендації:
• Метоклопрамід (10 мг) або прохлорперазин (10 мг) роз-

гляньте для лікування ГБ у пацієнтів із гострим нападом  мі грені, 

які можна застосовувати як перорально, так і парентерально, 

залежно від симптомів та клінічного випадку.

• Метоклопрамід (10 мг) або прохлорперазин (10 мг) роз-

гляньте для пацієнтів із симптомами, пов’язаними з  мігренню, 

зокрема з нудотою або блюванням. Препарати можливо засто-

совувати як перорально, так і парентерально, залежно від симп-

томів та клінічного випадку.

 − Метоклопрамід не застосовуйте регулярно через ризик 
розвитку екстрапірамідних побічних ефектів.

Триптани
У пацієнтів із гострим нападом мігрені триптани перевер-

шують плацебо щодо полегшення болю, знеболення впро-

довж двох годин і відсутності болю 24 години (Bird et al., 

2014; Cameron et al., 2015; Derry et al., 2014; Hu et al., 2013; 

Pringsheim et al., 2008).

За даними аналізу Кокранівських оглядів, суматриптан –  

ефективний засіб лікування за мігренозних епізодів (Derry 

et al., 2014). Підшкірне введення є найефективнішим щодо 

полегшення болю від помірного до тяжкого впродовж 2 год, 

із NNT=2,5 для дози суматриптану 4 мг і NNT=2,3 для дози 

6 мг. Ефективність суттєво підвищується, якщо лікування 

відбувається на ранній стадії, поки ГБ має слабкий характер. 

За перорального застосування суматриптану (50 мг) NNT для 

полегшення ГБ упродовж двох годин становила 6,1 для болю 

від помірного до тяжкого і 4,4 –  для слабкого. Для застосу-

вання суматриптану (100 мг) NNT для втамування болю впро-

довж двох годин становила 4,7 –  від помірного до тяжкого 

і 2,4 – слабкого. Суматриптан для інтраназального введення 

також є ефективним для полегшення болю впродовж двох 

годин (NNT=3,1) (Derry et al., 2014).

У дослі дженнях, у яких порівнювали ефект суматриптану 

з іншими триптанами, для золмітриптану та альмотриптану 

продемонстровано схожу користь (Derry et al., 2014). Зокрема, 

ризатриптан (10 мг) перевершував суматриптан в усіх дозах 

за ефективністю усунення болю впродовж двох годин. Риза-

триптан (5 мг) мав подібну дію до суматриптану (50 мг).

Елетриптан (40 і 80 мг) перевершував суматриптан в обох 

дозах за показником відсутності болю через дві години і був 

пов’язаний зі зниженням потреби в препаратах невідкладної 

терапії (Derry et al., 2014). Щодо усунення болю впродовж 

двох годин суматриптан (100 мг) перевершував комбінацію 

АСК (900 мг) і метоклопраміду (10 мг) або парацетамолу 

(1000 мг) і метоклопраміду (10 мг). Крім того, щодо втаму-

вання болю впродовж двох годин суматриптан перевершував 

АСК (1000) мг у формі розчинних таблеток (Derry et al., 2014).

У пацієнток із мігренню, пов’язаною з менструацією 

(МПМ), суматриптан мав терапевтичний ефект: 25% позбу-

лися болю за дві години після приймання суматриптану в дозі 

50 мг і 34% –  у дозі 100 мг порівняно з плацебо (Pringsheim 

et al., 2008). Застосування ризатриптану, фроватриптану і зол-

мітриптану є ефективними для невідкладного лікування паці-

єнток із МПМ (Hu et al., 2013; Pringsheim et al., 2008).

Побічні ефекти, описані в зазначених вище клінічних дослі-

дженнях, за тяжкістю були від слабких до помірних. Серйозні 

небажані явища виникали вкрай рідко (Derry et al., 2014; Bird 

et al., 2014). Зокрема, пацієнтам, які отримують ризатриптан 

і пропранолол, ризатриптан слід призначати у дозі до 5 мг через 

ризик взаємодії, при цьому останній необхідно приймати з ін-

тервалом <2 годин після приймання пропранололу (BNF, 2017).

У дослі дженні серцево-судинних (СС) наслідків засто-

сування триптанів ВР становив 0,86 (95% ДІ 0,52-1,43) 

для серйозних СС подій (Roberto et al., 2015). Триптани 

протипоказано пацієнтам із неконтрольованою артеріальною 

гіпертензією (АГ) та за симптомів СС і цереброваскулярних 

захворювань (BNF, 2017). Дослі дження застосування трип-

танів переважно сфокусовані на популяції віком 18-65 років, 

тому бракує інформації щодо застосування триптанів в осіб 

>65 років. Вік не є протипоказанням до застосування трип-

танів, але перед їх призначенням пацієнтам віком >65 років 

слід брати до уваги чинники судинного ризику (BNF, 2017).

Після кількох повідомлень про випадки серотонінового 

синдрому в пацієнтів, які приймали триптани та селективні 

інгібітори зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС), Управ-

ління з контролю за якістю харчових продуктів та лікарських 

засобів США (FDA) опублікувало відповідні попере дження. 

Втім, Американське товариство головного болю (AHS) за-

явило, що клінічних даних у звіті FDA недостатньо, щоб ви-

значити, чи є підвищений ризик розвитку серотонінового 

синдрому в пацієнтів, які приймають триптани та СІЗЗС 

одночасно, порівняно з тими, хто приймали тільки СІЗЗС. 

Зважаючи на частоту такого одночасного призначення, будь-

який ризик є дуже малим. Тож доцільно призначати триптани 

пацієнтам, які приймають СІЗЗС (Evans et al., 2010).

Дані реєстрів надають усе більше певності щодо засто-

сування триптанів під час вагітності. Так, за метааналізом 

 даних щодо застосування триптанів, наприклад суматрип-

тану, паці єнтками на всіх стадіях вагітності порівняно з жін-

ками з  мігренню, які їх не приймали під час виношування, 

приймання зазначених препаратів не було пов’язане з під-

вищеним ризи ком серйозних вро джених вад розвитку плода 

або недоношеності (Marchenko et al., 2015). 

Це підтвердило додаткове когортне дослі дження. Зокрема, 

у метааналізі зазначено, що ризик спонтанних абортів у вагіт-

них, які приймали триптани, був вищим (ВР 1,41; 95% ДІ 

1,11-1,80), але таке оцінювання здійснювали не у всіх дослі-

дженнях і воно базувалося на невеликій кількості пацієнток. 

Результати ще одного масштабного когортного дослі дження 

(432 жінки) підтвердили відсутність підвищеного ризику 

спонтанних абортів у разі застосування вагітними триптанів 

(Spielmann et al., 2017).

Відповідно до даних когортного дослі дження, у якому 

 жінки заповнювали валідовані опитувальники з питаннями 

про свою дитину у віці 18 і 36 місяців, пренатальне застосу-

вання триптану (переважно в першому триместрі) може бути 

Рис. Алгоритм фармакологічного ведення пацієнтів із мігренню
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Фармакологічне ведення пацієнтів із мігренню

Діагностика
• Розгляньте діагноз «мігрень» у всіх пацієнтів, які 

страждають на епізодичний сильний головний біль

• Пацієнти з епізодичним сильним головним болем, 
що виникає на тлі щоденного або майже щоденного 
головного болю, ймовірно, мають хронічну мігрень

• Завжди питайте про препарати, які пацієнт застосовує 
для невідкладного лікування головного болю. Якщо 
потреба в них виникає частіше, ніж 2 дні на тиждень, 
це може свідчити про головний біль, пов’язаний 
із надмірним застосуванням ліків. За таких випадків 
корисним може бути ведення щоденника головного болю

Невідкладне лікування
Уникайте опіоїдів та обмежте застосування препаратів 
для невідкладного лікування – два дні на тиждень:

•  Прості аналгетики: АСК (900 мг) або 
  ібупрофен (400-600 мг)

•  Триптани:
 – суматриптан (50-100 мг) як засіб першого вибору;
 – усі пероральні триптани всмоктуються в  ШКТ, тому 

можуть не подіяти в разі блювання;
 – триптани ефективні лише на початку головного болю;
 – загалом триптани ефективні за двох із трьох нападів 

мігрені

• Додайте антиміметик 
метоклопрамід (10 мг) або 
прохлорперазин (10 мг)

• Розгляньте застосування 
золмітриптану інтраназально 
або суматриптану підшкірно

• Спробуйте інші 
триптани

• Призначте 
комбінацію 
триптанів 
і НПЗП

Блювання постійне або 
на ранній стадії мігрені?

Відповіді 
немає?

Рекомендації щодо зміни способу життя
Для пацієнтів із мігренню дуже важливим є дотримання 
розпорядку дня:

• Регулярне харчування, адекватне вживання рідини, сон і фізичні 
навантаження

• Уникнення специфічних тригерів нападу мігрені, якщо такі відомі

• Можливі активності, що охоплюють релаксацію (як-от як йога, 
медитація)

Профілактичне лікування
• Розгляньте, чи мігрень є тяжкою та такою, що знижує якість життя, 

наприклад, напади є частими (понад один раз на тиждень) або тяжкими 
й довгими

• Вибір препарату залежить від супутньої патології пацієнта, інших 
проблем зі здоров’ям, лікарських взаємодій і вподобань пацієнта

• Не призначайте антиконвульсанти жінкам, які можуть завагітніти

• Почніть профілактичне лікування з низьких доз та поступово збільшуйте 
їх відповідно до ефективності й переносності

• Хорошою відповіддю є зменшення тяжкості та частоти нападів на 50%

• Невдалим лікуванням вважається брак відповіді на максимальну дозу, 
що переноситься, упродовж 3 міс.

Лікування
• Пропранолол: цільова доза 80 мг двічі на добу

• Топірамат: цільова доза 50 мг двічі на добу 
(якщо немає відповіді на пропранолол) 
(жінки, які можуть завагітніти, потребують 
високоефективної контрацепції)

• Амітриптилін / інший ТЦА: 
цільова доза 30-50 мг на ніч

• Кандесартан: цільова доза 16 мг/добу 
(не призначайте пацієнтам під час вагітності 
чи які годують грудьми)

Скасування
Якщо пацієнт 
добре 
відповідає на 
профілактичне 
лікування, 
розгляньте 
поступове 
скасування 
препарату 
через 6-12 міс.

Інші підходи
• Вальпроат натрію: цільова доза 600 мг двічі 

на добу (для осіб віком >55 років)

• Пізотифен: цільова доза 3-4,5 мг (докази 
обмежені, але має широке застосування)

Скерування до неврологічної клініки або 
клініки головного болю
Такі дії розгляньте, якщо три або більше курсів терапії 
були невдалими.
Варіанти лікування передбачають флунаразин, 
ботулінічний токсин А або антитіла проти CGRP

Початок на попередній стор.
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пов’язане з екстерналізованими проблемами поведінки (під-

вищення ризику в 1,36 раза) (Wood et al., 2016). 

Отримані дані можуть бути неоднозначними, тож їх слід 

обережно  інтерпретувати. З огляду на ефективність, профіль 

безпеки та вартість сума триптан є препаратом  вибору. Для 

пацієнтів із блюванням на початку мігрені триптан для інтра-

назального або підшкірного введення може бути дієвішим. Та-

кож  ефективними є зол мітриптан (5 мг) для  інтраназального 

застосування і сума триптан (6 мг) для підшкір ного введен-

ня. Якщо лікування парацетамолом (у всіх триместрах) або 

ібупрофеном (лише в першому та другому триместрах) не дає 

результатів,  можна розглянути можливість використання 

триптанів,  зокрема суматриптану, на всіх стадіях вагітності. 

Жоден із триптанів не класифіковано як нетератогенний.

Рекомендації:
• Триптани розгляньте як засіб лікування першої лінії паці-

єнтів із нападом мігрені. Препаратом першого вибору є сума-

триптан (50-100 мг), але в разі його неефективності запропо-

нуйте інші засоби.

• Для пацієнтів із тяжким нападом мігрені або блюванням 

на ранній стадії нападу розгляньте призначення золмітриптану 

для інтраназального застосування або суматриптану для під-

шкірного введення.

• Триптани розгляньте для лікування пацієнтів із гострою 

мігренню, пов’язаною з менструацією.

• Суматриптан можливо розглянути для лікування  гострого 

нападу мігрені у вагітних жінок на всіх стадіях вагітності. 

 Перед початком лікування обговоріть ризики, пов’язані із засто-

суванням препарату.

Комбінована терапія
Комбінація суматриптану (50-85 мг) і напроксену (500 мг) 

є кращою, ніж плацебо або монотерапія препаратами по-

рівняння у пацієнтів із нападом мігрені (Law et al., 2016). 

 Зокрема, 50% осіб із легким болем не відчували його через 

дві години після комбінованої терапії проти 18% у групі пла-

цебо (NNT=3,1; 95% ДІ 2,9-3,5). Якщо біль був від помірного 

до сильного, NNT становив 4,9 (95% ДІ 4,3-5,7) порівняно 

з плацебо (Law et al., 2016). Супутні симптоми нудоти, світло-

боязні, фонофобії та функціональної недієздатності також 

вдавалося краще контролювати за комбінованої терапії проти 

плацебо або монотерапії (Law et al., 2016).

Відносна користь комбінованої терапії порівняно із сума-

триптаном становила 1,4; NNT=10. Проте порівняно з  одним 

лише напроксеном ефективність комбінованої терапії була 

кращою, із відносною користю 2,0; NNT=6,1. Небажані 

ефекти траплялися частіше за комбінованої терапії, ніж у разі 

приймання плацебо або тільки напроксену, але мали легкий 

характер (Law et al., 2016).

Рекомендація
• Комбіновану терапію із застосуванням суматриптану 

(50-85 мг) та напроксену (500 мг) розгляньте для лікування 

 пацієнтів із нападом мігрені.

Стероїди
За даними двох метааналізів, користь використання стеро-

їдів (преднізолону або дексаметазону) додатково до інших 

засобів невідкладної терапії була незначною для зменшення 

ГБ від помірного до тяжкого характеру на 24-72 год (NNT=10) 

(Huang et al., 2013; Singh et al., 2008). Дослі дження, які 

 увійшли до метааналізу, були немасштабними і в деяких із них 

не виявлено статистично значущої різниці порівняно з пла-

цебо. Крім того, у них використовували різні засоби додатко-

вої тера пії нападу мігрені. Об’єднані дані шести дослі джень, 

у яких повідомлялося про вторинний результат –  повне зник-

нення мігрені, не підтвердили значної переваги застосування 

стеро їдів проти плацебо (Singh et al., 2008). Побічні ефекти 

були незначними й тимчасовими (Huang et al., 2013; Singh 

et al., 2008). В усіх дослі дженнях, крім одного, стероїди вво-

дили внут рішньовенно пацієнтам, які перебували у відділен-

ні невідкладної допомоги. Стероїди для внутрішньовенного 

засто сування не є прийнятним варіантом у рутинній практиці.

Фармакологічна профілактика мігрені
Більшість наявних доказів ґрунтується на даних дослі джень 

популяції пацієнтів з епізодичною мігренню, а не хронічною. 

Тож у рекомендаціях припущено, що хронічна та епізодична 

мігрень належать до одного спектра захворювань, і пацієнти 

з хронічною мігренню можуть отримати користь внаслідок тера-

пії, яка була ефективною для профілактики епізодичної мігрені.

Мігрень може чинити значний вплив на якість життя 

та повсякденні функції людини. Незначне зменшення час-

тоти або тяжкості ГБ за мігрені може мати значну користь 

для пацієнта. Успішним результатом дослі джень вважається 

зменшення тяжкості та/або частоти ГБ на 30-50%. Рішення 

про те, коли починати профілактику мігрені, слід приймати, 

визначивши вплив мігрені на конкретного пацієнта, а не про-

сто орієнтуючись на абсолютну кількість нападів на місяць. 

Наприклад, кілька тяжких нападів мігрені на місяць, що при-

зводять до втрати працездатності, можуть потребувати профі-

лактичного лікування, тоді як частіші, але легші напади, які 

не мають вагомого впливу на повсякденні функції, можуть 

не потребувати його. Надмірне вживання ліків під час нападу 

може обмежити ефективність профілактичного лікування 

(Zeeberg et al., 2006). Профілактичне лікування має тривати 

щонайменше три  місяці в максимальній переносимій дозі, 

перш ніж буде вирішено, чи є воно ефективним. У багатьох 

пацієнтів профілактичні препарати можна успішно скасу-

вати, а потребу у подальшій профілактиці розглянути через 

6-12  міс. (Diener et al., 2007).

Рішення щодо того, який препарат слід спробувати 

в  першу чергу, залежить від доказів його ефективності, супут-

ніх захворювань, інших чинників ризику, лікарських взаємо-

дій та вподобань пацієнта. Важливо забезпечити  адекватну 

контрацепцію під час профілактичної терапії, оскільки 

деякі препарати пов’язані з тератогенним ризиком, а інші 

потенційно можуть завдати шкоди ненаро дженим дітям. 

 Оскільки мігрень без аури часто полегшується під час вагіт-

ності,  жінкам слід намагатися припинити профілактичне 

ліку вання до настання вагітності. Мігрень з аурою зазвичай 

триває без змін (MacGregor, 2007). Перед початком лікування 

слід  обговорити потенційні шкідливі ефекти терапії із жін-

ками, які є вагітними або можуть завагітніти. Не виявлено 

доказів, які уможливили б надання рекомендації щодо профі-

лактичного лікування мігрені у жінок під час вагітності.

β-Адреноблокатори
У систематичному огляді виявлено велику кількість дослі-

джень застосування β-адреноблокаторів для  профілактики 

мігрені, проведених переважно в 1980-х роках. Окремі 

з них оцінено як низькоякісні та короткотривалі (<3 міс.) 

(Shamliyan et al., 2013). Пропранолол (80-160 мг) знижував 

частоту епізодичної мігрені на ≥50% порівняно з плацебо 

(NNT=4; 95% ДІ 3-7) (Shamliyan et al., 2013). Метопролол 

(200 мг/добу, форма пролонгованої дії) зменшував тяжкість 

мігрені, але не мав суттєвих переваг щодо зменшення часто-

ти мігрені або використання аналгетиків для невідкладного 

ліку вання нападів (Shamliyan et al., 2013). 

Атенолол (50-200 мг/добу) зменшував частоту епізодичної 

мігрені та  застосування засобів для невідкладного  лікування 

нападів (Shamliyan et al., 2013). Прямі порівняльні дослі-

дження ефективності пропранололу з іншими препаратами, 

що використовують для профілактики мігрені у пацієнтів 

з епізодичною та хронічною мігренню, були низької якості. 

Через ці обмеження ймовірність зниження частоти ГБ на 50% 

не відрізнялася для пропранололу і топірамату. Ефективність 

пропранололу була кращою, ніж ніфедипіну, але не виявлено 

чітких доказів, що він дієвіший за інші β-адреноблокатори, 

як-от мето пролол і тимолол. Аналогічно не виявлено різниці 

порівняно з амітриптиліном чи нортриптиліном. Ефектив-

ність застосу вання комбінованого трициклічного антиде-

пресанту і пропранололу не була кращою, ніж монотерапії 

пропранололом (Shamliyan et al., 2013).

Застосування пропранололу супрово джувалося побічними 

ефектами частіше, ніж плацебо. Серед специфічних небажа-

них явищ, що призводили до припинення лікування, нудота 

(43 на 1000 пролікованих) і діарея (89 на 1000 пролікованих) 

(Shamliyan et al., 2013). Зокрема, β-адреноблокатори слід обе-

режно застосовувати у пацієнтів з астмою в анамнезі (BNF, 

2017). Пацієнтам, які застосовують ризатриптан і пропра-

нолол, слід призначати ризатриптан у дозі до 5 мг, оскільки 

пропранолол підвищує концентрацію ризатриптану в плазмі. 

Ризатриптан не слід приймати протягом двох годин після 

приймання пропранололу (BNF, 2017).

Рекомендація
• Пропранолол (80-160 мг/добу) розгляньте як засіб першої 

лінії для профілактичного лікування пацієнтів з епізодичною або 

хронічною мігренню.

Топірамат
У трьох систематичних оглядах повідомлялося про дію 

топірамату порівняно з плацебо у пацієнтів з епізодичною 

та хронічною мігренню (Shamliyan et al., 2013; Guo et al., 2012; 

Linde et al., 2013). За даними об’єднаного аналізу  дев’яти РКД 

(1700 пацієнтів; тривалість лікування 4-52  тижні), у яких 

порів нювали ефективність топірамату та плацебо, вдвічі 

 більше пацієнтів повідомляли про зниження частоти ГБ 

на ≥50% (ВР 2,02, 95% ДІ 1,57-2,60; NNT=4, 95% ДІ 3-6), 

зменшення кількості нападів ГБ за 28 днів на один, а також 

поліпшення якості життя внаслідок застосування топірамату 

(Linde et al., 2013). Низькоякісні докази в пацієнтів із хроніч-

ною  мігренню свідчать, що топірамат зменшує кількість 

днів із мігренню на місяць, частоту асоційованих симпто-

мів та є ефективні шим для зменшення щомісячних нападів 

мігрені на 25% порів няно з плацебо (Shamliyan et al., 2013).

Топірамат (50-200 мг/добу) ефективний для зменшення 

частоти щомісячних нападів мігрені та кількості днів мігрені 

на ≥50% (абсолютне зменшення кількості днів із мігренню 

на місяць –  на 5 для топірамату в дозі 100 мг/добу) (Shamliyan 

et al., 2013). Метааналіз даних трьох дослі джень, у яких ви-

користовувалися різні дози топірамату, продемонстрував, 

що 200 мг/добу не є ефективнішою за 100 мг/добу (Linde et al., 

2013). Зокрема, повідомлялося про покращення показників 

якості життя, загального стану здоров’я, самооцінки життє-

здатності та зменшення вживання препаратів для невідклад-

ного лікування мігрені (Shamliyan et al., 2013).

У семи дослі дженнях ефективності топірамату та препа-

рату порівняння (амітриптилін, флунаризин, пропранолол, 

вальпроат натрію та реланіум) топірамат виявився не кра-

щим за будь-який препарат порівняння, за винятком неве-

ликої, але значущої переваги над вальпроатом натрію. Однак 

ці  дослі дження були недостатньо якісними, і для підтвер-

дження цих висновків потрібні додаткові докази (Linde et al., 

2013). Лікування топіраматом (100 мг/добу) було пов’язане 

з вищою частотою виникнення побічних ефектів, ніж при-

ймання плацебо, проте вони були легкими або помірними 

(Guo et al., 2012; Linde et al., 2013). Серед небажаних явищ –  

нудота, парестезія, анорексія та втрата ваги (Guo et al., 2012; 

Linde et al., 2013; Donegan et al., 2015). Поширеними є когні-

тивні побічні ефекти, які різняться за ступенем тяжкості, 

мають тенденцію залежати від дози і часто визначають пере-

носимість препарату (Shank and Maryanoff, 2008). Оскільки 

пригнічення настрою також належить до поширених неба-

жаних реакцій, топірамат слід обережно застосовувати паці-

єнтам із депресією (BNF, 2017). Використання топірамату 

під час першого триместру вагітності пов’язане з підвище-

ним ризиком аномального розвитку розщелини піднебіння 

у немов лят (ВР 6,2; 95% ДІ 3,13-12,51) (Alsaad et al., 2015).

Діти, які зазнали впливу топірамату внутрішньоутробно, 

мають високий ризик серйозних порушень розвитку (ВР 3,53; 

95% ДІ 1,42-8,74 для порушень інтелектуального розвитку 

та ВР 2,73; 95% ДІ 1,34-5,57 для розладів спектра аутизму) 

(Bjork et al., 2022). Топірамат не слід застосовувати жінкам, 

які годують грудьми, оскільки він може проникати у грудне 

молоко (BNF, 2017). Пацієнтки, які приймають топірамат 

і можуть завагітніти, мають використовувати високоефек-

тивні засоби контрацепції.

Рекомендації:
• Топірамат (50-100 мг/добу) розгляньте як засіб для про-

філактичного лікування пацієнтів з епізодичною або хронічною 

мігренню.

• Перед початком лікування жінок слід поінформувати про:

 − ризики, пов’язані з прийманням препарату під час 
 вагітності;

 − потенційно шкідливий вплив топірамату, який може 
виникнути до того, як жінка дізнається про свою 
 вагітність;

 − необхідність використання високоефективних засобів 
контрацепції;

 − додаткову консультацію щодо профілактики мігрені 
в разі вагітності або планування вагітності.

Таблиця. Порівняння ефективності препаратів 
для невідкладного лікування мігрені

Препарат NNT

Прості аналгетики

АСК 900 мг або 1000 мг (Kirthi et al., 2013) 8,1

Диклофенак натрію 50 мг (Derry et al., 2013) 8,9

Ібупрофен 400 мг (Rabbie et al., 2013) 7,2

Ібупрофен 200 мг (Rabbie et al., 2013) 9,7

Напроксен 500 мг або 825 мг (Law et al., 2013) 11

Парацетамол 1000 мг (Derry et al., 2013) 12

Триптани для перорального застосування

Суматриптан 50 мг (Derry et al., 2014) 6,1

Суматриптан 100 мг (Derry et al., 2014) 4,7

Золмітриптан 5 мг (Bird et al., 2014) 4,8

Золмітриптан 2,5 мг (Bird et al., 2014) 5,0

Триптани для інтраназального застосування

Суматриптан 20 мг (Derry et al., 2014) 4,7

Золмітриптан 5 мг (Bird et al., 2014) 3,0

Триптани для підшкірного застосування

Суматриптан 6 мг (Derry et al., 2014) 2,3

Комбінована терапія

Суматриптан 50-85 мг і напроксен 500 мг (Law 
et al., 2016) 4,9

Примітки: NNT –  кількість осіб, яких необхідно пролікувати для позбавлення 
від ГБ упродовж двох годин; наведено дані щодо NNT для позбавлення від 
помірного / тяжкого болю впродовж двох годин порівняно з плацебо; перелік 
препаратів є неповним.

Адаптовано за Pharmacological management of migraine. SIGN155. A national 
clinical guideline. First published February 2018. Revised March 2023.
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Клінічна ефективність та профіль безпеки 
кветіапіну при застосуванні у різних груп 

пацієнтів психіатричного профілю
За низьких доз кветіапін діє як снодійне, за середніх –  чинить вплив на настрій, а за високих – має антипсихотичний 
ефект. Кветіапін схвалено як засіб терапії першої лінії для пацієнтів із біполярною манією та депресією, а також 
як допоміжний препарат за великого депресивного розладу (ВДР). Пропонуємо до вашої огляд статті D. E. Curry et al. 
«A Brief Review of Quetiapine» видання The American Journal of Psychiatry Residents’ Journal (2022 December; 20-22), 
присвяченої клінічним аспектам застосування кветіапіну та певним застереженням щодо його призначення.

Антипсихотики є одними з найефектив-

ніших препаратів, які застосовують нині 

в психіатричній практиці для підтримувальної 

терапії у пацієнтів із шизофренією, манією 

або гострими проявами психозу. Кветіапін –  

анти психотичний засіб другого покоління, 

розроблений для лікування шизофренії, 

отримав схвалення Управління з контролю 

за якістю харчових продуктів і лікарських за-

собів CША (FDA) ще 1997 р. Подальші дослі-

дження сприяли схваленню його використан-

ня за біполярної манії та депресії, а також для 

ад’ювантної терапії за ВДР (Curry et al., 2022).

Фармакологічні характеристики
Кветіапін є похідним дибензотіазепіну, 

який має дозозалежну клінічну ефективність. 

Як відомо, у низьких дозах (50 мг/добу) він 

чинить снодійну та седативну дію, що пояс-

нюється блокадою рецепторів гістаміну І типу. 

За середніх доз (300 мг/добу) вплив препара-

ту на настрій є вторинною ознакою як дофа-

мінергічної (рецептор D
2
), так і серотонінер-

гічної (рецептор 5HT2A) блокади. У вищих 

дозах (800 мг/добу) клінічні ефекти препа-

рату опосередковуються блокадою серото-

нінергічних, мускаринових, α-адренергічних 

і гістамінергічних рецепторів, що зумовлює 

його антипсихотичну активність (Stahl, 2021).

Метаболізм кветіапіну здійснюється із залу-

ченням системи цитохрому P450, пере важно 

ферментів CYP 3A4 і CYP 2D6,  задіяних 

до трансформації лікарського  засобу. Щодо 

фармакокінетичних характеристик кветіа-

піну, то період напіввиведення вихідної спо-

луки становить 7 год, а біодоступність пре-

парату в таблетованій формі за перорального 

приймання сягає майже 100% біодоступності 

у формі перорального розчину. Час досяг нення 

максимальної концентрації в плазмі становить 

1-2 год для препарату з негайним вивільнен-

ням та 5 год –  для форми з пролонго ваним ви-

вільненням (DeVane et al., 2001; Nemeroff et al., 

2002).  Зв’язування з білками плазми становить 

83%, а об’єм  розподілу –  10±4 л/кг (DeVane 

et al., 2001). Їжа має мінімальний вплив 

на абсорб цію кветіапіну (Stahl, 2013).

Як відомо, кветіапін не чинить впливу 

на концентрацію літію в сироватці крові. 

Фенітоїн і тіоридазин підвищують кліренс 

кветіапіну, а кетоконазол –  знижує. Клінічно 

значущого ефекту циметидину,  галоперидолу, 

рисперидону або іміпраміну на фармако-

кінетику кветіапіну не виявлено. Тому може 

знадобитися коригування дози кветіапіну 

за одночасного застосування з фенітоїном, 

тіоридазином або іншими потужними індук-

торами або інгібіторами CYP 3A4.

Норкветіапін, активний метаболіт кветіа-

піну, зумовлює анксіолітичну та антидепресив-

ну дію препарату через інгібування транспор-

тера норадреналіну і агонізм щодо рецепторів 

серотоніну (Stahl, 2013).  Седативні ефекти 

кветіапіну іноді послаблюються за вищих доз, 

що потенційно може асоціюватисяз високої 

спорідненості норкветіапіну до транспор тера 

норадреналіну і, як наслідок, підвищення 

синап тичного рівня норадреналіну.

Клінічна ефективність
Шизофренія

Доведено клінічну ефективність засто-

сування кветіапіну при лікуванні пацієнтів 

із шизофренією, епізодами манії та симпто-

мами психозів (Basumatary et al., 2018). Пре-

парат сприяє редукції коморбідної афектив-

ної симптоматики, зокрема ознак депресії 

в осіб із шизофренією, а також поліпшенню 

когнітивного функціонування (Good et al., 

2002). В основоположному дослі дженні ефек-

тивності кветіапіну було виявлено, що він зна-

чуще перевершує плацебо та є порівнянним 

із галоперидолом щодо купірування пози-

тивних і негативних симптомів шизофренії 

(Arvanitis, Miller, 1997). В іншому масштабному 

дослі дженні частота припинення терапії через 

її неефективність була нижчою у разі застосу-

вання кветіапіну у високих дозах, ніж у низь-

ких, а також за приймання плацебо (Small et al., 

1997). У високих дозах кветіапін був значуще 

ефективнішим за плацебо, зокрема за показ-

никами короткої психіатричної оцінної шкали 

(BPRS) та шкали загального клінічного вра-

ження щодо тяжкості захворювання (CGI-S).

Кветіапін пролонгованого вивільнення 

(400-800 мг раз на добу) був ефективнішим, ніж 

плацебо, у пацієнтів із гострою шизо френією 

(n=588). Таке лікування, зокрема і швидке під-

вищення дози, добре переносилося пацієнта-

ми (Kahn et al., 2007). У хворих на шизо френію 

в стабільній фазі кветіапін сприяв значному 

подовженню середнього часу до настання 

рецидиву та зниженню частоти рецидивів 

(Peuskens et al., 2007).  Порівняно з антипсихо-

тиками першого поко ління та рисперидоном 

терапія кветіапіном пов’язана з нижчим ризи-

ком рухових розладів (Srisurapanont et al., 2004).

Біполярна манія
Ефективність застосування кветіапіну 

та галоперидолу як засобів монотерапії за бі-

полярної манії вивчали у подвійному сліпому 

рандомізованому контрольованому плацебо 

дослі дженні з паралельними групами. Паці-

єнти (n=302) із біполярним афективним роз-

ладом (БАР) типу I (маніакальний епізод) 

були рандомізовані для 12-тижневого ліку-

вання кветіапіном (із гнучким дозуванням 

до 800 мг/день), плацебо або галоперидолом 

(до 8 мг/день). Основною змінною кінце-

вого результату ефективності була кількості 

балів за оцінною шкалою манії Янга (YMRS) 

 проти вихідного рівня до 21-го дня. Зазначе-

ний показ ник поліпшився на тлі терапії кве-

тіапіном на 21-й день (p<0,01); підтвер джено 

значущу перевагу препарату над плацебо 

на 84-й день (p<0,001). Галоперидол також був 

ефективнішим за плацебо на 21 і 84-й день 

 лікування відповідно (p<0,001). Побічним 

ефектом у разі застосування кветіапіну була 

сонливість (12,7% випадків). Екстрапіра-

мідні симп томи, зокрема акатизія, виникали 

у 59,6% осіб у групі застосування галопери-

долу, у 12,7% –  кветіапіну, у 15,8% –  пла-

цебо. Більшість тих, хто відповів на терапію 

кветіапіном (84%), отримували препарат 

у дозі 400-800 мг/добу. На підставі аналізу 

даних дослі дження вчені дійшли висновку 

про ефективність та хорошу переносимість 

кветіапіну. Профіль ефективності та перено-

симості галоперидолу (здатність призводити 

до екстрапірамідних побічних ефектів) під-

твердив достовірність дослі дження (McIntyre 

et al., 2005).

В іншому рандомізованому подвійному слі-

пому контрольованому плацебо 12-тижневому 

дослі дженні порівнювали ефективність та без-

пеку застосування кветіапіну й літію як засо-

бів монотерапії у пацієнтів із манією за БАР 

типу I (n=301). Учасники були рандомізовані 

для лікування кветіапіном (із гнучкою дозою 

до 800 мг/день; n=107), літієм (n=98) або пла-

цебо (n=97). Основним показником ефектив-

ності була зміна проти вихідного рівня показ-

ника за оцінною шкалою YMRS на 21-й день, 

який визначали в балах (Bowden et al., 2005). 

Поліпшення (змен шення) показника YMRS 

було значно більшим для кветіапіну, ніж для 

плацебо, на 7-й день (p<0,01), а різ ниця між 

групами продовжувала збільшуватися до  21-го 

дня терапії та кінцевої точки –  на 84-й день 

(p<0,001). Значуще більше пацієнтів групи 

приймання кветіапіну порівняно з пла цебо від-

повідали критеріям відповіді за YMRS на 21-й 

день (53,3 проти 27,4%; p<0,001) і на 84-й день 

(72,0 проти 41,1%; p<0,001) відповідно. Ефек-

тивність застосу вання літію порівняно з пла-

цебо була подібною до такої для кветіа піну. 

Найпоширенішими побіч ними явищами 

під час терапії кветіапіном були  сухість у роті, 

сонливість і збільшення ваги, тоді як лікування 

літієм асоціювалося з тремором і безсонням. 

У групах приймання кветіапіну та плацебо фік-

сували подібні низькі рівні побічних ефектів, 

пов’язаних з екстрапірамідними симптомами. 

Загалом було продемонстровано вищу ефек-

тивність та хорошу переносимість кветіа піну 

порівняно з плацебо у пацієнтів із біполярною 

манією.

Біполярна депресія
У межах етапного дослі дженні ВOLDER 

оцінювали ефективність монотерапії кветіа-

піном за біполярної депресії (БАР ІІ типу) 

у дозах 300 і 600 мг порівняно з плацебо 

(Calabrese et al., 2005; Thase et al., 2006). Значне 

поліпшення показника за шкалою оцінювання 

депресії Монтгомері–Асберг (MADRS) спо-

стерігали при застосуванні обох доз, але при-

пинення терапії через побічні ефекти частіше 

траплялося у групі пацієнтів, які отри мували 

кветіапін у вищій дозі. Так, у 8-тижневому 

дослі дженні за участю пацієнтів із біполярною 

депресією кветіапін демонстрував значуще 

кращу ефективність за плацебо, тоді як ста-

тистичної різниці між літієм і плацебо не вияв-

лено (Young et al., 2010). У лікуванні пацієнтів 

із БАР за гострої фази депресії кветіапін був 

ефективнішим, ніж плацебо, сприяючи по-

ліпшенню показників за MADRS, тоді як для 

монотерапії паро ксетином і плацебо не вияв-

лено істотної різниці (McElroy et al., 2010). 

За даними метааналізу (n=3488), моно терапія 

кветіапіном була ефективною для лікування 

гострої біполярної депресії та профілактики 

епізодів манії / гіпоманії (Suttajit et al., 2014).

Зв’язок між початковою  дозою кветіа-

піну та подальшим залученням психіатрич-

них послуг вивчали F. Gianfran cesco et al. 

(2005). Було проаналізовано дані паці єнтів 

із БАР (n=2421) або шизофренією (n=581), 

які отри мували моно терапію кветіа піном 

щонайменше 4 міс. поспіль у середніх почат-

кових добових  дозах 147 і 237 мг відповідно. 

Третина пацієнтів із шизофре нією отриму-

вала кветіапін <150 мг/добу, що є нижньою 

межею рекомен дованого діапазону.  Майже 

дві третини осіб із БАР мали початкові дози, 

нижчі від цієї нижньої межі. Хоча у пацієнтів 

із БАР або шизофренією вищі початкові дози 

кветіапіну можуть бути ефективнішими для 

стабілізації стану, що допомагає зменшити 

витрати на психіаричні послуги (як-от пси-

хічне здоров’я, частота госпіталізації тощо).
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Великий депресивний розлад
У подвійному сліпому рандомізованому 

контрольованому плацебо дослі дженні (РКД) 

порівнювали результати ад’ювантної терапії 

кветіапіном пролонгованої дії з  ад’ювантним 

прийманням плацебо у пацієнтів із ВДР, 

у яких відповідь на терапію антидепресантами 

була незначущою. Пацієнти чоловічої та жіно-

чої статі віком від 18 до 65 років були у ви-

падковий спосіб розподілені для приймання 

кветіапіну (150 або 300 мг/добу) або плацебо 

як доповнення до анти депресантів. Зокрема, 

первинною кінцевою точкою була зміна за-

гального бала за шкалою MADRS від моменту 

рандомізації до 6-го тижня.  Вторинні змінні 

охоплювали відповідь (зниження за MADRS 

на ≥50% від моменту рандомізації) на 1 і 6-му 

тижнях відповідно, ремісію (показник 

за MADRS ≤8 балів) на 6-му тижні та  зміни 

зпоказників за MADRS та шкалою тривоги 

Гамільтона (HARS) на 6-му тижні. Безпеку 

оцінювали протягом усього дослі дження. 

 Результати застосування кветіапіну продемон-

стрували пере вагу над плацебо (за показником 

MADRS із 1-го тижня; p<0,001). 

Середня зміна показника за MADRS від 

моменту рандомізації до 6-го тижня ста-

новила -15,26 і -14,94 бала для кветіапіну 

(150 і 300 мг/добу); для обох p<0,01 проти 

плацебо (-12,21 бала). Рівень відповіді, оціне-

ний за MADRS, становив 55,4; 57,8 і 46,3% 

для кветіапіну (150 і 300 мг/добу) і плацебо 

відповідно. Показники ремісії за MADRS 

становили 36,1, 31,1 і 23,8% для кветіапіну 

150 і 300 мг/добу і плацебо відповідно. Своєю 

чергою, показники частоти відмови від ліку-

вання через побічні ефекти становили 6,6; 11,7 

і 3,7% для кветіа піну 150 і 300 мг/добу і пла-

цебо відповідно. Найчастішими небажаними 

явищами були сухість у роті (20,4; 35,6 і 6,8% 

 відповідно) і сонливість (16,8; 23,3 і 3,1% від-

повідно). Отже, додаткове приймання кветіа-

піну пролонгованої дії у дозах 150 і 300 мг/добу 

було ефективним у пацієнтів із ВДР, відповідь 

яких на лікування антидепресантами була не-

значущою. Отримані результати відповідали 

відомому профілю безпеки та переносимості 

кветіапіну (Bauer et al., 2009).

Безсоння
Є обмежені дані щодо застосування кветіа-

піну в пацієнтів із безсонням. Зокрема, у по-

двійному сліпому рандомізованому клінічному 

дослі дженні ефективності кветіапіну в низьких 

дозах для пацієнтів із первинним безсонням 

було продемонстровано користь застосу вання 

препарату, але результати були статистично не-

значущими. Пацієнтів із первин ним безсон-

ням за тиждень до початку лікування почали 

вести щоденник сну, після чого вони були 

рандомізовані для приймання  кветіапіну 25 мг 

або плацебо щовечора протягом двох тижнів. 

Основними результатами вважали загальний 

час сну, затримку сну, активне функціонування 

протягом дня та задоволення від сну; побічні 

ефекти реєстрували як вторин ний результат 

(Tassniyom et al., 2010). Завершили дослі-

дження 13 пацієнтів (серед ній вік 45,95 року; 

діапазон 25-62 роки). У  групі  застосування кве-

тіапіну середній загальний час сну  збільшився 

на 124,92 хв, у  групі плацебо –  на 72,24 хв. 

 Середня затримка сну зменшилася на 96,16 хв 

у групі приймання кветіапіну та на 23,72 хв –  

у групі плацебо. Дослідники дійшли висновку, 

що за терапії кветіапіном (25 мг на ніч) про-

стежувалася тенденція до поліпшення стану 

пацієнтів із первинним безсонням на тлі не-

значної кількості побічних ефектів, але без 

статистичної значущості.

Генералізований тривожний розлад
Результати систематичного огляду і мета-

аналізу даних РКД підтвердили ефективність 

застосування кветіапіну в низьких дозах для 

невідкладного лікування дорослих  пацієнтів 

із генералізованим тривожним розладом 

(ГТР) (Maneeton et al., 2016).

До метааналізу увійшли результати трьох 

РКД із застосуванням кветіапіну в пацієнтів 

із ГТР (n=2 248). Об’єднаний середній показ-

ник змін у групі учасників, які отримували 

кветіапін, був вищим, ніж у групі осіб, які 

приймали плацебо, і порівнянним із показ-

ником для тих, хто застосовував селек тивні 

інгібітори зворотного захоплення серото-

ніну. У деяких учасників покращився сон. 

Відповідь на лікування (за тяжкістю тривож-

ності) і рівень ремісії за монотерапії кветіа-

піном пролонгованого вивільнення у дозах 

50 і 150 мг/день були кращими, ніж у групі 

пла цебо. Зведені показники припинення 

ліку вання з будь-яких причин та через побічні 

ефекти кветіапіну були вищими, ніж для групи 

плацебо. Отже, кветіапін є ефективним засо-

бом для лікування ГТР у дорослих пацієнтів, 

його застосування у дозах 50-150 мг/добу може 

розглядатися як альтернативне  лікування.

Емоційно нестабільний 
розлад особистості

Дані сучасних дослі джень підтвер джують 

доцільність використання кветіапіну за емо-

ційно нестабільного розладу особистості 

(ЕНРО) (також межовий розлад особистості, 

borderline personality disorder). 

За результатами РКД, кветіапін (150 мг/

добу) значуще зменшує загальну тяжкість 

симптомів ЕНРО (за шкалою Занаріні для оці-

нювання межового розладу), а також ознаки 

дратівливості та вербальної й фізичної агре-

сії (Black et al., 2014). Так, 95 дорослих паці-

єнтів були у випадковий спосіб розподілені 

для приймання 150 мг/добу кветіапіну (група 

 низьких доз; n=33), 300 мг/добу кветіапіну 

(група серед ніх доз; n=33) або плацебо (n=29).

Встановлено, що учасники групи засто-

сування низьких доз кветіапіну досягли 

значу щого поліпшення показника за шка-

лою Занаріні порівняно з групою прийман-

ня плацебо. Зменшення часу до відповіді 

( зниження загального показника за шкалою 

Занаріні на ≥50%) було значущим для груп 

 використання низьких і середніх доз кветі-

апіну (p=0,007 і p=0,011 відповідно), порів-

няно з плацебо. Серед учасників, які завер-

шили дослі дження, 82, 74 і 48% були оцінені 

як «респонденти» у групах низьких і середніх 

доз приймання кветіапіну та плацебо відпо-

відно. Серед побічних ефектів, що виникли 

під час лікування, фіксували седа цію, зміну 

апетиту та сухість у роті. Загальні частки тих, 

хто завершив 8-тижневу фазу подвійного слі-

пого лікування, становили 67% для групи за-

стосування низьких доз кветіапіну, 58% –  для 

середніх доз кветіапіну та 79% –  для плацебо). 

Загалом в учасників, які отримували кветі-

апін (150 мг/добу), спостерігалося значне 

зниження тяжкості симптомів ЕНРО порів-

няно з тими, хто отримував плацебо. Побічні 

ефекти були ймовірнішими в учасників, які 

приймали кветіапін у дозі 300 мг/добу.

Ці результати дослідження узго джуються 

з  іншими  даними, які демонструють зни-

ження імпульсив ності та агресії на тлі при-

ймання кветіапіну. Водночас, на думку 

науков ців, необхідні подальші дослі дження, 

у яких доцільно врахо вувати більшу трива-

лість терапії, додавати пацієнтів із супутньою 

психопато логією, а також групи лікування 

 іншими психо тропними засобами.

Застосування кветіапіну для 
окремих груп пацієнтів
Вагітні

Дані щодо застосування кветіапіну під час 

вагітності надзвичайно обмежені, хоча чітких 

доказів тератогенної дії немає. Серед ризиків 

для новонаро дженого, пов’язаних із застосу-

ванням антипсихотичних засобів у третьому 

триместрі, –  аномальні рухи м’язів і симп-

томи відміни (Stahl, 2021). З іншого боку, 

неконтрольовані психіатричні стани також 

можуть бути пов’язані з ушко дженням плода. 

Отже, рішення про початок або припинення 

антипсихотичної терапії у вагітних пацієнток 

слід приймати суто індивідуально.

Діти та підлітки
Описано статистично значуще поліпшення 

показників за шкалою позитивних і негатив-

них симптомів (PANSS) у підлітків із шизофре-

нією на тлі монотерапії кветіапіном. Зокрема, 

у подвійному сліпому РКД пацієнти віком від 

13 до 17 років (n=220) із загальним показни-

ком за PANSS ≥60 балів були рандомізовані 

для 6-тижневого лікування кветіапіном у до-

зах 400 і 800 мг/добу або отримання плацебо 

(Findling et al., 2012).

Ефективність визначали за зміною загаль-

ного показника за PANSS проти вихідного 

рівня до 42-го дня. Кінцеві точки щодо без-

пеки охоплювали побічні явища, біохімічні 

показники, схильність до суїциду та екстрапі-

рамідні симптоми. Середня зміна загального 

показника за PANSS проти вихідної до кін-

цевої точки становила для квітіапіну -27,31 

бала у дозі 400 мг/добу, -28,44 бала –  у дозі 

800 мг/добу та -19,15 бала – для плацебо .

Декілька вторинних результатів щодо 

ефективності, зокрема з балом за шкалою 

глобального клінічного враження –  поліп-

шення (CGI-I), підтвердили первинну оцінку 

результату, оскільки поліпшення було значу-

щим за терапії кветіапіном, ніж за приймання 

плацебо. Побічні явища, пов’язані із застосу-

ванням кветіапіну, відповідали його відомому 

профілю у дорослих пацієнтів із шизофренією.

Отже, у цьому 6-тижневому дослі дженні 

за участю підлітків лікування кветіапіном 

(400 і 800 мг/добу) сприяло значущій редукції 

симптомів шизофренії, зокрема зміні основ-

ного показника ефективності за шкалою 

PANSS. Загалом препарат добре переносився.

За деякими даними, також підтвер-

джено користь ефективності кветіапіну 

в лікуванні біполярної манії у підлітків. 

Так, у 26-тижневому дослі дженні моноте-

рапія кветіапіном із гнучким дозуванням 

400-800 мг/добу з можливістю зниження 

дози залежно від пере носимості загалом була 

безпечною і добре переносилася у пацієнтів 

віком від 10 до 17 років із БАР І типу (n=205) 

(Findling et al., 2013). Є обмежені докази щодо 

застосування кветіапіну в підлітків за біпо-

лярної депресії та у дітей із  розладами спектра 

аутизму (Suttajit et al., 2014; Curry et al., 2022).

Потенціал зловживання
Зловживання кветіапіном є достатньо по-

ширеним явищем у деяких країнах. Цим пре-

паратом зло вживають набагато частіше, ніж 

будь-яким  іншим антипсихотиком другого 

покоління (Klein et al., 2017). Лікарі невідклад-

ної  допомоги мають знати про клінічні ефекти, 

які можуть виникнути внаслідок зловживання 

анти психотичними засобами другого поколін-

ня, серед яких найпоширенішими є клінічні 

 ефекти з боку центральної нервової системи, 

як-от сонливість, сплутаність свідомості та збу-

дження. Серед інших серйозних клінічних 

небажаних явищ, які можуть спостерігатися 

в разі зловживання анти психотиками другого 

покоління, –  гіпотензія, пригнічення дихання 

та судоми.

Побічні ефекти
Класичні побічні ефекти кветіапіну: роз-

митість зору, сухість у роті, затримку сечі, 

закреп і паралітичну кишкову непрохідність. 

Блокада рецепторів гістаміну І типу призво-

дить до седативного ефекту, а також вважа-

ється причиною дозозалежного збільшення 

ваги. Запаморо чення, артеріальна гіпотензія 

та непритомність є наслідком блокади α-1-

адренергіч ного рецептора (Stahl, 2021). Анти-

холінергічні небажані явища, особливо при 

застосуванні препарату у високих дозах, є на-

слідком блокади мускаринових холінергічних 

рецепторів. Порушення регуляції темпера-

тури є незалежним від дози несприятливим 

ефектом, який, імовірно, є результатом ан-

тагонізму дофамінових (D2) і серотонінових 

(5HT2A) рецепторів. Важливо, що  порівняно 

з антипсихотичними засобами першого по-

коління кветіапін та його плазмовий мета-

боліт норкветіапін мають спорідненість 

до 5НТ2 та дофамінових D1- і D2-рецепто-

рів у головному мозку. Саме така комбінація 

антагонізму щодо рецепторів (із більшою 

селек тивністю до 5НТ2, ніж до D2) асоційо-

вана зі зниженням частоти екстрапірамідних 

симптомів. Втім, екстрапірамідні симптоми 

і пізня дискінезія є так званими ризиками 

терапії кветіапіном (Stahl, 2013). 

Кветіапін також може зумовлювати зло-

якісний нейролептичний синдром через бло-

каду рецепторів дофаміну, хоча цей побічний 

ефект є вкрай рідкісним. Серед метаболічних 

побічних реакцій підвищення рівня тригліце-

ридів, резистентність до інсуліну та гіпотиреоз 

в разі застосування препарату в середніх і висо-

ких дозах. Через резистентність до інсуліну 

кветіа пін пов’язаний із підвищеним ризиком 

роз витку цукрового діабету 2-го типу.

Щодо застосування кветіапіну є особливе 

застереження («black box warning», пов’язане 

зі смертю літніх пацієнтів із деменцією; вважа-

ється, що цей ризик посилюється в разі вико-

ристання препарату у високих дозах (Curry 

et al., 2022). Водночас це може бути пов’язано 

із частим застосуванням препарату не за при-

значенням (для контролю поведінкових 

і психо логічних симптомів деменції у пацієнтів 

літнього віку) (Ganzetti et al., 2021).

За даними метааналізу даних 69 РКД, 

присвячених застосуванню кветіапіну в літ-

ніх пацієнтів, побічними ефектами, про які 

найчастіше повідомлялося, були сонливість 

(25-39%), запаморочення (15-27%), головний 

біль (10-23%), постуральна гіпотензія (6-18%) 

і збільшення маси тіла (11-30%). Порівняно 

з плацебо терапія кветіапіном значно частіше 

спричиняла когнітивні порушення, падіння 

і травми, а також була пов’язана з підвищен-

ням смертності пацієнтів із паркінсонізмом, 

але не з деменцією. Кветіапін, порівняно 

з рис перидоном і оланзапіном, асоційований 

зі значно нижчим ризиком смерті й церебро-

васкулярних подій. Терапія кветіапіном 

 сприяла зменшенню частоти мета болічних 

роз ладів порівняно з лікуванням оланзапіном, 

але не рисперидоном (El-Saifi et al., 2016).

Лікарські взаємодії
Зокрема, рифампіцин, карбамазепін, фені-

тоїн і фено барбітал знижують рівні  кветіапіну 

через ферментативну індукцію цитохрому 3A4 

(Stahl, 2021). Фенітоїн здатний  знижувати 

 рівень кветіапіну до п’яти разів. І навпаки, 

кето коназол та інші антимікотичні представ-

ники цього класу є потужними інгібіторами 

CYP 3A4, що потенційно може при звести 

до підвищення рівня препарату. Низка проти-

вірусних препаратів, які застосовують  пацієнти 

з ВІЛ/СНІД та гепатитом С, також є силь ними 

інгібіторами цитохрому 3A4.

Кветіапін є засобом, що подовжує інтервал 

QT, тому одночасне застосування з аміодаро-

ном, соталолом, метадоном або фторхіноло-

нами може супрово джуватися ризиком подов-

ження інтервалу QT і аритміями типу «пірует» 

(torsades de Pointes) (Procyshyn et al., 2019).

Лікарські засоби, які застосовують для 

ліку вання пацієнтів із хворобою Паркінсона 

(як-от леводопа, ропінірол або праміпексол), 

можуть взаємо діяти з кветіапіном, а комбіно-

ване  застосування з антагоністами дофаміну 

(як-от метоклопрамід) пов’язане з розвитком 

екстрапірамідних симптомів.

Антигіпертензивні препарати та α-адрено-

блокатори, зокрема тамсулозин, можуть по-

силювати гіпотензивний ефект кветіапіну. 

Інші синергетичні взаємодії можливі з анти-

холінергічними препаратами (трициклічні 

антидепресанти, інгібітори холінестерази 

та антигістамінні засоби), антидіабетичними 

препаратами, стимуляторами та депресан тами 

центральної нервової системи, як-от опіо їди, 

бензодіазепіни та алкоголь. Кветіапін слід 

засто совувати з обережністю пацієнтам, які 

приймають варфарин, оскільки за  такого по-

єднання можливе підвищення міжнарод ного 

нормалізованого відношення (МНВ). Зокрема, 

повідомлялося про 11-разове  підвищення рівня 

кветіапіну, коли препарат приймали в комбі-

нації з протиблювотним засо бом апрепі тантом 

(Procyshyn et al., 2019).

Висновки
Підсумовуючи, D. E. Curry et al. зазнача-

ють, що кветіапін є атиповим антипсихо-

тичним препаратом, схваленим для терапії 

першої  лінії за шизофренії, біполярної  манії 

та депресії, а також як допоміжний засіб 

за ВДР. У разі застосування в низьких дозах 

кветіапін має снодійний ефект, у середніх 

дозах –  чинить вплив на настрій, а у висо-

ких –  має антипсихотичну дію. Нині є обме-

жені докази щодо ефектив ності застосування 

кветіапіну при  безсонні, тому лікарям-прак-

тикам, які призначають його, слід пам’ятати 

про значний потенціал зловживання цим 

препаратом.

Підготувала Олександра Демецька
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Мистецтво ефективного лікування болю в м’язах та суглобах
Упродовж багатьох століть для лікування різних захворювань людство використовує рослини 
та їхні компоненти. Як зазначає Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ), до 170 країн 
її членів вдаються до підходів альтернативної медицини й у наш час. Препарати на основі 
рослинних компонентів є широковживаними, нині їх частка на полицях аптек сягає понад 50% 
усіх фармацевтичних засобів. Деякі з них є ефективнішими за «хімічні» молекули. Своє місце 
серед них посідає препарат на основі олії кордії (Cordia verbenacea) –  крем Ачефлан.

Як відомо, C. verbenacea є місцевою бразильською лікар-

ською рослиною, наземну частину якої широко використо-

вують у народній медицині (Sertíe et al., 2005). Екстракт 

її листя чинить болезаспокійливу,  протизапальну та проти-

ревматичну дію і застосовують для лікування артритів різної 

локалізації, ревматизму та болю в спині. Основною дію-

чою речовиною екстракту є α-гумулен (Sertíe et al., 1990). 

Ця речовина запобігає продукції запальних цитокінів –  

фактора некрозу пухлин α (ФНП-α),  інтерлейкіну (ІЛ-1β), 

простагландину Е2, циклооксигенази (ЦОГ-2)та ядерного 

транскрипційного фактора κB, –  завдяки чому чинить по-

тужний протизапальний та аналгетичний  ефекти (Matias 

et al., 2015). Власне, це підтвер джено в дослі дженні in vivo, 

у  якому було продемонстровано, що інгібування ФНП-α, 

ІЛ-1β і ЦОГ-2 за використання екстракту C. verbenacea 

сприяє зменшенню  індукованого набряку кінцівки 

(Fernandes et al., 2007). 

Такий ефект обґрунтовує застосування препарату на ос-

нові екстракту кордії, зокрема  крему Ачефлан, як ефектив-

ного протизапального засобу для ліку вання захворювань 

опорно-рухової системи запальної природи, як-от тендиніт, 

епікондиліт, теносиновіт, бурсит, остеоартрит, і як знебо-

лювального засобу в разі  артралгій, міофасціального болю 

внаслідок розтягнень, травм м’язів. Результати  застосування 

Ачефлану є кращими порівняно з дією препаратів на ос нові 

диклофенаку, які зазвичай використовують проти болю 

за ревматичних захворювань, невралгій або запальних проце-

сів. За даними клінічних дослі джень, завдяки використанню 

крему Ачефлан, який містить 0,5% ефірної олії C. verbenacea, 

було досягнуто ефективної протизапальної дії у пацієнтів 

із міофаціальним болем і хронічним тендинітом (60% випад-

ків), тоді як у разі застосування крему з диклофенаком таких 

результатів вдалося досягти лише в 40% (Calixto, 2000, 2001; 

Roldao, 2005, 2006; Gilbert and Favoreto, 2012).

В іншому дослі дженні порівнювали ефективність засто-

сування крему Ачефлан з ефірною олією C. verbenacea 

у пацієнтів із розтягненнями різної локалізації (зокрема, 

колінний і ліктьовий суглоби, поперекова ділянка, плече, 

стопа, нога, зап’ястя, щиколотка, шийний відділ хребта, 

стегно). Задовільного результату досягли 72,7% пацієнтів 

під час лікування протягом 10 днів, 18,2% мали помірне 

поліпшення, 7,3% –  незначне і лише 1,8% не відзначили 

жодних змін (рисунок) (Brandao et al., 2006).

До того ж результати дослі дження А. К. Goneli (2014) 

свідчать, що препарати на основі екстрактів C. verbenacea 

мають менше побічних ефектів, тому вони вважаються без-

печною та ефективною альтернативою для місцевих знебо-

лювальних засобів, зокрема у пацієнтів похилого віку, які 

приймають зазвичай багато лікарських засобів.

Аналіз фармакологічних властивостей ефірної олії, екс-

трагованої з C. verbenacea, засвідчив, що вона має також 

протимікробні властивості та сприяє процесам репарації. 

Як відомо, неконтрольоване застосування антибактері-

альних препаратів призвело до проблеми резистентності 

мікроорганізмів. Тому нині одним із провідних напрямів 

дослі джень наукової спільноти є розробка альтернативних 

засобів боротьби з хвороботворними мікроорганізми (Freire 

et al., 2014). За даними аналізу антимікробної активності 

ефірної олії C. verbenacea, 88,8% грампозитивних бакте-

рій (зокрема, Staphylococcus aureus) та 93,3% дослі джуваних 

штамів дріж джів були чутливими до цієї сполуки (Carvalho, 

2004; Matias, 2017). Крім того, екстракти кордії містять 

значну кількість монотерпенів і сесквітерпенів, які при-

гнічують ріст мікробів. У дослі дженні на тваринній моделі 

препарат на основі екстракту кордії поліпшував процеси 

реепітеліалізації та ефективної реорганізації тканин під час 

загоєння ран кінцівок (Perini, 2015). Дослідник дійшов вис-

новку, що такі сполуки в складі ефірної олії C. verbenacea, 

як сесквітерпени та α-гумулен, ефективно поглинаються 

шкірою, мають протизапальні властивості та сприяють 

процесу загоєння. Отже, засоби, що містять олію кордії, 

можуть бути тера певтичною альтернативою для лікування 

захворювань опорно-рухового апарату (Passos et al., 2007).

Для покращення результату лікування крем Ачефлан 

можна застосовувати в поєднанні з  фізіотерапевтичними 

методами. Наприклад, така методика, як фонофорез, 

поля гає в застосуванні ультразвуку в поєднанні з нане-

сеними на шкіру фармакологічними засобами, що мають 

проти запальні властивості. Під час такої процедури лікар-

ські речовини абсорбуються шкірою завдяки посиленню 

дифузії, що сприяє зменшенню інтенсивності запальних 

про цесів. За даними дослі дження ефективності  крему 

Ачефлан при фонофорезі, сполуки екстракту кордії 

за <15 хв проникають через роговий шар шкіри людини, 

тобто  швидше за інші засоби для місцевого  застосування. 

Час напів поглинання крему при фонофорезі становив 

5±1 хв, а в поєднанні з масажем –  7±2 хв. Це свідчить 

про високу проникність крему Ачефлан за будь- якого 

способу аплікації. До того ж застосування Ачефлану має 

еконо мічні переваги, а дже 1 г (або смужки завдовжки 

1 см)  крему достатньо для забезпечення знеболюваль-

ного та проти запального ефектів. Тобто однієї туби (30 г) 

вистачить на два тижні застосування (двічі на добу). 

Це економічно вигідніше за використання засобів на ос-

нові дикло фенаку, які рекомендовано наносити смужкою 

3-5 см двічі-тричі на добу. Отже, такої туби (30г) може 

виста чити щонайбільше на 3 дні.

Ефективність використання крему Ачефлан обгово-

рювали в межах всеукраїнських медичних конференцій. 

 Зокрема, професор Яків Віталійович Фіщенко у своїй 

доповіді на науково-практичній конференції «Больові 

синд роми: артралгії, міалгії, дорсалгії. На перехресті орто-

педії, неврології та ревматології», що відбулася 29.09.2023 

в онлайн форматі, розповів про досвід застосування 

Ачефлану в пацієнтів похилого віку з больовим синдромом 

поперекового відділу хребта.

Нижче представлено клінічний випадок із практики 

к.мед.н., лікаря ортопеда-травматолога Київської клінічної 

лікарні на залізничному транспорті №1 Юрія Георгі йовича 

Ейтутіса.

Клінічний випадок

Пацієнтка А., 55 років, звернулася по медичну допомогу 

з приводу больових відчуттів у нижній частині спини. З анам-

незу відомо, що вона захворіла близько двох тижнів тому, 

коли після тривалого фізичного навантаження у вимуше ному 

положенні в неї виник біль у поперековому відділі хребта. 

За перші дні захворювання біль мав розмитий дифузний харак-

тер. Через 3-4 дні відзначалася латералізація болю (ліворуч), 

ще за декілька днів –  біль іррадіював у ділянки сідниці й стегна 

до колін ного суглоба вздовж задньобокової поверхні під час 

руху. За словами пацієнтки, у неї розвинулася кульгавість 

на ліву ногу. Через 10-15 хв від початку руху біль зменшу-

вався, але не минав повністю. Також пацієнтка відзначила 

появу деформації тіла, на яку вона звернула увагу, дивлячись 

на себе в дзеркало. Крім болю, пацієнтка відчувала періодичне 

поколювання в  лівому стегні та гомілці.

Звернувшись по медичну допомогу до поліклініки за місцем 

проживання, вона була скерована для виконання магнітно- 

резонансної томографії (МРТ) поперекового відділу хребта, 

на підставі даних якого встановлено діагноз: «Остеохондроз 

поперекового відділу хребта з наявністю гриж (екструзій) 

міжхребцевих дисків L5-S1, радикулопатія S1 зліва». Паці-

єнтка була скерована на консультацію до нейрохірурга для 

вирішення питання щодо потреби в оперативному ліку ванні. 

Але така рекомендація викликала у неї активне неприйнят-

тя, змушуючи її звернутися по консультативну допомогу для 

одержання альтернативної медичної думки.

На момент звернення ступінь виразності больового син-

дрому за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ) пацієнтка 

оцінювала на 7 балів. З анамнезу встановлено, що вперше 

біль у нижній частині спини у неї розвинувся гостро  близько 

трьох років тому, після підйому важких предметів. Крім 

болю у спині з іррадіацією в ліву ногу, наявне оніміння у стегні 

та гомілці, а також утруднення під час вставання на «но-

сочки / пальчики». Жінка отримувала амбулаторне лікування 

впродовж 1-1,5 міс., після чого больові відчуття минули, але 

незначне оніміння зберігалося ще протягом кількох місяців. 

Надалі для втамування болю доводилося приймати нестеро-

їдні протизапальні препарати (НПЗП) протягом 1-2 тижнів 

із періодичністю 1-2 епізоди за рік.

Дані клінічного огляду: пацієнтка правильної статури 

зі значним перевищенням індексу маси тіла. Результати дослі-

дження функції ходьби підтвердили наявність анталгічної 

ходи у вигляді заміни патерну «флексія стегна» на патерн 

«цир кумдукція стегна». У статиці виявлено вальгусне поло-

ження заднього та гіперпронацію середнього відділу обох стоп, 

ущільнення поперекового лордозу, сколіоз грудного та попе-

рекових відділів хребта. Пальпаторно –  незначна болючість 

остистих відростків L3-S1, помірна болючість квадратного 

м’яза попереку ліворуч, виразна болючість лівого крижово- 

поперекового з’єднання і грушоподібного м’яза зліва. Також 

у вказаних м’язах виявлено тригерні зони в активній фазі, 

подразнення яких призводило до розвитку типового  больового 

патерну.

Під час огляду спостерігалося зниження ахілового рефлексу 

ліворуч. Дослі дження чутливості надало сумнівну картину 

легкої гіпестезії у лівому стегні та проксимальному відділі 

гомілки поза дерматомом. Зниження сили в нижніх кінцівках 

не встановлено.

За даними МРТ візуалізувалася картина екструзії міжхреб-

цевих дисків L5-S1 із компресією корінця S1 ліворуч. Попе-

редній діагноз: «Біль у нижній частини спини. Міофасціальний 

больовий синдром з активними тригерними зонами у квадрат-

ному м’язі попереку та грушоподібному м’язі зліва. Остео-

артроз крижово-клубового зчленування. Грижа міжхребцевих 

дисків L5-S1. Радикулопатія корінця S1 ліворуч».

Для підтвер дження діагнозу пацієнтці було  рекомендовано 

електронейроміографічне дослі дження нижніх кінцівок 

та ультра звукове дослі дження крижово-клубового зчлену-

вання. Результати додаткових дослі джень підтвердили 

 попередній діагноз.

Пацієнтці було рекомендовано для ефективного знеболю-

вання ін’єкції препарату Міліксол (мелоксикам), а для розір-

вання патологічного кола «біль-спазм-біль», яке найчастіше 

розвивається за міофасціального больового синдрому –  препа-

рат Тіонекс (тіоколхікозид, що належить до класу міорелак-

сантів із центральним механізмом дії), по дві ін’єкції на добу.

Тіонекс значно відрізняється від інших міорелаксантів 

із центральним механізмом дії, а дже усуває м’язовий спазм 

без седації. Порівняно з іншими ін’єкційними препаратами 

 тіоколхікозиду він не має у своєму складі кислоти, яка здатна 

посилювати м’язовий спазм.

Упродовж перших трьох днів лікування було рекомендовано 

внутрішньом’язове введення препарату Тіонекс (дві ін’єкції 

на добу). Надалі пацієнтка приймала таблетовану форму пре-

парату Тіонекс (1 таблетка [8 мг] двічі на добу).

Як засіб місцевої терапії пацієнтка застосовувала крем 

Ачефлан (тричі на добу), який, за даними клінічних дослі джень, 

переважає за ефективністю місцеві засоби з дикло фенаком 

на 50%. Із-поміж інших засобів для місцевої терапії крем 

Ачефлан вирізняється приємними органолептичними власти-

востями та здатністю ефективно абсорбуватися  шкірою. 

Його можна застосовувати в разі фонофорезу, а  також 

за ману альної терапії.  Завдяки зниженню інтенсивності 

больо вого синдрому з 8  до 3 балів за шкалою ВАШ до кінця 3-го 

дня терапії паці єнтка відмовилися від подальшого застосу-

вання НПЗП. Оціню вання ефективності лікування відбувалося 

на 7  і 14-й дні. 

Як довгострокові рекомендації було запропоновано заняття 

лікувальною гімнастикою та постійне носіння індивіду ально 

виготовлених устілок для корекції вальгусного  положення 

 заднього відділу та гіперпронації середнього відділу обох 

стоп, а також зниження маси тіла. Надалі рекомендовано 

хірур гічну корекцію вальгусного положення зад нього відділу 

та гіпер пронації середнього відділу обох стоп.

Підготувала Ольга Загора

Рис. Результати застосування крему з ефірною олією 
C. verbenacea у пацієнтів із розтягненнями різної локалізації

Адаптовано за Brandao M.L.G. et al., 2006.
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 Ведення пацієнтів після інсульту: 
основні принципи реабілітації та відновлення

Головна мета реабілітації після інсульту полягає у відновленні функціональних можливостей 
пацієнтів та запобіганні розвитку ускладнень. Робоча група з інсульту, до складу якої увійшли 
представники Шотландської міжвузівської мережі з розробки методичних настанов (SIGN, 
2023) та Ірландської національної клінічної програми з інсульту (INCPS, 2023), оновила клінічні 
рекомендації щодо ведення пацієнтів з інсультом. Метою цього документа є поліпшення якості 
надання медичної допомоги дорослим, що перенесли ішемічний чи геморагічний інсульт, 
транзиторну ішемічну атаку або субарахноїдальний крововилив. Пропонуємо до вашої уваги 
огляд ключових положень розділу, присвяченого основним принципам реабілітації хворих 
після інсульту з метою збереження або відновлення максимальної самостійності, фізичного, 
психологічного, інтелектуального і соціального рівня життєдіяльності пацієнтів після інсульту.

Принципи реабілітації
Реабілітаційний потенціал

Реабілітація хворих після інсульту не має обмежу-

ватися лише досягненням функціонального  поліпшення,  

зокрема, вона має охоплювати адаптацію,  психологічний 

добро бут, підвищення обізнаності пацієнтів щодо 

 інсульту, лікування ускладнень і належний догляд. 

Супутні захворювання, як-от деменція, сенсорні 

пору шення тощо, можуть чинити негативний вплив 

на реа білітаційні заходи у пацієнтів після інсульту, але 

не бути причиною відмови від їх проведення (Guideline 

Development Group Consensus, 2023).

Необхідно надавати чітку й доступну інформацію 

особам із перенесеним інсультом та/або їхнім  опікунам 

чи доглядальникам щодо реабілітаційних послуг для 

забезпечення якнайшвидшої інтеграції пацієнтів 

у суспіль ство та повернення до звичного життя (Stinear 

et al., 2017; Smith et al., 2017).

Рішення щодо виписки з реабілітаційного центру 

 лікареві слід приймати разом із хворим після  досягнення 

відповідних цілей, пов’язаних з інсультом. При  цьому 

у пацієнта має бути доступ до відповідних послуг для 

 отримання підтримки та консультування на будь-якому 

етапі реабілітації. Вибір прийнятних заходів реабіліта-

ції залежить від індивідуальних цілей і потреб пацієнта, 

а  також наслідків інсульту, можливостей хворого, медич-

ного прогнозу (темпу і повноти відновлення здоров’я 

і праце здатності, характеру ускладнень тощо). 

Мультидисциплінарна команда має розглянути всі 

доступні варіанти реабілітації та порекомендувати ті, які 

допоможуть пацієнту з інсультом якнайшвидше відно-

витися. Хворих, які перенесли інсульт спинного мозку, 

слід скерувати на консультацію до фахівця з лікування 

травм хребта. Така команда має здійснювати щотижне-

вий огляд пацієнта, зважаючи на цілі терапії і досягну-

тий прогрес, а також обговорювати план  подальшого 

лікування та реабілітації. Щодо хворих, які більше 

не проходять реабілітацію через 6 міс. після перенесе-

ного інсульту, першочерговою метою має бути вияв-

лення тих, хто потребує продовження відновлювальних 

заходів. Важливо здійснювати щорічний комплексний 

 огляд пацієнта з перенесеним інсультом, що перед бачає 

фізичний, психологічний і соціальний компоненти 

(Guideline Development Group Consensus, 2023).

Реабілітаційні заходи для відновлення 
моторних функцій
Інтенсивність

Реабілітація –  адаптивний та індивідуалізований 

процес, і регулярність виконання необхідних втручань 

упродовж місяців або років є ключовим  компонентом 

оптимального відновлення хворих після інсульту. 

Інтенсив ність реабілітації пацієнтів з інсультом чітко 

не визначено. Проте є дані, що для терапевтичних сеан-

сів зазвичай характерні мала кількість повторів і низька 

серцево-судинна активність (Hayward and Brauer, 2015). 

Своєю чергою, відновлення моторних функцій най-

ліпше досягається за допомогою складних повторюва-

них завдань і варіативних графіків тренувань (Wattchow 

et al., 2018; Scrivener et al., 2020).

Постінсультна терапія, спрямована на відновлення 

рухових навичок, передбачає чітке розуміння наявних 

у пацієнта порушень, рівня його активності та індивіду-

альних цілей. Вправи і функціональні завдання під час 

реабілітації слід виконувати у комплексі з  консультаціями 

фахівця-терапевта.

Є кілька способів виконання реабілітації, як-от:

• індивідуальні практичні заняття під наглядом;

• групові сесії;

• структуровані напівконтрольовані самостійні заняття.

Упродовж перших двох тижнів після інсульту терапія, 

спрямована на відновлення моторних функцій, має охоп-

лювати часті та короткі щоденні втручання (Bernhardt 

et al., 2016). Вправи для розвитку функціональних нави-

чок, які хворий виконує під час терапії, необхідно посту-

пово впрова джувати в його щоденну діяльність із належ-

ною підтримкою родини та/або осіб, що здійснюють 

догляд (Working Party Consensus, 2016).

Мультидисциплінарний реабілітаційний підхід для 

осіб, які потребують відновлення рухової активності 

після інсульту, має тривати щонайменше 3 год терапев-

тичних заходів на день і 5 днів на тиждень під наглядом 

терапевта та/або фахівця з фізичної реабілітації. Про-

грами з реабілітації мають бути індивідуалізованими 

з урахуванням супутніх захворювань пацієнта, можли-

вого рівня його активності, постінсультної стомлюва-

ності, толерантності до фізичного навантаження тощо. 

Для хворих, які не в змозі займатися 3 год на день, слід 

визначити, що є причиною цього та розглянути інші 

терапевтичні стратегії.

Особам, які проходять реабілітацію після  інсульту, 

слід підтримувати активність до 6 год на день (зокрема 

з терапією) у вигляді прогулянок, відвідування трена-

жерної зали, самостійних занять для зміцнення серцево- 

судинної системи тощо. Крім того, хворим слід надати 

можливість пройти психологічне оцінювання та обго-

ворити з фахівцем питання, які їх турбують.  

Інтенсивна реабілітація має охоплювати всебічне 

 інформування осіб з інсультом та їхні сім’ї / опікунів для 

ліпшого  розуміння потреб пацієнтів та швид шого віднов-

лення (Stroke Foundation, 2022; Guideline Development 

Group Consensus, 2023).

Встановлення цілей

Спільне визначення індивідуальних цілей лікування 

(зокрема, пацієнтом з інсультом та/або його родичами 

і клініцистом) є важливим. Можливості та мотивація 

хворих брати участь у реабілітаційних заходах можуть 

із часом змінюватися. Також необхідно дотримува-

тися балансу між їхньою ефективністю, практичністю, 

поетап ним впливом і підтриманням прагнень осіб 

з інсуль том (Working Party Consensus, 2016). 

Останнім  часом набуває популярності здатність 

до самоконтролю та самоефективності як орієнтований 

на пацієнта з інсультом підхід для встановлення його 

цілей (Sugavanam et al., 2013; Taylor et al., 2012).

Хворі, які перенесли інсульт, мають брати активну 

участь у процесі встановлення цілей реабілітації (за ви-

нятком випадків, коли вони не хочуть цього робити або 

страждають на когнітивні чи мовленнєві порушення), 

щоб мати змогу висловити власні відчуття, бажання 

та очікування щодо процесу одужання.

Особам з інсультом слід допомогти визначити цілі:

• значущі та актуальні для них;

• складні, але досяжні;

• як коротко- (дні / тижні), так і довгострокові 

( тижні / місяці);

• задокументовані та конкретні, обмежені в часі 

межі.

Слід послідовно оцінювати досягнуті цілі, що допо-

може визначити ефективність терапії (Holliday et al., 

2007; Working Party Consensus, 2016).

Самоконтроль та самоефективність 
у межах реабілітації осіб з інсультом

Нині є все більше доказів впливу різних психоло-

гічних чинників на впевненість хворих у відновленні 

та адаптацію до життя після інсульту. Самоефективність 

визначено як впевненість пацієнта у власних можли-

востях, що позитивно корелює з поліпшенням мобіль-

ності, активності щоденної діяльності та якості життя, 

і негативно –  із депресією після інсульту (Korpershoek 

et al., 2011). Власне, само ефективність тісно пов’язана 

з настроєм і самооцінкою. Із цього випливає зв’язок 

між само ефективністю та емоційними станами, як-от 

депресія, тривога, та  якістю  життя пацієнтів після ін-

сульту.

Самоефективність може чинити вплив на на-

вички само контролю, як-от розв’язання проблем 

і  встановлення цілей. Є нові докази щодо користі 

зростання само ефективності для поліпшення функці-

ональної само стійності та самоконтролю пацієнтів після 

інсульту (Parke et al., 2015). Самоконтроль – важлива 

складова психологічного благополуччя та успіху в ліку-

ванні. Ця навичка  допомагає пацієнту керувати своїми 

діями, емоціями та думками для досягнення бажаних 

результатів. Нині доступні терапевтичні програми зде-

більшого зосере джені на підтриманні знань і навичок, 

необхідних для само контролю, і варіюють від освітніх 

підходів до втручань, спрямованих на зміну поведінки 

(Corbin, 1998).

Варто оцінювати можливість здійснення самоконт-

ролю на підставі самоефективності, що ґрунтується 

на знаннях і навичках, необхідних для нормального 

життя після інсульту (Warner et al., 2015). 

У хворих зі зниженою мотивацією та недостатньою 

участю у реабілітації слід проаналізувати самооцінку 

та самоефективність (Working Party Сonsensus, 2016).

Якщо ці показники є низькими, пацієнтам доцільно 

надати відповідну інформацію, підтримку та поради, 

а також розглянути можливість застосування одного 

чи кількох із таких психологічних втручань, як:

• посилення соціальної взаємодії;

• підвищення фізичних навантажень;

• інші психосоціальні інтервенції (як-от залучення 

до груп психосоціальної освіти) (De Man-van Ginkel 

et al., 2010; Jones et al., 2010).

Дистанційна терапія і телереабілітація
Віддалена терапія –  це дистанційне надання медичних 

послуг із реабілітації та/або лікування терапевтом, який 

персоналізує програму або завдання для конкретного 

пацієнта, щоб усунути виявлені порушення,  досягти 

визначених цілей тощо. Терапію виконують за допо-

могою відеоконференцій, індивідуально або у групах, 

а також у режимі реального часу чи асинхронно офлайн 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Телереабілітацію визначено як засіб  телекомунікації 

за допомогою прямого відео- або аудіозв’язку для здійс-

нення реабілітаційних заходів. Доведено, що техно-

логічні інновації допомагають усунути перешкоди для 

доступу до реабілітації, як-от обмеження часу та ресурсів, 

потреба в дотриманні терапевтичного режиму, геогра-

фічні аспекти тощо (Appleby et al., 2019). 

Потенційними перевагами дистанційної тера пії з по-

гляду задоволеності й мотивації пацієнтів без потреби 

відвідувати лікаря. Серед перешкод для її вико ристання 

хворими та терапевтами –  труднощі з налаштування 

і підключення відповідного  обладнання,  проблеми з ін-

терфейсом, а також брак приватності в домаш ніх умовах 

(Tyagi et al., 2018). Додатковими бар’єрами для виконання 

віддаленої реабілітації є недостатнє розуміння пацієнтом 

терапевтичних процесів, труднощі з когнітивною оброб-

кою або порушення зору.

Отже, слід визначити, чи годиться дистанційна реа-

білітація конкретному пацієнту після інсульту залежно 

від ситуації, що склалася, та які програми та обладнання 

є для нього прийнятними. Для пацієнтів, які не мають 

доступу до віддаленої терапії, мають бути запропоновані 

альтернативні варіанти візиту до лікаря.
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Програми телереабілітації мають:

• бути персоналізовані відповідно до цілей і вподо-

бань пацієнта;

• використовуватися за умови, якщо підтвер джено 

їх суттєве значення для якнайшвидшого видужання;

• бути контрольовані та адаптовані відповідно 

до терапев тичного прогресу для досягнення цілей;

• передбачати зустріч із терапевтом (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Для хворих, які проходять реабілітацію після  інсульту, 

слід оцінити їх здатність застосовувати допоміжні 

техно логії, а також адаптувати програми й обладнання 

на індивідуальному рівні (Guideline Development Group 

Сonsensus, 2023).

Самостійна реабілітація
Самореабілітація передбачає застосування терапев-

тичних підходів поза клінічними умовами (Da-Silva 

et al., 2018). Цей варіант допомоги можна використову-

вати у комплексі з іншими реабілітаційними заходами 

для збільшення загальної тривалості, інтенсивності 

та ефективності терапії. Персоналізація  терапевтичних 

програм відповідно до вподобань, потреб і клінічної 

ситуа ції пацієнта є важливою для сприяння дотри-

манню режиму самореабілітації (Vadas et al., 2021).

Для хворого, який переніс інсульт та може дотримува-

тися самостійного терапевтичного режиму (або за під-

тримки особи, яка здійснює догляд), доцільно розгля нути 

можливість проведення самореабілітації (Palmer et al., 

2019). Пацієнтам після інсульту слід  запропонувати на-

вчання та ресурси, які допоможуть їм здійснювати само-

стійну терапію на додаток до стандартної реабілітації від-

повідно до клінічних цілей і вподобань. Само реабілітацію 

варто контролювати та регулярно переглядати (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Активність пацієнтів та участь у щоденній діяльності
Набуття самостійності

У хворих, які перенесли інсульт, можуть виникати 

труднощі з повсякденною діяльністю (як домашньою, 

так і суспільною), тому важливо надати рекомендації, 

які допоможуть їм вести повноцінне життя. Активність 

у повсякденному житті умовно розділяють на інстру-

ментальну та персональну. Остання стосується  основних 

повсякденних дій, як-от умивання, одягання, купання, 

відвідування туалету, приймання їжі та пиття. 

Після інсульту персональна активність у повсякден-

ному житті може бути ускладненою як через фізичні, 

так і  через когнітивні порушення, що чинять вплив 

на здатність пацієнта вести самостійне життя (Working 

Party Сonsensus, 2016).

Пацієнта з інсультом має оглянути лікар із відповід-

ним досвідом щодо його безпеки та самостійності у всіх 

сферах повсякденного життя. Зокрема, пацієнт з обме-

женнями персональної активності після інсульту має:

1. Отримати направлення до ерготерапевта, який 

володіє знаннями та навичками у сфері неврологічної 

реабілітації. Оцінювання стану пацієнта передбачає роз-

гляд впливу прихованих порушень (як-от виконавча 

дисфункція, порушення зору тощо) на функціонування.

2. Пройти огляд ерготерапевта протягом 24 год після 

госпіталізації до інсультного відділення.

3. Отримати лікування для надання допомоги в при-

йнятті раціонального рішення в різних клінічних ситуа-

ціях (наприклад, із харчуванням, у робочій сфері) після 

прийняття спільного рішення ерготерапевтом та  ін шими 

фахівцями міждисциплінарної групи (Legg et al., 2006; 

Guideline Development Group consensus, 2023).

Крім того, пацієнту після інсульту за потреби слід 

запропонувати специфічне лікування, яке передбачає 

практику одягання для тих, хто має проблеми у цій 

сфері, поліпшення можливостей самообслуговування, 

забезпечення і навчання пацієнтів та їхніх сімей / опіку-

нів використання обладнання, яке підвищує безпеку 

самостійності хворого на інсульт (Walker et al., 2011).

Харчування та вживання рідини
Зневоднення та недоїдання є поширеними явищами 

у стаціонарних пацієнтів з інсультом, що асоціюються 

з підвищеною смертністю та ускладненнями, а також 

гіршими функціональними і клінічними наслідками 

(Foley et al., 2008; Rowat et al., 2012). Погане харчування, 

втрата ваги, проблеми з годуванням і ковтанням можуть 

зберігатися протягом багатьох місяців. Високий ризик 

зневоднення та недоїдання після інсульту пов’язаний 

із багатьма чинниками, зокрема з фізичними, соціаль-

ними та психологічними проблемами (Working Party 

consensus, 2016).

У пацієнтів із гострим інсультом важливо оцінити 

 рівень гідратації за допомогою стандартизованого під-

ходу протягом 4 год після прибуття до лікарні, а також 

вико нувати його регулярний контроль. До того ж у  таких 

хворих варто виконувати скринінг на ризик недоїдання 

(за допомогою валідованих інструментів) під час госпі-

талізації та принаймні щотижня після цього (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Особи із гострим інсультом, що під час госпіталізації 

мають низький ризик недоїдання та здатні їсти само-

стійно, не мають регулярно отримувати пероральні 

харчові добавки. Пацієнтів із ризиком недоїдання або 

потребою у зондовому годуванні чи модифікації режиму 

харчування слід скерувати до дієтолога для  моніторингу 

та надання рекомендацій і нутритивної підтримки 

(NICE, 2022; Geeganage et al., 2012).

Пацієнти з інсультом, які не в змозі підтримувати 

належне харчування та гідратацію перорально, мають:

• бути скеровані до дієтолога для спеціалізованого 

оцінювання харчової поведінки, надання консультації 

та моніторингу;

• отримати оцінку щодо годування через назо-

гастральний зонд протягом 24 год після госпіталізації;

• отримати годування через гастростому, якщо назо-

гастральний зонд їм не підходить (NICE, 2023).

Особам з інсультом, які виписані з лікарні, але все 

ще мають проблеми з харчуванням, важливо надати 

план догляду для контролю частоти вживання їжі, щоб 

гарантувати, що вона відповідає їхнім потребам (NICE, 

2017). Слід простежити, щоб у хворого після інсульту, 

який отримує паліативну допомогу, не було обтяжли-

вих обмежень щодо вживання їжі та рідини, якщо вони 

посилюють страждання (Guideline Development Group 

consensus, 2023).

Континенція
Порушення функцій сечового міхура і кишків ника 

часто виникають у гострій фазі інсульту та можуть збе-

рігатися протягом тривалого часу. Нетримання сечі 

 значно підвищує ризик ушко дження шкіри та утво-

рення пролежнів. Своєю чергою, нетримання калу 

пов’язане з тяжчим перебігом інсульту, і його важче 

ліку вати. Закреп є поширеним явищем, що виникає 

у 55% осіб упродовж першого місяця після інсульту 

і може погір шити нетримання сечі та/або калу (Working 

Party Сonsensus, 2016).

Пацієнти з інсультом, у яких через два тижні після 

епізоду зберігається порушення функції сечового міхура 

та/або кишківника, мають пройти повторне  обстеження 

для визначення причини і призначення відповідної 

тера пії прийняття за спільного рішення. План лікування 

має охоплювати:

• лікування встановленої причини нетримання сечі 

та/або калу;

• навчання осіб з інсультом та/або членів їхніх  родин / 

доглядальників відповідним заходам, запрова джуваним 

у разі нетримання сечі та/або калу;

• скерування для отримання спеціалізованого ліку-

вання та поведінкової адаптації, якщо пацієнт на це здат-

ний (Thomas et al., 2008).

Зокрема, хворим після інсульту, у яких зберігаються 

проблеми з випорожненням кишківника, слід надати 

рекомендації щодо дієти, споживання рідини, регла-

ментованого розпорядку відвідування туалету та відпо-

відних фізичних вправ. Фахівець має розглянути струк-

туровану програму, яка передбачає заходи з догляду 

за кишківником під керівництвом медсестри, навчання 

та надання необхідної інформації особам з інсультом 

та членам родини / опікунам, а також застосування рек-

тальних проносних засобів, якщо є серйозні проблеми 

(NICE, 2007; Coggrave et al., 2006).

Сексуальна дисфункція
Фізичні та психологічні наслідки інсульту часто 

 чинять негативний вплив на стосунки зі статевими 

партнерами. Сексуальна дисфункція, що є поширеним 

явищем після перенесеного інсульту, може посилити 

ці проблеми (Thompson, Ryan, 2009).

Після виписки та під час планових оглядів в осіб 

з інсультом слід цікавитися, чи мають вони сексуальні 

проблеми (Schmitz, Finkelstein, 2010). Якщо пацієнт скар-

житься на сексуальну дисфункцію та потребує додаткової 

допомоги, варто запевнити, що сексу альна активність 

не протипоказана і, найімовірніше, не спровокує на-

ступного епізоду. Далі необхідно визначити проблеми, 

які підлягають лікуванню, зокрема оцінити еректильну 

дисфункцію та призначити інгібітор фосфо діестерази 

типу 5 (наприклад, силденафіл).  Однак не рекомендо-

вано застосовувати вказаний препарат упродовж трьох 

місяців після інсульту та/або до досягнення контролю 

артеріального тиску. У разі збереження сексуальної дис-

функції пацієнт має бути скерований до фахівця, що спе-

ціалізується на психосексуальних порушеннях (Melnik 

et al., 2007; Lorberboym et al., 2010).

Керування автотранспортом
Керування автомобілем особою після інсульту пов’я-

зане з потенційними ризиками. Тому медичні праців-

ники мають обговорити їх із пацієнтом та надати від-

повідні рекомендації (Working Party Сonsensus, 2016).

Особи після інсульту, які хочуть керувати авто-

мобілем, мають пройти обстеження щодо абсолютних 

проти показань для кермування, як-от наявність епілеп-

тичних нападів, значні дефекти поля зору, зниження 

його гостроти або двоїння в очах. У пацієнтів після ін-

сульту слід оцінити порушення, які можуть мати вплив 

на їхню відповідність вимогам водіння, зокрема з когні-

тивними, мовними, зоровими та моторними. Пацієнти 

зі стійкими порушеннями після інсульту, які планують 

повернутися до керування автомобілем, мають пройти 

детальний скринінг стану та поведінки в дорозі (Devos 

et al., 2011).

Повернення до роботи
Важливою метою для багатьох пацієнтів, які пере-

несли інсульт, є процес повернення до роботи. У серед-

ньому  через рік після епізоду інсульту до робочого про-

цесу повер таються 56% хворих (Duong et al., 2019). Серед 

пере ваг повернення до роботи –  підвищення якості життя 

хворих, поліпшення самопочуття та сприйняття  загального 

стану здоров’я, зменшення депресії, а також більшу само-

стійність і автономію (Westerlind et al., 2020).

Особам, які після перенесення інсульту бажають 

повер нутися до роботи, необхідно:

1. Надати інформацію щодо прав, фінансової під-

тримки та професійної реабілітації.

2. Забезпечити підтримку для розуміння наслідків 

інсульту та потреб, пов’язаних із роботою.

3. Оцінити відповідні навички і компетенції, щоб 

визна чити потенціал для повернення до роботи.

4. Рекомендувати залучитися до обговорення 

та прийняття рішень щодо часу і способу повернення 

до  роботи, її характеру й обсягу.

5. Забезпечити підтримку щодо  працевлаштування 

або професійної реабілітації відповідно до потреб 

(Ntsiea et al., 2015).

Уповноважені медичні працівники мають надати 

 довідку про придатність пацієнта до роботи, що містить 

рекомендовані зміни щодо виконуваних  завдань, робо-

чого середовища тощо (Scott, Bondoc, 2018; Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Моторне відновлення пацієнтів 
і фізичні наслідки інсульту
М’язова слабкість і низька 
кардіореспіраторна витривалість

Слабкість м’язів кінцівок і обличчя є одним із най-

поширеніших порушень після інсульту, що призводить 

до геміплегії. М’язова слабкість чинить негативний 

вплив на спритність і функціонування кінцівок, рівно-

вагу та ходьбу, а також загальну повсякденну діяльність 

(Preston et al., 2021).

Для пацієнтів після інсульту важливо вибрати зміц-

нювальні втручання на індивідуальному рівні, що збіль-

шують фізичну силу, поліпшують активність і не при-

зводять до збільшення спастичності (Ada et al., 2006).

Крім того, значна частка хворих ще до перенесеного 

інсульту мають низьку кардіореспіраторну витривалість, 

яка після інсульту погіршується через підвищене ви-

трачання енергії на рухові функції та зниження актив-

ності (Tieges et al., 2015; Kramer et al., 2016).  Низька 

кардіо респіраторна витривалість може ускладнити 

процес відновлення осіб з інсультом, що призводить 

до  зменшення подальшої повсякденної діяльності 

та підвищення ризику рецидиву (Billinger et al., 2015).

Продовження на наст. стор.
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Основним підходом для подолання м’язової слабкості 

та поліпшення кардіореспіраторної витривалості після 

інсульту є регулярне виконання структурованих вправ, 

як-от:

• кардіореспіраторне тренування (зазвичай ходьба 

або їзда на велосипеді);

• тренування з опором або силові вправи для поліп-

шення м’язової сили та витривалості;

• змішане тренування –  поєднання кардіореспіра-

торних і силових вправ (Saunders et al., 2020).

Хворих після інсульту слід обстежити щодо м’язової 

слабкості та стану серцево-судинної системи за допомо-

гою стандартизованого підходу. Осіб із підтвер дженою 

м’язовою слабкістю, що обмежує їхню активність, про-

тягом 24 год після надхо дження до лікарні має оглянути 

фахівець у сфері неврологічної реабілітації (Guideline 

Development Group consensus, 2023). 

Клініцисти мають здійснити скринінг (із застосу-

ванням бігових доріжок, електрокардіографії 

та  моніторингу артеріального тиску),  призначити 

та  потім контролювати програми вправ для осіб з інсуль-

том, наприклад за допомогою тесту 6-хвилинної або 

човни кової ходи (MacKay-Lyons et al., 2020).

Кардіореспіраторні або змішані тренування слід реко-

мендувати пацієнтам з інсультом, щойно їхній стан ста-

білізується, незалежно від віку, часу, який минув  після 

інсульту, а також тяжкості порушень. Заняття мають 

тривати не менш ніж 30-40 хв 3-5 разів на тиждень упро-

довж 10-20 тиж. (змішані тренування –  принаймні 3 дні 

на тиждень упродовж 20 тиж.). Вибираючи про грами 

вправ, слід керуватися індивідуальними характеристи-

ками, цілями та вподобаннями пацієнта (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Для осіб із порушенням дихання та ризиком розвитку 

пневмонії після інсульту слід розглянути запрова дження 

тренувань дихальних м’язів за допомогою дихального 

тренажера, принцип роботи якого полягає у створенні 

опору під час вдиху, або тренажера з повітряним опором 

(Zhang et al., 2022). 

Для пацієнтів з інсультом, які не можуть самостійно 

виконувати силові тренування, доцільно розглянути 

використання нервово-м’язової або функціональної 

елект ричної стимуляції як допоміжного засобу до фізич-

них вправ (MacKay-Lyons et al., 2020).

Порушення рухових функцій верхніх кінцівок
Близько у 70% пацієнтів відзначається втрата функ-

ції верхньої кінцівки після інсульту, яка надалі зберіга-

ється до 40% випадків. Патерни відновлення значною 

мірою залежать від вихідного ступеня функціонування 

руки та прохідності кортикоспінального тракту (Stinear 

et al., 2017).

Прогностичні інструменти для відновлення функції 

верхньої кінцівки у клінічній практиці, зокрема, засто-

совують для визначення категорії хворих, яка отримає 

користь внаслідок інтенсивних втручань, а також тих, 

хто потребує компенсаторного підходу, спрямованого 

на зменшення вторинних ускладнень, як-от підвивих 

плеча, біль і спастичність. Лікування та  відновлення 

верхньої кінцівки із геміплегією у пацієнтів після  інсульту 

часто триває місяці чи навіть роки і має розглядатися 

в контексті контролю інших проблем, серед яких пору-

шення чутливості, сенсорного або зорового сприйняття, 

спастичність, проблеми з рівновагою тощо (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Основними методами відновлення функції верхньої 

кінцівки є:

1. Повторювані завдання. Відновлення верхньої кін-

цівки найкраще досягається за допомогою тренувань, 

які передбачають повторення функціональних і ціле-

спрямованих вправ. Процес має охоплювати допоміжні 

засоби та обладнання, необхідні для безпечної, інтен-

сивної та функціонально значущої практики (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

2. Електростимуляція. Цей метод використовують 

протягом багатьох років як допоміжний спосіб ліку-

вання моторних порушень верхньої кінцівки. Найпо-

ширенішою є нервово-м’язова електростимуляція роз-

гиначів зап’ястя та пальців, яка стимулює скорочення 

м’язів для зменшення слабкості та рухових порушень 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

3. Стимуляція блукаючого нерва. Ця методика спрямо-

вана на посилення ефекту тренування верхньої кінцівки 

з повторюваними завданнями. Точний механізм дії 

такого методу до кінця не встановлений, але відомо, 

що він пов’язаний зі збільшенням нейропластичності 

(Engineer et al., 2019).

4. Обмежено-індукована рухова терапія. Інтенсивна 

поетапна практика рухів паретичної руки під час вико-

нання функціональних щоденних завдань залишається 

ключовим компонентом в усіх модифікованих програ-

мах терапії та має бути узго джена на індивідуальному 

рівні (Kwakkel et al., 2015).

5. Ментальна практика. Цей метод передбачає 

 уявлення регулярного здійснення рухів без фізичних спроб. 

Нейровізуалізаційні дослі дження засвідчили, що розумове 

тренування сприяє нейропластичності, а дже під час уявної 

практики та фізичної активності активуються аналогічні 

ділянки мозку (Di Rienzo et al., 2014).

6. Дзеркальна терапія. Такий підхід передбачає вико-

нання рухів здоровою рукою зі спостереженням за дзер-

кальним відображенням ушко дженої кінцівки. Це ство-

рює візуальну ілюзію можливості рухати паретичною 

рукою. За деякими даними, метод сприяє моторній 

функції верхньої кінцівки завдяки активації первинної 

моторної кори або дзеркальних нейронів (Yang et al., 

2018).

7. Роботизована рухова терапія. Ця методика перед-

бачає застосування пристроїв для забезпечення пасив-

них, активних або резистивних рухів кінцівок і дає змогу 

запрова джувати тривалі періоди лікування, адаптувати 

та підвищити його інтенсивність завдяки повторенням 

(Chang, Kim, 2013).

Особам, у яких зберігається певна рухливість верхніх 

кінцівок після перенесеного інсульту, рекомендовано 

практику повторюваних завдань як основного методу 

реабілітації (Zhang et al., 2021). У хворих після інсульту 

з активним розгинанням зап’ястя щонайменше на 20° 

та активним розгинанням пальців ураженої руки на 10° 

слід розглянути застосування обмежено-індукованої 

рухової терапії (Abdullahi, 2018).

Для пацієнтів після інсульту з м’язовою слабкістю 

зап’ястя та пальців, що обмежує функціонування кін-

цівки, доцільною може бути функціональна електро-

стимуляція як засіб доповнення до традиційної терапії 

відповідно до індивідуальних особливостей хворого. 

Особи з інсультом без рухливості руки або кисті мають 

перебувати під наглядом та в разі виникнення будь-

яких змін розпочати виконання повторюваних завдань 

(Guideline Development Group Consensus, 2023).

Дзеркальна терапія та/або ментальна практика  можуть 

бути застосовані як доповнення до звичайних заходів 

реабілітації для поліпшення функції верхньої кінцівки 

у хворих після інсульту (Poveda-Garcia et al., 2021). Крім 

того, до стандартної терапії для осіб із легкою або помір-

ною м’язовою слабкістю верхньої кінцівки після інсульту 

можна додати розгляд питання про черезшкірну стиму-

ляцію блукаючого нерва (Ahmed et al., 2022). 

Роботи зована рухова терапія також може бути корис-

ною для пацієнтів, які перенесли інсульт, із порушенням 

роботи верхньої кінцівки –  для швидшого  відновлення 

моторних функцій, бажано в контексті клінічного випро-

бу вання (Takebayashi et al., 2020).

Атаксія
Атаксія виникає приблизно у 3% осіб з ішемічним 

інсуль том та вирізняється порушенням координації 

кінці вок, дизартрією і ністагмом. За атаксії  поширеними 

є проблеми з рівновагою та падіння, а також наявність 

дисфагії (Deluca et al., 2011).

Пацієнтів з інсультом системи кровообігу задньої час-

тини мозку слід обстежити на наявність атаксії за допо-

могою стандартизованого підходу. Хворим  після  інсульту 

з підтвер дженою атаксією рекомендовано виконувати 

повторювані інтенсивні вправи для збільшення м’язової 

сили та поліпшення рухових функцій (Choi et al., 2018).

Порушення рівноваги
Значна частка пацієнтів після інсульту мають проб-

леми з рівновагою, що підвищує ризик падінь. Для 

 таких хворих слід виконати структуроване багато-

факторне оцінювання, що передбачає дослі дження 

 інших можливих причин, як-от приймання ліків, пору-

шення зору, м’язова слабкість, вестибулярні розлади 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Особи після інсульту з порушенням рівноваги 

на будь-якому рівні (у положенні сидячи, стоячи, під 

час ходьби) мають виконувати повторювані  вправи для 

контролю рівноваги, наприклад вправи для  м’язів ту-

луба, тренування на біговій доріжці, колові, функціо-

нальні, зміцнювальні вправи, фітнес-трену вання тощо 

(Hugues et al., 2019; Nindorera et al., 2021).

Пацієнтам після інсульту з обмеженнями тильного 

згинання стопи або нестабільністю гомілковостопного 

суглоба, що спричиняє порушення рівноваги, слід роз-

глянути можливість використання ортезів гомілково-

стопного суглоба та/або функціональної електрости-

муляції (Scrivener et al., 2020). Хворим після інсульту, 

які скаржаться на проблеми з рівновагою у положенні 

стоячи, слід запропонувати допоміжні засоби під час 

ходи. Для осіб із порушенням рівноваги у положенні 

сидячи доцільно розглянути застосування спеціального 

обладнання (Johnston et al., 2021).

Ризик падінь
Пацієнти, які перенесли інсульт, схильні до висо-

кого ризику падінь на всіх етапах відновлення, що асо-

ційовано із серйозними психологічними та фізичними 

 наслідками (Verheyden et al., 2013). 

Падіння переважно асоційовані з порушенням рівно-

ваги та рухливості, застосуванням самодопомоги, седа-

тивними або психо тропними препаратами, когнітив-

ними розладами, депресією, падіннями в анамнезі 

(Xu et al., 2018).

Хворим після інсульту рекомендовано оцінити 

 ризики падінь, зокрема фізичні, сенсорні, психологічні, 

фармакологічні та екологічні чинники, і в разі потреби 

призначити відповідне лікування. Особи з інсультом 

мають пройти обстеження щодо страху падінь та в разі 

його виявлення отримати психологічну підтримку 

(Working Party Сonsensus, 2016).

Пацієнтам із високим ризиком падінь після інсульту 

слід запропонувати стандартизоване оцінювання ризику 

переломів як частину реабілітації після інсульту. Хворим 

після інсульту із симптомами дефіциту вітаміну D варто 

призначити препарати з кальцієм та вітаміном D (NICE, 

2017; SIGN, 2021).

Крім того, особам після інсульту з високою імовір-

ністю падінь слід рекомендувати фізичну активність, 

що передбачає тренування балансу і координації, при-

наймні двічі на тиждень (Department of Health UK, 

2019).

Порушення ходьби
Приблизно половина осіб, які перенесли інсульт, 

не можуть ходити або мають обмежену здатність до хо-

діння. Основою лікування є інтенсивна практика ходи, 

а також вправи з використанням допоміжних засобів 

та обладнання, необхідних для безпечної  практики 

й мобільності хворих за повсякденної діяльності. 

 Практика ходьби поліпшує роботу серцево-судинної 

системи, розвиває моторні навички, силу та витрива-

лість (Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Пацієнтів з обмеженою рухливістю після інсульту 

слід забезпечити відповідними засобами пересування 

(зокрема, колісним кріслом) і навчити користуватися 

ними.  Також таким хворим рекомендовано виконувати 

регулярні фізичні вправи для поліпшення аеробної ви-

тривалості та м’язової сили, якщо немає протипоказань. 

Практика повторюваних завдань має бути основним під-

ходом до реабілітації таких хворих (Scrivener et al., 2020).

Біль
Нейропатичний біль

Інсульт є однією з причин виникнення болю після 

ушко дження нервових тканин. Частота виникнення 

нейропатичного болю (НБ) в осіб з інсультом колива-

ється від 5 до 20%, і його часто можна сплутати зі спас-

тичністю чи втратою чутливості.

Початкова медикаментозна терапія для пацієнтів 

із НБ після інсульту передбачає застосування одного 

з таких препаратів:

• амітриптилін, починаючи з 10 мг/добу із поступо-

вим титруванням залежно від переносимості, але 

не більше 75 мг/добу;

• габапентин, починаючи з 300 мг двічі на день із ти-

труванням залежно від переносимості до максимальної 

дози 3,6 г на добу;

• прегабалін, починаючи зі 150 мг/добу (розподіле-

них на дві дози; для деяких хворих може бути доціль-

ною нижча початкова доза) із титруванням залежно від 
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пере носимості, але не більше 600 мг/добу (розподілених 

на дві дози).

Якщо особи з НБ після інсульту не досягають задо-

вільного зменшення болю за допомогою лікування пре-

паратом у максимально переносимій дозі, слід розгля-

нути можливість призначення іншого медикаменту або 

його комбінації з початковим препаратом. Так, якщо 

на першому етапі терапії пацієнт приймав амітрипти-

лін, слід перейти на прегабалін або їх комбінацію. У разі 

якщо спочатку був призначений габапентин, необхідно 

змінити на прегабалін. Якщо ж хворий спершу засто-

совував прегабалін, доцільно перейти на амітриптилін 

чи їхню комбінацію.

Пацієнти із НБ мають проходити регулярне оціню-

вання, зокрема, фізичної та психологічної сфер, по-

бічних ефектів, впливу на спосіб життя, сон та актив-

ність, а також подальшої потреби у медикаментозному 

лікуванні. У разі досягнення зменшення болю терапію 

слід продовжувати та розглядати поступове зниження 

дози препарату з часом, якщо поліпшення стану хворого 

є стійким (NICE, 2020; Wiffen et al., 2013).

Скелетно-м’язовий біль

Скелетно-м’язовий біль є дуже поширеним явищем 

у пацієнтів, які перенесли інсульт. Тривала нерухомість 

може спричинити виникнення болю і загострити наявні 

раніше захворювання опорно-рухового апарату, як-от 

остеоартрит.

Для осіб після інсульту зі скелетно-м’язовим болем 

рекомендоване фармакологічне лікування знеболюваль-

ними препаратами. Доцільно розглянути застосування 

парацетамолу, місцевих нестероїдних проти запальних 

препаратів або черезшкірної електростимуляції нервів, 

перш ніж додавати опіоїдні аналгетики (NICE, 2022; 

Working Party Сonsensus, 2016).

Геміплегічний біль у плечі

Підвивих плеча за геміплегії розвивається у 30-65% 

осіб з інсультом і часто пов’язаний зі слабкістю верхніх 

кінцівок, підвивихом плечового суглоба та обмеженим 

діапазоном рухів плеча (Kumar et al., 2022). Лікування 

підвивиху плеча є пріоритетом для оптимізації віднов-

лення моторних функцій верхньої кінцівки, зменшення 

спастичності та болю (Adey-Wakeling et al., 2016).

У пацієнтів після інсульту, яких турбує біль у плечі, слід:

• оцінити причини (зокрема проблеми з опорно- 

руховим апаратом, підвивих і спастичність) та призна-

чити відповідне лікування;

• регулярно контролювати ступінь болю за допомо-

гою валідованого інструменту його оцінювання;

• застосовувати профілактичні заходи;

• призначати знеболювальні засоби (Working Party 

consensus, 2016).

• Для осіб із болем у плечі після інсульту використан-

ня внутрішньосуглобових ін’єкцій стероїдів доцільне 

лише за наявності запального артриту (Rah et al., 2012).

Спастичність і контрактури
На спастичність страждають до 40% пацієнтів зі знач-

ною м’язовою слабкістю після інсульту, яка у 15% ви-

падків призводить до інвалідності. Спастичність пов’я-

зана з виникненням болю, контрактур та інших рухових 

порушень (Glaess-Leistner et al., 2021).

Контрактури часто виникають у кінцівках пацієн-

тів після інсульту, у яких є спастичність, та можуть 

перешко джати таким діям, як миття чи одягання, обме-

жувати здатність сидіти в колісному кріслі чи рухатися.

Пацієнтів із м’язовою слабкістю після інсульту необ-

хідно обстежити щодо наявності спастичності як при-

чини болю, чинника, що обмежує рухову активність, 

а також як чинника ризику розвитку контрактур. Хворі 

зі спастичністю після інсульту мають перебувати під 

наглядом для визначення ступеня тяжкості й ефектив-

ності доступних заходів для зменшення спастичності, 

як-от позиціонування, пасивні / активні рухи (із моні-

торингом діапазону рухів і зміною функції) та/або 

контроль болю (Royal College of Physicians et al., 2018; 

Working Party Сonsensus, 2016).

Для осіб після інсульту, які страждають на стійку або 

прогресувальну фокальну спастичність із 1-2 зонами 

ураження, слід розглянути внутрішньом’язове введен-

ня ботулотоксину. Лікування має супрово джуватися 

реабілітаційною терапією та/або шинуванням або 

гіпсуванням протягом 12 тиж. після ін’єкцій. Досягнен-

ня мети щодо зменшення спастичності слід оцінювати 

через 3-4 міс. після введення ботулотоксину і плану вати 

 подальше лікування залежно від відповіді пацієнта.

Хворим із генералізованою або дифузною спастич-

ністю після інсульту слід запропонувати застосування 

міорелаксантів (як-от баклофен, тизанідин) і контролю-

вати побічні реакції, зокрема седативний ефект і поси-

лення слабкості. Комбінації антиспастичних препаратів 

мають призначати лише фахівці з досвідом лікування 

спастичності (Gracies et al., 2015).

У пацієнтів після інсульту з підвищеним тонусом, 

що зменшує пасивні або активні рухи в суглобі, необ-

хідно спершу оцінити діапазон пасивних рухів суглоба. 

Застосування шинування або гіпсування доцільно роз-

глянути лише після індивідуального оцінювання та під 

наглядом відповідного кваліфікованого персоналу. Для 

осіб зі спастичністю верхніх або нижніх кінцівок після 

інсульту використання електричної стимуляції не реко-

мендовано (Johnston et al., 2021).

Хворі, які перенесли інсульт та мають високий  ризик 

формування контрактури, мають перебувати під наглядом 

для виявлення проблемної спастичності та запрова дження 

відповідних втручань, щоб запобігти виникненню ура-

ження шкіри, болю, значних проблем із гігієною, одяган-

ням тощо (Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Постінсультна втомлюваність
За оцінками, на постінсультну втомлюваність страж-

дають від 35 до 92% пацієнтів з інсультом (Duncan et al., 

2012). Постінсультна втомлюваність вирізняється не-

пропорційним відчуттям постійної втоми, браком енер-

гії та більшою, ніж зазвичай, потребою у відпочинку 

(Lanctot et al., 2020).

Вона може мати серйозний вплив на життя осіб після 

інсульту, зокрема їх повернення до роботи, мобільність, 

фізичну активність, настрій, когнітивні функції та соці-

альну поведінку (Worthington et al., 2017).

Пацієнтів з інсультом слід обстежити щодо наявно-

сті постінсультної втомлюваності, зокрема чинників, 

що можуть прискорити або посилити її (як-от депресія, 

тривога, розлади сну, біль). Час для проведення огля-

ду –  при виписці з лікарні, через 6 міс. і надалі щорічно. 

Крім того, таким хворим слід якомога раніше надати 

відповідну інформацію про постінсультну втомлюва-

ність і пояснити, як їй запобігти та як контролювати 

(Lanctot et al., 2020). Особи з постінсультною втомлю-

ваністю мають бути залучені до прийняття рішень щодо 

стратегій лікування залежно від їхніх індивідуальних 

потреб, особливостей і цілей (Ablewhite et al., 2022).

Дисфагія
Дисфагія є досить поширеним станом після гострого 

інсульту із частотою від 40 до 78%. Більшість пацієн-

тів із дисфагією після інсульту одужують, але у певної 

 частки через 6 міс. зберігаються стійке порушення ков-

тання та аспірація, а деякі хворі, особливо з уражен-

ням стовбура головного мозку, мають хронічні серйозні 

труднощі з ковтанням (Mann et al., 1999).

Затримка скринінгу та оцінювання порушення ков-

тання в осіб після інсульту пов’язана з підвищеним 

ризи ком розвитку пневмонії. Тому хворі, які перенесли 

гострий інсульт, мають бути обстежені щодо можливості 

ковтати протягом 4 год після прибуття до лікарні та  перед 

прийманням їжі, рідини або ліків (Bray et al., 2017).

Для пацієнтів з утрудненим ковтанням після гострого 

інсульту слід:

• розглянути альтернативні варіанти вживання рідини;

• виконати повне спеціалізоване оцінювання функції 

ковтання протягом 24 год після госпіталізації;

• розглянути можливість годування через назогаст-

ральний зонд упродовж 24 год;

• забезпечити достатню гідратацію, харчування та при-

ймання ліків альтернативними способами (NICE, 2022).

У хворих після інсульту з підозрою на аспірацію 

або тих, хто потребує зондового годування чи моди-

фікації харчування, необхідно розглянути виконання 

інструментального дослі дження (як-от відеофлюоро-

скопія або фіброоптичне ендоскопічне оцінювання 

ковтання) (Kertscher et al., 2014). Крім того, для осіб 

із після інсультною дисфагією може бути доцільною 

нервово-м’язова електростимуляція як доповнення 

до пове дінкової реабілітації (Zhao et al., 2022).

Годування через гастростому в пацієнтів з інсультом 

слід розглянути за неможливості приймання їжі через 

назогастральний зонд. Також годування через гастро-

стому вважається необхідним у довгостроковій перспек-

тиві, якщо хворі нездатні ковтати їжу та рідину протя-

гом 4 тиж. від початку інсульту (Guideline Development 

Group Сonsensus, 2023).

Психологічні наслідки інсульту
Загальні аспекти

Діагностування та лікування когнітивних порушень 

і розладів настрою у хворих, які перенесли інсульт, 

слід розглядати на всіх етапах мультидисциплінарної 

допо моги. А дже вони пов’язані з негативними після-

інсультними наслідками, серед яких тривале  перебування 

у лікарні та зниження самостійності пацієнтів, а також 

із підвищеною смертністю (Gillham, Clark, 2011).

У хворих після інсульту можуть спостерігатися роз-

лади різного ступеня, як-от:

• легкі порушення;

• помірні розлади, що чинять вплив на повсякденну 

діяльність або участь у реабілітації;

• серйозні або стійкі психологічні проблеми, що  мають 

значний вплив на безпеку чи прийняття рішень.

Після прохо дження скринінгу особи з когнітивними 

порушеннями після інсульту та члени їхніх родин / опі-

куни мають отримати відповідну допоміжну інформацію 

щодо наявних проблем, наслідків і рекомендованого 

терапевтичного підходу. До того ж слід розглянути не-

обхідність залучення таких хворих до програм кардіо-

респіраторних тренувань середньої інтенсивності для 

поліпшення когнітивних функцій як частини загального 

підходу до лікування, що передбачає також нейропсихо-

логічне оцінювання та втручання (Lin et al., 2022).

Апраксія
Апраксія являє собою труднощі з виконанням ціле-

спрямованих завдань через порушення концептуальної 

здатності до організації дій. Особи з апраксією часто 

 мають проблеми з правильним використанням предме-

тів у щоденному житті, одяганням або приготуванням 

їжі, попри достатню чутливість та адекватні рухи кінці-

вок (Working Party Сonsensus, 2016).

У пацієнтів із труднощами виконання  повсякденних 

дій після інсульту слід оцінити наявність апраксії 

за допомогою стандартизованих інструментів. Хворим 

з апраксією після інсульту та членам їхніх родин / опіку-

нам слід пояснити особливості цього порушення та його 

впливу на функціонування, а також запропонувати від-

повідну терапію (Vanbellingen et al., 2011).

Порушення концентрації та уваги
Порушення концентрації та уваги є поширеним яви-

щем після інсульту, особливо впродовж перших кількох 

днів і тижнів, але також може зберігатися тривалий час. 

Ці проблеми призводять до розвитку підвищеної втом-

люваності, порушень настрою та труднощів із самостій-

ним життям (Working Party Сonsensus, 2016).

У пацієнтів, які після інсульту не можуть зосереди-

тися або легко відволікаються, слід оцінити наявність 

порушення концентрації та уваги за допомогою стан-

дартизованих методик. 

Особам із розладами уваги після інсульту та членам 

їхніх сімей / доглядальникам необхідно надати роз’яс-

нення щодо наявних проблем та запропонувати відпо-

відні втручання (Loetscher, Lincoln, 2013).

Порушення пам’яті
Суб’єктивні проблеми з пам’яттю є дуже пошире-

ними після інсульту. Дефіцит пам’яті може призвести 

до довшого перебування хворого у лікарні, негативних 

наслідків, підвищення ризику для особистої безпеки 

тощо (Working Party Сonsensus, 2016).

У разі виявлення порушень пам’яті в осіб після 

 інсульту, що ускладнює реабілітацію, необхідно:

• надати інформацію про порушення пацієнтам 

і членам родини / опікунам;

• оцінити наявність чинників, що піддаються ліку-

ванню, або супутніх чинників, як-от делірій, гіпотиреоз;

• визначити профіль порушеної та збереженої пам’я-

ті, зокрема з впливом інших когнітивних проблем, на-

приклад розладу уваги;

• скорегувати відповідний догляд і терапію;

• навчити компенсаторних технік, щоб зменшити 

можливі проблеми з пам’яттю (наприклад, використан-

ня електронних нагадувань або письмових контрольних 

списків) (Das Nair, Lincoln, 2012).
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Порушення виконавчої функції
Синдром порушення виконавчої функції призводить 

до труднощів із розв’язанням проблем, плануванням, 

організацією і контролем поведінки тощо. Осіб піс-

ля інсульту, які здатні адекватно виконувати складні 

дії, але мають певні проблеми з контролем поведінки, 

слід обстежити щодо наявності порушень виконавчої 

функції. Пацієнтів із виявленими порушенням вико-

навчої функції та обмеженням активності після інсуль-

ту слід навчити компенсаторних методикам, зокрема 

із внутрішніми / зовнішніми стратегіями та структу-

рованим зворотним зв’язком щодо виконання функ-

ціональних завдань (Chung et al., 2013; Working Party 

Сonsensus, 2016).

Інтелектуальні порушення
У пацієнтів після інсульту важливо оцінити наяв-

ність інтелектуальних порушень, що можуть мати вплив 

на здатність розуміти, зберігати та обробляти інформа-

цію, а також висловлювати власну думку і бажання під 

час прийняття конкретних рішень. У разі виявлення 

інтелектуальних порушень в осіб після інсульту спеці-

алізована мультидисциплінарна команда має надавати 

відповідну інформацію та рекомендації хворим і членам 

родини / опікунам (Working Party Сonsensus, 2016).

Розлади сприйняття
Розлади сприйняття, що досить часто виникають 

у пацієнтів після інсульту, охоплюють порушення 

усвідомлення, розпізнавання, розрізнення та орієнта-

ції. Вони можуть чинити вплив на будь-яку сенсорну 

модальність, але найбільш широко вивченим є зорове 

сприйняття, зокрема зорова агнозія (порушення роз-

пізнавання предметів).

Осіб, які перенесли інсульт і мають труднощі сприй-

няття, необхідно обстежити за допомогою стандар-

тизованих заходів. У хворих з агнозією після інсульту 

слід оцінити стан та адаптувати навколишнє середо-

вище для зниження потенційних ризиків і поліпшення 

їхньої самостійності. Пацієнтам доцільно запропо-

нувати перцептивні втручання, як-от функціональні 

тренування, сенсорна стимуляція, практика повто-

рення завдань тощо (Bowen et al., 2011; Working Party 

Сonsensus, 2016).

Синдром ігнорування
Синдром неглекту, або ігнорування, –  нейропсихо-

логічний стан, який інколи розвивається у хворих після 

інсульту, при цьому вони зазвичай не підозрюють про 

наявне порушення. Воно виражається в ігноруванні 

половини тіла та/чи простору з боку, протилежного 

ураженій півкулі головного мозку, а також у зниженій 

здатності обробляти інформацію. 

Для поведінкових симптомів характерне зіткнення 

з предметами або читання лише одного боку сторінок 

у газетах чи книгах. Сенсорне ігнорування може вини-

кати в осіб після інсульту зі зниженням відчуття дотику, 

пропріоцепції або рухів у кінцівці, попри наявність від-

чуття (Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Особи з інсультом, який уражає недомінувальну пів-

кулю головного мозку, входять до групи ризику пору-

шення сприйняття простору на контралатеральному 

боці й мають пройти стандартизоване оцінювання клі-

нічного стану. 

Пацієнтам із синдромом ігнорування після інсульту 

необхідно:

• навчити компенсаторних стратегій, щоб зменшити 

вплив розладу на щоденну діяльність;

• запропонувати втручання, спрямовані на зменшен-

ня функціонального впливу порушення сприйняття 

простору (серед яких тренування зорового сканування, 

активація кінцівок, сенсорна стимуляція, дзеркальна те-

рапія, гальванічна вестибулярна стимуляція, транскра-

ніальна магнітна стимуляція тощо) (Bowen et al., 2013).

Тривога, депресія та психологічний дистрес
Афективні розлади дуже часто виникають у пацієнтів, 

які перенесли інсульт. За даними опитування у Вели-

кій Британії, три чверті осіб після інсульту мали при-

наймні одну проблему психічного характеру, серед яких 

44% –  тривогу або депресію, 42% –  перепади настрою, 

47% –  зниження впевненості у собі та 16% –  суїцидальні 

наміри (Stroke Association, 2020).

Важливо своєчасно виконати всебічне оцінювання хво-

рих після інсульту, щоб визначити, що лежить в основі 

їхніх психологічних розладів, і скорегувати відповідні 

реабілітаційні заходи (Taylor-Rowan et al., 2019).

Осіб з інсультом необхідно регулярно обстежувати 

на наявність тривоги та депресії за допомогою стандар-

тизованих інструментів, а результати слід враховувати 

під час вибудовування тактики підтримки та лікування. 

Під час діагностування й терапії пацієнтів із розлада-

ми настрою після інсульту клініцисти мають зважати 

на такі важливі чинники, як тип інсульту, психологіч-

ний анамнез, когнітивний чи мовний дефіцит, швидка 

втомлюваність тощо.

Хворих після інсульту із суїцидальними ідеями (або 

з їх наявністю в анамнезі) слід скерувати до фахівця 

у галузі психіатрії для оцінювання та контролю ризиків 

і негайного надання відповідної терапії. Особам після 

інсульту зі значним ризиком тривожних розладів чи 

депресії рекомендовано психотерапію, яка може охо-

плювати мотиваційне інтерв’ю, когнітивно-поведінко-

ву терапію, практику розв’язання проблем або терапію 

прийняття та відповідальності, за наявності достатніх 

когнітивних і мовних навичок (Guideline Development 

Group Сonsensus, 2023).

Для пацієнтів після інсульту з метою профілактики 

депресії призначення селективних інгібіторів зворотно-

го захоплення серотоніну можна розглянути тоді, коли 

інші профілактичні заходи не підходять (наприклад, 

в осіб із серйозними когнітивними або мовленнєви-

ми порушеннями), або ймовірність розвитку депресії є 

високою. Зважаючи баланс ризику та користі згаданих 

препаратів, слід враховувати можливість посилення по-

бічних ефектів (як-от судоми, перелом стегна) (Allida 

et al., 2020). У хворих з афазією та зниженням настрою 

після інсульту доцільно розглянути проведення індиві-

дуальної поведінкової терапії (Thomas et al., 2013).

Для пацієнтів, які страждають на тривожні розлади 

після інсульту, можна розглянути призначення меди-

каментозного лікування після спільного обговорення 

з клініцистом і хворим несприятливих явищ та альтер-

нативних підходів до терапії, зокрема з психологічними 

втручаннями. В осіб з депресивними або тривожними 

розладами після інсульту, що лікуються антидепресанта-

ми, важливо спостерігати за ефективністю та побічними 

реакціями протягом перших 6 тиж. 

У разі підтвер дженої користі лікування має тривати 

щонайменше 4 міс. після початкових результатів. Якщо 

через 6 тиж. стан пацієнта не поліпшився, слід перевірити 

прихильність до тера пії, перш ніж розглядати питання 

про збільшення дози, пере хід на інший антидепресант 

або альтернативні нефармакологічні втручання (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023; NICE, 2022).

Апатія
Апатія виникає приблизно у третини осіб з інсультом 

і має негативний вплив на функціональні результати 

(Tay et al., 2021). У пацієнтів з інсультом, у яких спосте-

рігається стійке зниження мотивації, цілеспрямованої 

поведінки або емоційної чутливості, що позначається 

на участі у реабілітації чи функціональному відновлен-

ні, апатію слід розглядати разом з іншими когнітивними 

порушеннями та розладами настрою.

У хворих з апатією після інсульту доцільно перегля-

нути цілі реабілітації, щоб переконатися, що вони відо-

бражають їхні пріоритети, уподобання та цілі. 

Під час ведення пацієнтів з апатією після інсульту 

варто використовувати мультидисциплінарний підхід 

із залученням клінічного психолога /  нейропсихолога, 

особливо якщо симптоми є тяжкими чи стійкими, для 

ефективної реабілітації та терапії (Guideline Development 

Group Сonsensus, 2023).

Вплив інсульту на комунікацію та мовлення
Афазія

Афазія вражає приблизно третину осіб з інсультом 

і може чинити значний вплив на життя пацієнтів та чле-

нів їхніх родин / доглядальників. 

Мовні втручання передбачають два основні підходи:

1) заходи щодо багатьох аспектів використання мови, 

які застосовують кваліфіковані фахівці (наприклад, ло-

гопеди);

2) цифрова терапія, що здійснюється за допомогою 

комп’ютерів, мобільних пристроїв, зокрема застосунків, 

що зазвичай націлені на певний аспект мовної функції 

(наприклад, здатність вимовляти конкретні слова).

Пацієнтів після інсульту має обстежити логопед 

на наявність афазії, щоб діагностувати проблему, 

розробити та реалізувати відповідну програму ліку-

вання. 

Особам із підтвер дженою афазією слід надати доступ 

до комунікаційних засобів відповідно до їхніх потреб, 

цілей та вподобань, а також оцінити здатність кори-

стуватися допоміжними технологіями і призначити 

відповідну терапію. Також таким хворим доцільно за-

пропонувати доступ до соціальних заходів і груп під-

тримки (Braley et al., 2021; Guideline Development Group 

Сonsensus, 2023).

Дизартрія
Дизартрія є неврологічним руховим порушенням, 

що пов’язане з проблемою контролю м’язів, які від-

повідають за мовлення. Дизартрія поширена на ранніх 

стадіях інсульту та часто поєднується з дисфагією.

Осіб із нечіткою або нерозбірливою мовою після ін-

сульту має обстежити логопед. Для пацієнтів із підтвер-

дженою дизартрією після інсульту, яка обмежує спіл-

кування, слід навчити прийомів поліпшення чіткості 

мовлення, а також розглянути можливість застосування 

компенсаторних і допоміжних комунікаційних методів 

(Working Party Сonsensus, 2016).

Апраксія мовлення
У деяких пацієнтів після інсульту розвивається апрак-

сія мовлення –  специфічне порушення здатності пла-

нувати та виконувати орально-рухові завдання. Осіб, 

які мають значні труднощі з артикуляцією слів після ін-

сульту, слід перевірити щодо апраксії мовлення та при-

значити відповідну терапію, щоб максимізувати вимову 

ключових слів для поліпшення розбірливості мовлен-

ня. У хворих після інсульту із серйозними труднощами 

спілкування, але хорошими когнітивними та мовними 

функціями необхідно розглянути застосування альтер-

нативних чи допоміжних комунікаційних методів для 

компенсації обмеженого мовлення (Connell et al., 2008; 

Working Party Сonsensus, 2016).

Сенсорні розлади після інсульту
Порушення чутливості

За деякими оцінками, у ≤80% осіб відбувається  втрата 

чутливості або зниження різних соматичних відчуттів –  

дотику, пропріорецепції чи болю (Doyle et al., 2010). 

Осіб, які перенесли інсульт, слід обстежити щодо змін 

чутливості та, якщо вони є, оцінити сенсорні пору-

шення за допомогою стандартизованих інструментів. 

Хворим із втратою чутливості після інсульту варто по-

яснити, як уникати травмувань уражених частин тіла. 

Методи щодо поліпшення сенсорної чутливості можуть 

бути пасивними (із використанням електричної стиму-

ляції) або активними, що передбачають повторюваний 

вплив різних стимулів, як-от текстура, температура 

тощо (Connell et al., 2008; Working Party Сonsensus, 2016).

Порушення зору
Проблеми із зором після інсульту є дуже поширеними 

у пацієнтів після інсульту. За даними Rowe et al. (2020), 

58% осіб з інсультом мають порушення зору, при цьому 

до половини з них є безсимптомними. Серед розладів 

органів зору –  зміна гостроти чи зменшення поля зору, 

як-от геміанопія, обмеження рухів очей, що спричи-

няє диплопію, ністагм, розмитість зору та погане 

 сприйняття глибини (NICE, 2013; Hepworth et al., 2015).

Пацієнти з інсультом мають пройти скринінг щодо 

візуальних змін із використанням стандартизованого 

підходу. Особам із дефектами поля зору або обмеженням 

рухів очей після інсульту слід надати корисну інформацію, 

підтримку та рекомендації від ортоптиста та/або офталь-

молога. Хворих із виявленим порушенням зору після ін-

сульту має обстежити ерготерапевт, щоб оцінити здатність 

пацієнта самостійно виконувати функціональні завдання, 

його впевненість і безпеку (Working Party Сonsensus, 2016).  

Мультидисциплінарні програми лікування слід розро-

бляти разом з ортоптистом, вони мають уміщувати від-

новлювальні та компенсаторні підходи для максимальної 

безпеки й самостійності пацієнтів відповідно до їхнього 

клінічного стану, цілей і вподобань (Pollock et al., 2019; 

Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.strokeguideline.org



ПСИХІАТРІЯ
ОГЛЯД

№ 4,  2023 р.20

 Стабілізатори настрою першого та другого покоління 
у психіатричній практиці

Стабілізароти настрою (СН) можна розділити на два покоління на основі хронології їх введення у психіатричну 
практику. Зокрема, СН першого покоління (СНПП), як-от літій, вальпроати і карбамазепін, почали застосувати 
ще в 1960-1970-х рр. СН другого покоління (СНДП) – із 1995 року завдяки відповідним властивостям клозапіну; 
вони охоплюють атипові антипсихотики (АП) (клозапін, оланзапін, кветіапін, арипіпразол і рисперидон), а також 
протиепілептичний препарат (ПЕП) ламотри джин і новий АП луразидон. Нині доведено певну користь декількох 
інших атипових АП, ПЕП і мемантину в лікуванні та профілактиці біполярного афективного розладу (БАР), проте 
вони не повністю відповідають критеріям СН, які сформулював J. K. Rybakowski у статті «Mood stabilizers of first and 
second generation» видання Brain Sci (2023 Apr 29; 13 (5): 741). Пропонуємо до вашої уваги огляд цієї публікації, у якій 
представлено дані клінічного досвіду застосування СН та пропозиції щодо запобігання рецидивам БАР.

J. K. Rybakowski запропонував визна-

чення СН, яке передбачає вплив препарату 

на перебіг БАР як за невід кладного, так 

і за тривалого лікування:

• Першим критерієм є терапевтичний 

ефект на симптоми манії та/або депресії 

за гострого епізоду.

• Другий критерій, який видається най-

суттєвішим, – це властивість запобігати ре-

цидивам манії та/або депресії; препарат слід 

застосовувати як засіб монотерапії, трива-

лість якої має становити щонайменше рік.

• Відповідно до третього критерію, пре-

парат не має зумовлювати або загострю-

вати епізоди манії / депресії або змішаних 

станів (цьому не відповідають типові АП, 

які можуть призводити до депресії, і анти-

депресанти (АД), які можуть спричиняти 

манію) (Rybakowski, 2018).

Визначення, яке охоплює ці три крите-

рії, лягло в основу класифікації СН 

(2007) на основі хроно логії введення 

цих препаратів у психіатричну практику 

(Rybakowski, 2007). СНПП,  як-от  літій, 

вальпроати та карбамазепін, почали 

засто совувати ще з 1960-1970-х рр. Лише 

в середині 1990-х було  виявлено влас-

тивість клозапіну стабілізувати настрій 

(Zarate et al., 1995). Це відкриття поклало 

початок розробці СНДП. 

Стабілізатори настрою 
першого покоління
Літій

Ще 60 років тому в статті британського 

психіатра  G.P. Har tigan (1963) було опи-

сано можливість запобігання  рецидивам 

розладів настрою за допомогою солей 

 літію. Автор продемонстрував результати 

спостережень щодо тривалого приймання 

карбонату літію (>3 роки) у семи паці єнтів 

із БАР і у восьми –  із рекурентним депре-

сивним розладом. Рецидивів захворювання 

не виявлено у шести осіб із першої та другої 

груп. Ці дані було опубліковано через 14 ро-

ків після статті австралійського психіатра 

J. Cada (1949) про терапевтичний ефект лі-

тію у пацієнтів із маніа кальними станами. 

Після статті  G.P. Hartigan данський пси-

хіатр P. C. Baastrup (1963) підтвердив «про-

філактичний» ефект літію в 11 пацієн тів 

із БАР, які отримували препарат упродовж 

3 років. Піо нерська ідея  G.P. Hartigan по-

лягала в тому, щоб вказати на можливість 

сприятливого впливу літію за тривалого 

перебігу афективних розладів (як БАР, 

так і рекурентного депресивного  розладу). 

 Зокрема, він продемонстрував дані з профі-

лактичної дії літію щодо рецидивів епізодів 

манії та депресії. Це дало підстави назвати 

літій препаратом, який нормалізує (ста-

білізує) настрій. Для таких препаратів усе 

час тіше вживається назва «стабілізатори на-

строю», тоді як у польській психіатричній 

літературі  зазвичай послуговуються термі-

ном «нормотимічні препарати».

У статті згаданих данських психіатрів 

було узагальнено досвід 88 пацієнтів, які 

отри мували лікування в психіатричній 

 лікарні Glostrup із приводу бі- та уніполяр-

них розладів настрою та літій у  середньому 

протягом 6 років. Автори порівнювали 

 періоди порушеного настрою (епізоди 

 манії або депресії) впродовж року. Середня 

тривалість порушеного настрою на тлі при-

ймання літію була у >6 разів меншою, ніж 

до початку терапії. Ці дані свідчили про 

високу ймовірність сприятливого профі-

лактичного впливу літію на перебіг афек-

тивних розладів (Baastrup and Schou, 1967). 

Згодом британські вчені  висловили 

 сумніви щодо властивостей літію (Blackwell 

and Shepherd, 1968). Проте протягом 

1970-1973 рр. було опубліковано результати 

восьми контро льованих плацебо дослі джень, 

проведених у Європі (Данії та Великій Бри-

танії) і США, з оцінювання профілактич-

ної ефективності літію. Так, пацієнти, які 

 брали участь у дослі дженнях, мали за ос-

танні 2 роки щонайменше два епізоди хво-

роби. У більшості дослі джень порівню вали 

 результати  у пацієнтів, у яких плацебо замі-

нювало літій, і тими, хто продовжував при-

ймати літій (дизайн припинення лікування). 

Рецидив захворювання визначали як стан, 

що потребує психіатричної госпіталізації 

або лікування АД / антиманіакальними 

 засобами. Частка пацієнтів із  рецидивами 

депресії або манії була  значно нижчою 

за тера пії літієм (у серед ньому 30%), ніж 

за приймання плацебо (у середньому 70%) 

(Schou and Thompsen, 1975).

Упродовж подальших років літій став 

відомим СН, і його використання значно 

зросло. Зокрема, відзначено антидепре-

сивну дію літію у пацієнтів із гострими 

депресивними епізодами та аугментацію 

АД літієм (Rybakowski et al., 1974; Mendels, 

1976; De Montigny, 1981). 

Через пів століття застосування літію 

в психіатричній практиці канадський пси-

хіатр P. Grof (1999) представив концепцію 

пацієнтів із БАР із «відмінною відповіддю 

на літій» –  монотерапія сприяла повному 

припиненню рецидивів захворювання. 

За даними Познанського центру спеціа-

лізованих медичних послуг, на тлі засто-

сування літію  приблизно третина паці-

єнтів із БАР не мала рецидивів упродовж 

10  років (Rybakowski et al., 2001). 

Було зазначено кілька клінічних чинни-

ків, асоційованих із хорошою профілактич-

ною ефективністю літію, як-от помірна 

кількість афективних епізодів із чіткими 

 періодами ремісії, послідовність епізодів 

манія–депресія–ремісія, без швидкої 

циклічності та коморбідної психіатрич-

ної патології (Rybakowski and Ferensztajn-

Rochowiak, 2023).

У XXI ст. дані трьох метааналізів під-

твердили профілактичну ефективність 

літію у пацієнтів із БАР. Зокрема, проде-

монстровано перевагу літію над плацебо 

для запобігання всім видам рецидивів, 

особливо епізодам манії (також і депре-

сії) (Geddes et al., 2004; Nivoli et al., 2010; 

Severus et al., 2014).

Як зазначили L. V. Kessing et al. (2018), 

монотерапія  літієм була ефективнішою 

для популяції пацієнтів із БАР, ніж моно-

терапія будь-яким іншим СН. Результати 

ще одного метааналізу підтвердили тера-

певтичну ефективність застосування літію 

у пацієнтів із манією (Poolsup et al., 2000).

Аугментація АД літієм за резистентної 

до лікування депресії стала загальноприй-

нятою процедурою і була запропонована 

як друге показання (після профілактики 

рецидивів БАР) для застосування літію 

в психіатрічній практиці (Bauer et al., 2014; 

Rybakowski and Ferensztajn-Rochowiak, 

2023).

Літій є ефективним засобом для терапії 

та профілактики як за манії, так і за депре-

сії, який відповідає найвимогливішим кри-

теріям для СН (Bauer and Mitchner, 2004). 

Серед ліків, що стабілізують настрій, літій 

був най ефективнішим антисуїцидальним 

засобом (Smith and Cipriani, 2017). 

Також він став унікальним препаратом, 

за допомогою якого вдалося досягти над-

тривалої стабілізації настрою.  Зокрема, 

у Познанському центрі  спеціалізованих 

медичних послуг було представлено випа-

док пацієнтки, яка  отримувала літій упро-

довж 50 років, маючи відмінні результати 

щодо більшості сфер здоров’я та соціаль-

ного функціонування (Ferensztajn-Rocho-

wiak et al., 2021).

Вальпроат
Деякі ПЕП можуть мати властивості СН. 

Французькі дослідники виявили, що амід 

вальпроєвої кислоти може чинити антима-

ніакальний і профілактичний ефект у паці-

єнтів із БАР (Lambert et al., 1971). Інтенсивні 

дослі дження у США в 1990-х рр. еквімоляр-

ної комбінації вальпроату натрію та валь-

проєвої кислоти (дівалпроексу) підтвер дили 

його профілактичний ефект (запобігання 

рецидивам БАР, подібне до ефекту літію) 

на додаток до значної антиманіакальної 

активності препарату (Bowden et al., 2000). 

Це сприяло застосуванню вальпроатів як СН 

для лікування манії та профілактики реци-

дивів БАР.

У психіатричні практиці  спостерігалося 

збільшення використання вальпроату, 

 частково завдяки інтенсивному  просуванню 

препарату фармкомпаніями із супутнім 

зменшенням частоти призначення літію. 

Зокрема, у дослі дженні BALANCE (Bipolar 

Affective disorder Lithium / ANtiConvulsant 

Evaluation)  вивчали  профілактичну 

ефективність застосування монотерапії 

 дівалпроексом,  літієм і комбінації обох 

препаратів протягом двох років у 330 паці-

єнтів із БАР (по 110 осіб у кожній групі). 

Монотерапія літієм була ефективнішою, 

ніж дівалпроексом, а  найкращу профілак-

тичну користь встановлено для комбінації 

цих препаратів (Geddes et al., 2010). 

Проте в дослі дженні M. G. Kang et al. 

(2020) не виявлено суттєвих відмінностей 

між результатами застосування валь проату 

і літію у монотерапії або в поєднанні з ати-

повими АП упродовж річної підтримуваль-

ної терапії.

Доведена ефективність в терапії шизофренії, 
біполярного розладу1-2

Доведена біоеквівалентність
оригінальному оланзапіну3

ОЛАСІН®

Швидкий шлях в �

оланзапін

Таблетки, що диспергуються в ротовій порожнині1

Скорочена інструкція для медичного застосування препарату ОЛАСІН®. Склад: діюча речовина: оланзапін; 1 таблетка містить 5 мг або 10 мг оланзапіну. Лікарська форма. Таблетки, що 
диспергуються в ротовій порожнині. Фармакотерапевтична група. Антипсихотичні засоби. Код АТХ N05A H03. Фармакологічні властивості. Оланзапін є антипсихотичним, антиманіакальним 
лікарським засобом та лікарським засобом, який стабілізує настрій, із широким спектром фармакологічної дії, зумовленої впливом на різні рецептори. Показання. Оланзапін показаний для 
лікування шизофренії. Оланзапін є ефективним для підтримки клінічного покращення протягом тривалої терапії у пацієнтів із початковою реакцією у відповідь на лікування. Оланзапін 
призначений для лікування помірного або тяжкого маніакального епізоду. Пацієнтам із біполярним розладом, у яких маніакальний епізод відповідає на лікування оланзапіном, препарат слід 
застосовувати для попередження рецидиву. Протипокзання. Підвищена чутливість до активних речовин або до будь-якого неактивного інгредієнта лікарського засобу. Відомий ризик появи 
закритокутової глаукоми. Побічні реакції. Еозинофілія, лейкопенія, нейтропенія; збільшення маси тіла; підвищення рівня холестерину, підвищення рівня глюкози, підвищення рівня тригліцеридів, 
глюкозурія, підвищення апетиту; сонливість; запаморочення, акатизія, паркінсонізм, дискінезія; ортостатична гіпотензія; легкі, тимчасові антихолінергічні ефекти, включаючи запори та сухість у 
роті; транзиторні, асимптоматичні коливання рівнів печінкових трансаміназ (АлАТ та АсАТ), висипи; артралгія; еректильна дисфункція у чоловіків, зниження лібідо у жінок та чоловіків; астенія, 
підвищена втомлюваність, набряки, пірексія, підвищення концентрації пролактину у плазмі; підвищення рівня алкалінфосфатази, підвищення креатинфосфокінази, підвищення рівня 
гаммаглутамілтрансферази, підвищення рівня сечової кислоти, зниження рівня загального білірубіну (розділ скорочено, для детальної інформації див. інструкцію для медичного застосування). 
Категорія вiдпycку. За рецептом. Виробник. Дженефарм СА/Genepharm SA. Наказ МОЗ України 23.03.2021 №548 Реєстраційне посвідчення №UA/18649/01/01 UA/18649/01/02 1. Інструкція для 
медичного застосування препарату Оласін. Р.П. МОЗ України №UA/18649/01/01, UA/18649/01/02. Наказ МОЗ України від 23.03.2021 №548. 2. Huhn M, Nikolakopoulou A, Schneider-Thoma J, Krause 

systematic review and network meta-analysis. The Lancet. 2019 Sep 14;394(10202):939-51. 3. Bioequvalence Study Number - 273-08. Clin report Dec.2008
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Карбамазепін
Карбамазепін є ще одним ПЕП із по-

тенційними влас тивостями СН. У межах 

дослі дження T. Okuma et al. (1973) антима-

ніакальний ефект карбамазепіну спостері-

гали у 52% пацієнтів, а профілактичну дію 

щодо епізодів манії та депресії –  у 74 і 52% 

осіб відповідно. 

За даними низки досліджень було 

підтвер джено профілактичний ефект кар-

бамазепіну щодо БАР, а також антиманіа-

кальну і ймовірну антидепресивну дію, 

на підставі чого карба мазепін розглядали 

як СН (Post et al., 1983, 1987, 1986).

У 1990-х рр. карбамазепін став другим 

після літію засобом для профілактики ре-

цидивів афективних розладів. За  даними 

багатоцентрового дослі дження ефектив-

ності тривалого (>2,5 року) лікування афек-

тивних / шизоафективних психозів,  літій 

був ефективнішим за «класичних» форм 

БАР, тоді як карбамазепін –  за атипових 

форм, зокрема з коморбідною психіатрич-

ною  патологією або маяченням, невідпо-

відним афекту (Kleindienst and Greil, 2000). 

Крім того, у психіатричній практиці 

у 1990-х рр. почали застосовувати похідне 

карбамазепіну окскарбазепін, антиманіа-

кальну та профілактичну ефективність 

якого доведено у дослідженнях. Деякі 

фармако кінетичні властивості та профіль 

побічних ефектів цього препарату можуть 

бути сприятливішими, ніж карбамазепіну 

(Rybakowski, 2018).

Стабілізатори настрою 
другого покоління
Клозапін

За даними дослі дження C. A. Zarate 

(1995), у 17  пацієнтів, які отримували клоза-

пін для лікування манії протягом 16±6 міс., 

у 11 із них (65%) не було зафіксовано реци-

дивів і госпіталізації, що підтвердило анти-

маніакальний ефект клозапіну (Strzyzewski 

et al., 1981). Так, за даними  систематичного 

огляду і метааналізу, терапевтична користь 

клозапіну за манії була порівнянною 

з  іншими АП і навіть кращою у резистент-

них до лікування пацієнтів (Delgado et al., 

2020). Провідні фахівці з БАР запропону-

вали застосовувати клозапін за резистент-

ної до ліку вання манії (Fornaro et al., 2020).

Клозапін став першим представником 

СНДП (Rybakowski, 2007). Мета аналіз 

 результатів лікування клозапіном (15 пуб-

лікацій із даними >1000 пацієнтів) підтвер-

див довго тривалу ефективність препарату 

(як терапев тичну, так і профілак тичну). Кло-

запін і в монотерапії, і в поєд нанні з  іншими 

СН сприяв значущій редукції симптомів 

 манії, депресії, психозу та швидкої цикліч-

ності, поліпшенню стану пацієнтів або 

досяг ненню ремісії (Li et al., 2015).

Окрім того, він може бути корисним для 

запобігання рецидивам за тяжкого та ре-

зистентного до ліків БАР. Було запропоно-

вано тривале застосування клозапіну для 

пацієнтів із резистентним до терапії БАР 

(із забезпеченням належного моніторингу 

гематологічних параметрів).  Поєднання 

з літієм може підвищити ефективність 

лікування й зменшити ризик лейкопенії. 

Прогностичним чинником високої профі-

лактичної ефективності клозапіну за БАР 

є наявність в анамнезі тяжких епізодів  манії 

з психотичними симптомами та значною 

ажитацією (Rybakowski, 2022).

Оланзапін
Оланзапін є структурно спорідненим 

до клозапіну ати повим АП, який відповідає 

критеріям СН.  Зокрема,  продемонстровано 

високу клінічну ефективність і хорошу 

пере носимість оланзапіну (10-20 мг/добу) 

при лікуванні манії (Tohen et al., 2000). Так, 

за даними порівняльного аналізу, олан запін 

мав найкращий профіль ефективності 

та переносимості серед анти маніакальних 

препаратів (Cipriani et al., 2011).

У пацієнтів із біполярною депресією 

оланзапін чинив значущий терапевтичний 

ефект у комбінації з флуоксетином. Проде-

монстровано також ефективність комбіно-

ваного лікування оланзапіном і флуоксе-

тином за резистентної до ліків депресії 

та депресії з ознаками психозу як за БАР, 

так і за уніполярного афективного розладу 

(Citrome, 2011). Також оланзапін  можливо 

застосовувати для аугментації терапії АД 

за резистентної до лікування депресії 

(Cantù et al., 2021).

У кількох контрольованих дослі дженнях 

результати моно терапії оланзапіном для 

профілактики рецидивів БАР порівнювали 

з плацебо та СНПП. Зокрема, було підтвер-

джено високу профілактичну ефективність 

монотерапії оланзапіном – пере важно 

за епізодів манії та особливо для пацієнтів, 

у яких препарат був терапевтично корис-

ним під час такого  гострого епізоду (Tohen 

et al., 2006). Порівнюючи дію оланзапіну 

з  літієм, рецидиви манії виникали  значно 

рідше при застосуванні першого препарату 

(Tohen et al., 2005). Монотерапія оланзапі-

ном є засобом профілактичного лікування 

першої лінії у пацієнтів із БАР I типу з пере-

важанням епізодів манії (Rybakowski, 2022).

Кветіапін
Кветіапін, як і літій, відповідає крите-

ріям терапев тичної та профілактичної 

ефективності СН за обох психопатоло-

гічних полюсів (Smith and Cipriani, 2017; 

Ketter et al., 2016). Зокрема, за маніа-

кального стану монотерапія кветіапіном 

ефективна в дозах 400-800 мг/добу, її дія 

подібна до такої за препаратів літію (Ketter 

et al., 2007). 

У контрольованих плацебо досліджен-

нях кветіапін (300 або 600 мг/добу) був 

ефективний для лікування депресії у паці-

єнтів із БАР типу I або II. Така ефектив-

ність кветіапіну була навіть вищою, ніж 

у літію (Young et al., 2010). Власне, у біль-

шості настанов для лікування осіб із біпо-

лярною депресією рекомендовано моно-

терапію кветіапіном (Yatham et al., 2018).

Кветіапін також можна використовувати 

для посилення ефективності АД як за бі-

полярної, так і за уніполярної депресії, ре-

зистентної до лікування (Cantù et al., 2021).

АП другого покоління передусім запобі-

гають рецидивам манії, тоді як монотера-

пія кветіапіном ефективна для профілак-

тики епізодів як манії, так і депресії. У разі 

реци дивів депресії монотерапія препара-

том була так само ефективною, як і літієм 

(Pini et al., 2006). 

За даними  чотирирічного  порівняння 

профілактичної ефективності  кветіа піну 

в моно терапії або в комбінації з  іншими 

СН, частка пацієн тів без рецидивів 

за моно терапії кветіапіном становила 

29,3%. У разі поєднання кветіапіну з літієм 

рецидивів не  спостерігали у 80%, а з валь-

проатом –  у 78,3% пацієнтів (Altamura 

et al., 2008). У пацієнтів із БАР, у яких 

пере важають епізоди депресії, монотерапія 

кветіапіном є одним із засобів першої лінії 

за тривалого лікування (Rybakowski, 2022).

Арипіпразол
Арипіпразол є атиповим АП, який по-

клав початок третьому поколінню цих пре-

паратів (Keltner and Johnson, 2002). Він на-

лежить до сімейства CН, що відповідають 

згаданим вище критеріям. 

У дворічному дослі дженні проде-

монстро вано профілактичний ефект 

моно терапії арипіпразолом, який  значуще 

запобігав рецидивам епізодів манії, але 

не депресії (Keck et al., 2007). 

Профілактичну ефективність також 

було продемонстровано для  ін’єкційного 

арипіпразолу тривалої дії (LAI) (Kerama-

tian et al., 2019). Арипіпразол (15-30 мг/

добу) чинить значний  антиманіакальний 

ефект, подібний до літію (Keck et al., 2003, 

2009). 

За неоптимального результату АД 

арипіпразол у менших дозах (5-10 мг/

день) використовують для підвищення 

ефективності антидепресивної терапії. 

Також він рекомендований для аугмента-

ції терапії АД за резистентної до лікування 

депресії (Nelson et al., 2012).

Рисперидон
Рисперидон кваліфіковано як СНДП 

(2010). За даними дворічного дослі дження 

монотерапії препаратом у  формі LAI, ри-

сперидон сприяв значущому профілактич-

ному  ефекту щодо рецидивів епізодів ма-

нії у пацієнтів із БАР I типу (Quiroz et al., 

2010; Keramatian et al., 2019). 

Терапевтично корисним був риспе-

ридон у дозах 1-6 мг/добу (у  середньому 

3-4 мг/добу) для пацієнтів із  манією, 

 поступаючись за профілем ефективності 

та переносимості лише оланзапіну (Fenton 

and Scott, 2005; Cipriani et al., 2011). Вка-

заний препарат не чинить антидепре-

сивної дії, у низьких дозах його можливо 

використовувати для посилення ефекту 

АД за резистентної до лікування депресії 

(Cantù et al., 2021).

Ламотри джин
Окрім атипових АП, СНДП було допов-

нено новим ПЕП ламотри джином. Серед 

усіх препаратів, що стабілізують настрій, 

ламотри джин має найсильнішу антиде-

пресивну дію. Також він ефективний для 

лікування біполярної депресії (Calabrese 

et al., 1999). Зокрема, описано сприят-

ливі ефекти застосування ламотри джину 

за коротко часної рецидивної депресії 

(Ravindran and Ravindran, 2007). 

Профілактична дія за БАР переважно 

полягає в запобіганні рецидивам депресії. 

У півторарічному порівняльному дослі-

дженні літію та ламотри джину літій був 

значно кращим щодо запобігання епізодам 

манії, а ламотри джин –  щодо профілакти-

ки депресії (Goodwin et al., 2004). Також 

повідомлялося про багатонадійні ефекти 

ламотри джину в пацієнтів із БАР зі швид-

кою циклічністю (Calabrese et al., 2000). 

Чинники прогнозування профілактич-

ної ефективності ламотри джину відріз-

няються від таких для літію та  клозапіну. 

Хороший профілактичний ефект ламотри-

джину також  можна отримати у пацієнтів 

із хронічними депресивними епізодами, 

швидкою циклічністю та супутніми три-

вожними станами, як-от панічний розлад 

(Passmore et al., 2003).

Луразидон
Останніми роками «кандидатом» у СН 

був луразидон – АП другого покоління, 

завдяки його терапевтичній активності 

(зокрема, у моно терапії або в комбінації 

з літієм / вальпроєвою кислотою) за біпо-

лярної депресії та профілактичним ефек-

там у разі БАР  (Findlay et al., 2015; Fornaro 

et al., 2017).

Результати масштабного дослі дження 

ефективності застосування луразидону 

(від 20 до 120 мг/добу) протягом 2 років 

для терапії у пацієнтів із біполярною де-

пресією підтвердили, що вказаний препа-

рат є безпечним і чинить профілактичний 

ефект як у монотерапії, так і в комбінації 

з літієм / вальпроатом (Pikalov et al., 2017).

У проведеному в Японії дослі дженні 

за участю пацієнтів із БАР луразидон 

у комбінації з літієм / вальпроатом або 

без них сприяв редукції симптомів депресії 

та поліпшенню стану пацієнтів з епізодами 

манії, гіпоманії або змішаними (Higuchi 

et al., 2021). Отже, луразидон, імовірно, 

успішно відповідає критеріям СНДП.

«Недостатньо ефективні» 
стабілізатори настрою

Зокрема, для декількох препаратів було 

продемонстровано певну терапевтичну 

Закінчення на наст. стор.

Доведена ефективність при шизофренії, біполярному
розладі та депресії1-3

Зручність прийому – 1 раз на добу5

КВЕТИРОН/КВЕТИРОН® XR

Керована I �

кветіапін/кветіапін пролонгованої дії

Доведена біоеквівалентність оригінальному кветіапіну4

Скорочені інструкції для медичного застосування препаратів КВЕТИРОН 25, 100, 200. Діюча речовина. Кветіапін (у формі кветіапіну фумарату). Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою, по 25 мг, по 100 мг або по 200 мг. Фармакотерапевтична група. Антипсихотичні засоби. Фармакологічні 
властивості. Кветіапін має вищу спорідненість з рецепторами серотоніну (5-НТ2), ніж з рецепторами допаміну (D1 і D2) у головному мозку, має високу спорідненість з гістаміновими та α1-адренорецепторами, але меншу спорідненість з α2-адренорецепторами та не має спорідненості з 
М-холінорецепторами та бензодіазепіновими рецепторами. Кветіапін спричиняє лише слабку каталепсію при введенні дози, яка ефективно блокує допамінові D2-рецептори, обумовлює селективне зниження активності мезолімбічних А10 допамінергічних нейронів порівняно з А9 нігростріальними 
моторними нейронами. Показання. Шизофренія; маніакальні епізоди, пов’язані з біполярними розладами; великі депресивні епізоди, пов’язані з біполярними розладами; профілактика рецидивів у пацієнтів із біполярними розладами, у яких маніакальні напади піддавалися лікуванню кветіапіном. 
Протипоказання. Підвищена індивідуальна чутливість до будь-якого з компонентів препарату. Одночасне застосування інгібіторів цитохрому Р450 3А4, таких як інгібітори ВІЛ-протеази, азольні протигрибкові препарати, еритроміцин, кларитроміцин і нефазодон. Побічні реакції. Зниження рівня гемоглобіну, 
лейкопенія, нейтропенія, еозинофілія, гіперпролактинемія, зниження загального Т4, зниження вільного Т4, підвищення рівнів тригліцеридів у сироватці крові, підвищення загального холестерину (особливо холестерину ЛПНЩ), зниження холестерину ЛПВЩ, збільшення маси тіла, посилення апетиту, 
підвищення рівня глюкози у крові до рівнів гіперглікемії, аномальні сни та нічні кошмари, суїцидальні думки та суїцидальна поведінка, запаморочення, сонливість, головний біль, екстрапірамідні симптоми, дизартрія, тахікардія, нечіткість зору, ортостатична гіпотензія, задишка, сухість у роті, запор, диспепсія, 
блювання, підвищення рівня аланінамінотрансферази (АЛT) у сироватці крові, підвищення рівнів гамма-ГТ, симптом відміни, легка астенія, периферичний набряк, дратівливість тощо. Категорія відпуску. За рецептом. Р. П. МОЗ України: UA/8372/01/01, №UA/8372/01/02, №UA/8372/01/03. Наказ МОЗ України 
No 803 від 26.04.2018. Виробник: ТОВ «Фарма Старт»
КВЕТИРОН XR АСІНО 50, 150, 300. Діюча речовина: кветіапін; 1 таблетка містить 57,56 мг або 172,68 мг або 345,36 мг кветіапіну фумарату, що еквівалентно 50 мг або 150 мг або 300 мг кветіапіну; Лікарська форма. Таблетки пролонгованої дії. Фармакотерапевтична група. Антипсихотичні засоби. Код АТХ 
N05A H04. Фармакологічні властивості. Кветіапін є атиповим антипсихотичним лікарським засобом. Кветіапін та його активний плазмовий метаболіт норкветіапін взаємодіють з багатьма нейротрансмітерними рецепторами. Кветіапін та норкветіапін проявляють спорідненість до серотонінових (5НТ2) та 
допамінових D1- та D2-рецепторів головного мозку. Саме ця комбінація сприяє клінічним антипсихотичним ефектам та низькій схильності до екстрапірамідних побічних симптомів кветіапіну порівняно з типовими антипсихотичними препаратами. Кветіапін не має спорідненості з переносником 
норадреналіну (НET) і має низьку спорідненість із серотоніновими 5НТ1А-рецепторами, в той час як норкветіапін має високу спорідненість із обома субстанціями. Інгібування норкветіапіном (НET), а також часткова агоністична дія на 5HT1A-рецептори може сприяти терапевтичній ефективності кветіапіну 
в якості антидепресанта. Кветіапін і норкветіапін мають високу спорідненість до гістамінергічних рецепторів і α1-адренорецепторів і помірну спорідненість до α2 - адренорецепторів. Кветіапін також має низьку спорідненість або не має спорідненості до мускаринових рецепторів, тоді як норкветіапін має 
помірну або високу спорідненість до декількох підтипів мускаринових рецепторів. Показання. Шизофренія, включаючи профілактику виникнення рецидиву у пацієнтів зі стабільним перебігом шизофренії, які отримували підтримуючу терапію препаратом Кветирон® XR Асіно. Біполярний розлад, зокрема: 
для лікування помірних і тяжких маніакальних епізодів при біполярному розладі; для лікування тяжких депресивних епізодів при біполярному розладі; для профілактики рецидиву захворювання у пацієнтів з біполярним розладом, у пацієнтів з маніакальними або депресивними епізодами, при яких 
лікування препаратом Кветирон® XR Асіно є ефективним. Як додаткова терапія при тяжких депресивних епізодах у пацієнтів з тяжким депресивним розладом (ТДР), у яких зафіксовано субоптимальну відповідь на монотерапію антидепресантами. До початку терапії лікарю необхідно ретельно вивчити 
профіль безпеки препарату Кветирон® XR Асіно. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якого компонента препарату. Протипоказане одночасне застосування інгібіторів цитохрому P450 3A4, таких як інгібітори ВІЛ-протеази, азольні протигрибкові препарати, еритроміцин, 
кларитроміцин і нефазодон. Побічні реакції. Зниження рівня гемоглобіну; лейкопенія, зменшення кількості нейтрофілів, підвищення рівня еозинофілів; гіперпролактинемія, зниження загального Т4, зниження вільного Т4, зниження загального Т3, підвищення ТТГ; підвищення рівнів тригліцеридів у сироватці 
крові, підвищення загального холестерину (особливо холестерину ЛПНЩ), зниження холестерину ЛПВЩ, підвищення маси тіла; посилення апетиту, підвищення рівня глюкози у крові до рівнів гіперглікемії; незвичайні сни та нічні кошмари, суїцидальні думки та суїцидальна поведінка; запаморочення, 
сонливість, головний біль, екстрапірамідні симптоми; дизартрія; тахікардія, пальпітація; нечіткість зору; ортостатична гіпотензія; диспное; сухість у роті; запор, диспепсія, блювання; підвищення рівня аланінамінотрансферази (АЛT) у сироватці крові, підвищення рівнів гамма-ГТ; симптоми відміни 
(припинення застосування); легка астенія, периферичний набряк, дратівливість, пірексія, підвищення рівня пролактину; екстрапірамідні симптоми; непритомність; підвищення артеріального тиску; риніт; дратівливість (розділ скорочено, для детальної інформації див. інструкцію для медичного застосування). 
Термін придатності. 3 роки. Категорія відпуску. За рецептом. Р. П. МОЗ України: №UA/18040/01/01, UA/18040/01/02, UA/18040/01/03. Наказ МОЗ України №945 від 23.04.2020. Виробник: ФАРМАТЕН ІНТЕРНЕШНЛ С.А./ФАРМАТЕН С.А., Греція. Повна інформація знаходиться в інструкціях для медичного 
застосування препаратів. Інформація для медичних і фармацевтичних працівників, для розміщення в спеціалізованих виданнях для медичних установ та лікарів, і для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. 1. Yatham L.N. et al. Bipolar Disorders 2013; 15: 1–44. 2. Kennedy 
S.H. et al. Journal of Afective Disorders. 2009; 117 (Suppl.1): S1–S64. 3. У комбінації з антидепресантами. 4. Clin report #Study Number: 1701. Date of Report (Final): May 12, 2014 5. Інструкція для медичного застосування препарату Кветирон XR Асіно Наказ МОЗ України №945 від 23.04.2020 Р.П. №UA/18040/01/01, 
UA/18040/01/02, UA/18040/01/03
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та профілактичну ефективність за БАР, 

 однак вони недостатньо відповідають 

критеріям для СН. Проте вони можуть 

бути корисними переважно як  засіб 

 доповнення до СН, для підвищення  їхньої 

ефектив ності та ліку вання психічних 

і супут ніх сома тичних захворювань.

Атипові антипсихотики
Азенапін

Азенапін є терапевтично ефективним 

за манії та, ймо вірно, депресії. Зокрема, 

продемонстровано хорошу ефективність 

і переносимість препарату для ліку вання 

манії у дозуваннях 10-20 мг/добу (Vita 

et al., 2013).

У настановах Канадської мережі з проб-

лем лікування афективних і тривожних 

розладів (CANMAT) азенапін розглядають 

як один із цінних препаратів для лікування 

манії (Yatham et al., 2018). 

Терапевтичний ефект препарату  також 

було підтвер джено у деяких пацієнтів 

із біполярною депресією (El-Mallakh 

et al., 2020). За даними рандомізованого 

конт рольованого плацебо дослі дження, 

азенапін запобігав як епізодам манії, 

так і депресії (Szegedi et al., 2018). Однак 

це дослі дження тривало лише пів року, 

що недостатньо для відповідності другому 

критерію СН, який передбачає тривалість 

лікування щонайменше протягом року.

Зипразидон
Зипразидон ефективний і добре перено-

ситься при лікуванні пацієнтів із манією 

(Potkin et al., 2005). Однак наразі бракує 

дослі джень щодо ефективності монотера-

пії зипразидоном для підтримувального 

лікування за БАР. Додавання  зипразидону 

до монотерапії літієм або вальпроатом 

підвищувало користь лікування під час 

6- місячного спостереження (Bowden, 2011).

Паліперидон
У рандомізованому подвійному сліпому 

дослі дженні паліперидон пролонгованої дії 

(ER) перевершував плацебо за  лікування 

манії (Berwaerts et al., 2012). У пацієнтів 

із БАР I типу паліперидон ER запобігав епі-

зодам манії, але не депресії, проте дизайн 

цього дослі дження не дає змоги зробити 

висновок щодо всієї групи пацієнтів із БАР 

(Berwaerts et al., 2012).

Карипразин
Карипразин, АП третього покоління, 

був терапевтично ефективним за манії 

та біполярної депресії. У межах подвійних 

сліпих контрольованих плацебо дослі-

джень було продемонстровано ефек-

тивність карипразину в пацієнтів з епі-

зодами гострої та змішаної манії; також 

він був ефективним і добре переносився 

за біполярної депресії. Тому Управління 

з конт ролю за якістю харчових продуктів 

і лікарських засобів США (FDA, 2019) 

схвалило карипразин для лікування паці-

єнтів із біполярною депресією (Calabrese 

et al., 2015; Tohen et al., 2021). Проте нині 

бракує  даних щодо підтримувальної моно-

терапії карипразином у пацієнтів із БАР.

Брекспіпразол
Ефективність брекспіпразолу описано 

за гострої біполярної манії та за біполяр-

ної депресії (Vieta et al., 2021; Brown et al., 

2019). Бракує дослі джень щодо ефектив-

ності брекспіпразолу для підтримувальної 

терапії у пацієнтів ізБАР.

Луматеперон
Луматеперон ( 42 мг/добу) сприяв зна-

чущій редукції симптомів депресії у паці-

єнтів із БАР І і ІІ типу (Calabrese et al., 

2021). Дослі джень щодо ефективності за-

стосування луматеперону для лікування 

манії та за підтримувальної терапії у паці-

єнтів із БАР не виконували.

Протинападові засоби
Топірамат

ПЕП топірамат вважали доволі  дієвим 

препаратом для стабілізації настрою 

на підставі повідомлень про його анти-

маніакальний ефект за монотерапії або 

як додаткового препарату (Grunze et al., 

2001; Chengappa et al., 1999). Однак дані 

Кокранівського аналізу не підтвердили 

це повністю (Pigott et al., 2016). 

Тривалих дослі джень монотерапії топі-

раматом для підтримувального  лікування 

за БАР не виконували. В однорічному 

дослі дженні топірамат як додатковий  засіб 

сприяв значущому зменшенню частоти 

 нових епізодів манії та депресії (Lykouras 

and Hatzimanolis, 2004). 

Хоча топірамат не відповідає критеріям 

СН, як допоміжний засіб він може бути 

корисним у пацієнтів для  зменшення 

набору ваги, за алкогольної залежності 

та за деяких тривожних розладів в осіб 

із БАР (McElroy et al., 2007; Fluyau et al., 

2023; Van Ameringen et al., 2004).

Габапентин
Спроби застосування габапентину 

за БАР здебільшого стосувалися додат-

кової терапії. Ефективність застосування 

препарату може бути зумовлена одночас-

ним впливом на тривожність та супут-

нє зловживання алкоголем (Perugi et al., 

2002). Результати однорічного подвійного 

сліпого контрольованого плацебо дослі-

дження підтвердили профілактичний 

ефект габапентину (як додаткового пре-

парату) щодо симптомів манії та депресії 

(Vieta et al., 2006). 

До того ж габапентин як допоміжний 

засіб може підвищувати терапевтичну 

та профілактичну ефективність СН, імо-

вірно, переважно у пацієнтів із супутньою 

тривожністю і зловживанням алкоголем.

Прегабалін
Прегабалін є активним метаболітом габа-

пентину, його застосування у психіат ричній 

практиці було зумовлено терапев тичною 

дією за генералізованого тривожного роз-

ладу (ГТР). Рідше прегабалін, ніж габа-

пентин, використовують за БАР. Здебіль-

шого прегабалін є засобом додаткової 

терапії.  Зокрема,  повідомлялося про успіш-

не застосування прегабаліну як допов нення 

до кветіа піну при лікуванні  гострої манії 

(Oulis et al., 2009). 

Отримано багатонадійні результати 

відкритого дослі дження з  ефективності 

прегабаліну як  додаткового засобу для 

невідкладного та підтримувального ліку-

вання 58 амбулаторних пацієнтів із резис-

тентним до терапії БАР. Не виявлено ані 

 серйозних побічних ефектів, ані несприят-

ливої взаємо дії препарату з іншими СН 

(Schaffer et al., 2013). Хоча прегабалін 

не відповідає критеріям СН, його можна 

розглядати як допоміжний засіб для ліку-

вання та профілактики БАР, особливо 

у пацієнтів із комор бідним ГТР.

Мемантин
Мемантин є прокогнітивним препара-

том, який діє пере важно через глутаматер-

гічний N-метил-D-аспартатний (NMDA)- 

рецептор. За даними дослідження останніх 

десяти літь, препарат може бути викорис-

таний як допоміжний  засіб для лікування 

та профілактики афективних розладів. 

У разі резистентного до лікування БАР 

приймання  мемантину як  додаткового 

засобу сприяло клінічно значущому анти-

маніакальному  ефекту і стабілізації на-

строю (що зберігалися  через 3 роки) за гар-

ного профілю безпеки та переносимості 

(Koukopoulos et al., 2012; Serra et al., 2015). 

Також описано антидепресивний ефект 

додаткового засто сування мемантину 

в пацієнтів із БАР (Krzystanek et al., 2021). 

Як і згадані вище ПЕП, мемантин не від-

повідає критеріям СН як засобу моно-

терапії, проте його можна розглядати 

як допоміжний препарат для лікування 

та профілактики БАР, особливо в пацієнтів 

із когнітивними проблемами.

Запобігання рецидивам епізодів манії 
та депресії –  основна властивість 
стабілізаторів настрою

Як зазначають дослідники СН прита-

манні чотири ефекти: 1) «не погіршання 

стану»; 2) «негайна дія»; 3) «профілак-

тичний ефект»; 4) «дія на випере дження» 

(Marchionatti et al., 2003). 

Зокрема, J. K. Rybakowski основним 

вважає профілактичний ефект. Так, згідно 

з вимогами автора щодо  профілактики ре-

цидивів манії та/або депресії за тривалого 

приймання СН, препарат слід призначати 

як монотерапію та виконувати досліджен-

ня щонайменше протягом року. 

«Дія на випере дження» може перед-

бачати додаткові переваги профілактичного 

ліку вання; однак цей термін  лишається не-

достатньо визначеним (Malhi et al., 2018).

Власне, запобігання рецидивам афек-

тивних епізодів є  одним із найважливіших 

ефектів СН, що підтвер джено 60-річним 

клінічним досвідом їх використання. 

 Частка пацієнтів із БАР, у яких монотера-

пія  літієм сприяє повному усуненню реци-

дивів, становить до 30% (Rybakowski et al., 

2001).  Схожі показники можна отримати 

для інших СН, хоча клінічні характерис-

тики пацієнтів можуть бути специфічними 

для кожного препарату. Як приклад може 

бути хороша відповідь на клозапін, оланза-

пін або ламотри джин (Rybakowski, 2022; 

Tohen et al., 2006; Passmore et al., 2003).

Більшість хворих на БАР для  отримання 

оптимального профілактичного ефекту 

потребують застосування комбінованої 

терапії СН. Для комбінації атипових АП 

із літієм або вальпроатом продемонстро-

вано кращий профілактичний ефект, ніж 

за монотерапії кожним із цих препаратів 

та комбінації літію і вальпроату (Tohen 

et al., 2004; Suppes et al., 2013; Marcus et al., 

2011; Geddes et al., 2010).

Японські дослідники виконали мета-

аналіз щодо профілактичної  ефективності 

багатьох комбінацій із СНПП та СНДП 

у пацієнтів із БАР (Kishi et al., 2021). Арипі-

празол, азенапін, оланзапін, палі перидон 

і рисперидон LAI мали вищу ефективність, 

ніж плацебо, для профілак тики рецидивів 

будь-якого епізоду манії / депресії. Комбі-

нація АП із літієм або вальпроатом (LIT/

VAL) була кращою, ніж LIT/VAL + плацебо 

(за винятком оланзапіну) для такої профі-

лактики. Дія комбінації луразидону і кве-

тіапіну з LIT/VAL була кращою, ніж LIT/

VAL + плацебо, для профілактики депресії. 

Вплив комбінації арипіпразолу і кветіапіну 

з LIT/VAL пере вершив плацебо + LIT/VAL 

щодо профілактики манії, тоді як комбіна-

ції луразидону і кветіапіну з LIT/VAL були 

ефективнішими за пла цебо + LIT/VAL 

щодо частоти  припинення терапії з усіх 

причин (Tohen et al., 2004).

За класифікацією психотропних препа-

ратів, відомою як Номенклатура на основі 

нейронауки (NbN), літій є моду лятором 

ферментів, а вальпроати та карбамазепін –  

блока торами каналів (Zohar et al., 2015). 

Останній нині також застосовують 

як засіб доповнення до СНДП ламотри-

джину і до «недостатньо ефективних» СН, 

як-от габапентин і прегабалін. Як анта-

гоністи дофамінової та серотонінової 

систем визначаються більшість СНДП 

(клозапін, оланзапін, рисперидон, лурази-

дон), а  також «недостатньо ефективні» СН 

(азена пін, паліперидон, зипразидон). 

СНДП арипіпразол вважається частко-

вим агоністом і анта гоністом дофамінер-

гічної та серотонінергічної систем, подібно 

до брекспіпразолу та карипразину, що ма-

ють статус «недостатньо ефективних» СН. 

Власне, СНДП кветіапін визначається 

як мультимодальний засіб (на кшталт «не-

достатньо ефективного» СН луматепе-

рону). Два «недостатньо ефективні» СН 

топірамат і мемантин є такими, що діють 

переважно на глутамат ергічну систему, при-

чому мемантин належить до антагоністів 

NMDA-рецепторів.

Довготривале застосування СН
Рекомендації щодо довготривалого за-

стосування СН (2022) у пацієнтів із БАР, 

розроблені автором цього огляду, мож-

ливо, вони не будуть застосовані на міжна-

родному рівні, проте більшість із них по-

дібні до настанов CANMAT, Міжнародної 

колегії нейропсихофармакології (CINP) 

і Всесвітньої федерації товариств біологіч-

ної психіатрії (WFSBP) (Yatham et al., 2018; 

Fountoulakis et al., 2017; Grunze et al., 2012).

Ці рекомендації передбачають як моно-

терапію, так і комбіновану терапію для паці-

єнтів із БАР I та II типу. Серед можливих 

комбінацій за різних клінічних ситуацій 

літій є препаратом вибору за «класичної» 

форми БАР I із помірною частотою епізо-

дів, чіткими періодами ремісії та без знач-

ної пато логії центральної нервової  системи. 

За неоптимального ефекту через рік реко-

мендовано додати другий СНПП або СНДП. 

У разі переважання епізодів манії слід ви-

користовувати оланзапін, особ ливо після 

 відмінного терапевтичного ефекту за  такого 

епізоду. За  слабкого  ефекту після року тера-

пії рекомендовано застосовувати комбіна цію 

з одним із СНПП. У разі побічних ефектів 

оланзапіну (як-от над мірне збільшення маси 

тіла) препарат можна замінити на кветіа пін 

або арипіпразол. У пацієнтів, які стражда-

ють на БАР I типу з домінуванням депре-

сивних епізодів, реко мендовано призначити 

ламотри джин або кветіапін. За неоптималь-

ного ефекту – комбінацію ламотри джину або 

кветіапіну із СНПП, пере важно з літієм, або 

ламотри джину з кветіапіном. У разі захво-

рювання з атиповими ознаками (змішані 

епізоди;  маячні розлади, що не відповіда-

ють афекту; коморбідні тривожні розлади) 

як препарати першого вибору рекомендо-

вано ПЕП (вальпроати, карбамазепін або 

ламотри джин).

Вибір препарату може ґрунтуватися 

на клінічних характеристиках пацієнта. 

Застосування літію слід розглядати для 

кожного пацієнта з високим ризиком 

суїциду.  Лікар-психіатр має оцінити цей 

ризик на підставі сімейної історії суїци-

дів, попередньої суїцидальної поведінки 

 пацієнта, його  поточної життєвої ситуа-

ції та наявного клінічного стану. У разі 

виявлення структурних змін головного 

мозку (за даними магнітно-резонанс-

ної / комп’ютерної томографії, електро-

енцефалографії) рекомендовано ПЕП 

першого покоління (вальпроати, карбама-

зепін або окскарбазепін) або другого поко-

ління (ламотри джин). За змішаних маніа-

кальних станів найкращий ефект чинять 

ПЕП (вальпроат, карбамазепін) або АП, 

які є СН (оланзапін, клозапін, кветіапін). 

У разі виникнення змішаних депресив-

них станів літій, ламотри джин або кветіа-

пін рекомендовано як засіб моно терапії 

або в комбінації. За коморбідних тривож-

них розладів слід розглянути можливість 

застосування ламотри джину або комбіна-

ції СН із габапентином / прегабаліном. 

Пацієнтам, які зловживають алкоголем 

або психоактивними речовинами, можна 

рекомендувати ПЕП першого або другого 

покоління, а також деякі атипові АП (кло-

запін, кветіапін), додатково –  габапентин. 

Комбінацію з мемантином можливо при-

значати за когнітивних проблем. Щодо 

збільшення маси тіла серед СНПП най-

більш нейтральним є карбамазепін, а серед 

СНДП –  арипіпразол і ламотри джин.

Отже, застосування СНПП та СНДП 

може забезпечити ефективне довготривале 

лікування пацієнтів із біполярним афектив-

ним розладом.
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Фармакологічне лікування мігрені

Трициклічні антидепресанти
За результатами систематичного огляду, у пацієнтів з епі-

зодичною мігренню (у середньому 4,7 напади на місяць), 

які отримували трициклічні антидепресанти (ТЦА), вияв-

лено зменшення кількості епізодів ГБ –  на 1,4 на місяць 

(Jackson et al., 2010). Тривалість дослі джень варіювала від 

4 до 24 тижнів, і вони оцінені як пов’язані з високим ризи-

ком упере дженості (Jackson et al., 2010). Середня застосову-

вана доза ТЦА становила 50% максимальної. Здебільшого 

дози титрували. Наявні певні докази того, що вищі дозу-

вання сприяли більшій користі, але різниця між вищими 

і нижчими дозами не була значущою. Пацієнти з епізо-

дичною мігренню, які застосовували ТЦА, мали значущий 

(80%) шанс на полегшення ГБ на 50% (ВР 1,80; 95% ДІ 

1,24-2,62) порівняно з тими, що приймали  плацебо. Вста-

новлено невелике постійне зниження частоти ГБ за три-

валого лікування ТЦА (Jackson et al., 2010).

Дані подальшого метааналізу засвідчили, що амітрипти-

лін (100 мг) був ефективнішим, ніж плацебо, у зниженні 

частоти ГБ на ≥50%, але більшою мірою у пацієнтів із ви-

щою частотою ГБ. Це було визначено на підставі низько-

якісних доказів (Shamliyan et al., 2013).

У порівняльних дослі дженнях низькі дози (середня доза 

амітриптиліну 50 мг) ТЦА з більшою ймовірністю сприяли 

зменшенню частоти ГБ за епізодичної мігрені щонайменше 

на 50%, ніж СІЗЗС. Результати дослі джень, у яких порівню-

вали β-адреноблокатори і ТЦА, амітриптилін і топірамат, 

а також амітриптилін і флунаризин, не підтвердили різниці 

щодо ймовірності зменшення частоти нападів ГБ на 50%. 

Однак таких дослі джень проводили відносно мало, і біль-

шість із них були недостатньо потужними для визначення 

клінічної еквівалентності (Shamliyan et al., 2013). Зокрема, 

у 37 дослі дженнях застосування різних ТЦА лише сухість 

у роті та сонливість фіксували частіше в групі їх прийман-

ня, ніж плацебо. Деякі ТЦА мали меншу седативну дію 

за інші (BNF, 2017). Частота відмов від лікування через 

побічні реакції була подібною у пацієнтів, які приймали 

як плацебо, так і ТЦА (Jackson et al., 2010). Власне, останні 

не ліцензовано для лікування пацієнтів із мігренню.

Рекомендації:
• Амітриптилін (25-150 мг на ніч) розгляньте як засіб 

профілактичного лікування для пацієнтів з епізодичною або 

хронічною мігренню.

• Для пацієнтів, які не переносять амітриптилін, роз-

гляньте можливість призначення ТЦА з меншим седативним 

ефектом.

Кандесартан
Результати систематичного огляду (два РКД середньої 

якості, які продемонстрували ефективність кандесартану 

(16 мг) для профілактики мігрені (Jackson et al., 2015). В од-

ному з дослі джень повідомлялося про відносне скорочення 

на 26% днів із ГБ (Tronvik et al., 2003). А в іншому дослі-

дженні кандесартан мав ефективність, подібну до пропра-

нололу (160 мг) щодо вторинного результату –  скорочення 

на ≥50% днів із мігренню (частки респондентів: 43% –  кан-

десартану, 40% –  пропранололу і 23% –  плацебо) (Stovner 

et al., 2014). Кандесартан зазвичай добре переноситься 

(Tronvik et al., 2003). Через тератогенні ефекти рекомендо-

вано уникати застосування кандесартану під час вагітності 

та годування грудьми (BNF, 2021). Доказова база для канде-

сартану невелика, і подальші дослі дження навряд чи будуть 

проводити. Однак кандесартан є широко застосовуваним 

і недорогим препаратом зі сприятливим профілем безпеки 

і без потенційного впливу на когнітивні функції.

Рекомендації:
• Кандесартан (16 мг на добу) розгляньте як засіб профі-

лактичного лікування для пацієнтів з епізодичною або хроніч-

ною мігренню.

 − Уникайте призначення кандесартану під час вагіт-

ності та годування грудьми. Жінкам, які застосовують 

кандесартан і планують завагітніти або є вагітними, 

слід проконсультуватися зі своїм лікарем щодо переходу 

до іншої терапії.

Вальпроат натрію
У пацієнтів з епізодичною мігренню вальпроат натрію 

є ефективнішим, ніж плацебо, забезпечуючи зниження 

частоти ГБ на ≥50% упродовж 8-12 тижнів (ВР 2,83; 95% 

ДІ 1,27-6,31; NNT=3; 95% ДІ 2-9) за об’єднаними  даними 

двох невеликих дослі джень (n=63) при застосуванні доз 

400-1500 мг на добу (Linde et al., 2013). Не виявлено  різниці 

щодо ефективності вальпроату натрію порівняно з флуна-

ризином, і вальпроат натрію (500 мг) не був так само ефек-

тивним, як топірамат у високих дозах (400 мг) в об’єдна ному 

аналізі двох невеликих дослі джень (Linde et al., 2013). За да-

ними дослі джень, які увійшли до Кокранівського  огляду, по-

бічні ефекти були легкими, але поширеними, як-от втома, 

запаморочення, тремор і збільшення ваги (Linde et al., 2013).

Діти, які зазнали впливу вальпроату натрію внутрішньо-

утробно, мають високий ризик серйозних порушень роз-

витку та вро джених вад. Тому його не слід застосовувати па-

цієнткам під час вагітності. Окрім того, є ризик тимчасо вого 

порушення фертильності у чоловіків. Комісія з лікарських 

засобів рекомендує призначати вальпроати  пацієнтам (чоло-

вікам і жінкам) віком до 55 років лише, якщо два  спеціалісти 

незалежно розглянуть ситуацію і документально засвід-

чать, що немає іншого ефективного лікування, яке  добре 

переноситься. Для пацієнтів віком до 55 років, які нині 

отримують вальпроат, два фахівці  мають незалежно роз-

глянути цей випадок і документально засвідчити, що бра-

кує  іншого ефективного / переносного лікування, або його 

 ризики не є  релевантними (MHRA, 2023). Вальпроат натрію 

не ліцен зовано для лікування паці єнтів із мігренню.

Рекомендації:
• Вальпроат натрію (400-1500 мг/добу) розгляньте 

як  засіб профілактичного лікування для пацієнтів віком від 

55 років з епізодичною або хронічною мігренню.

 − Вальпроати не рекомендовано призначати паці єнтам 

віком до 55 років, тих, хто продовжує їх   приймання 

і відповідає вимогам агентства щодо регу лювання обігу 

лікарських засобів і виробів медичного призначення Вели кої 

Британії (MHRA), поінформуйте про ризики для дітей, які 

зазнали впливу вальпроатів внут рішньоутробно, і про не-

обхідність застосування ефективних засобів контрацепції.

Блокатори кальцієвих каналів (БКК)
За даними дослі джень низької якості, переважно 1980-х 

років, продемонстровано певну, але нестійку перевагу ви-

користання верапамілу, німодипіну, ніфедипіну або нікар-

дипіну над плацебо в пацієнтів з епізодичною або хроніч-

ною мігренню (Shamliyan et al., 2013; Jackson et al., 2015). 

Результати метааналізу даних семи невеликих дослі джень 

флунаразину (10 мг/добу) підтвердили його помірну користь 

у пацієнтів з епізодичною мігренню порівняно з плацебо. 

Стандартизована середня різниця щодо зменшення частоти 

ГБ становила -0,60 (95% ДІ від -1,2 до 0,005) через вісім тиж-

нів і -0,84 (95% ДІ від -1,3 до 0,34) через 12 тижнів. Не ви-

явлено значної користі в разі  застосування флунаразину 

протягом чотирьох тижнів (Jackson et al., 2015). 

Дані порівняльних дослі джень були обмежені, але є  деякі 

докази того, що флунаразин має ефективність, подібну 

до пропранололу, топірамату та вальпроату натрію (Jackson 

et al., 2015; NICE, 2014). Флунаразин пацієнти  здебільшого 

добре переносили (NICE, 2014). Пригнічений настрій 

є можливим побічним ефектом, тому його слід обережно 

застосовувати у пацієнтів із депресією (NICE, 2014; IPHA, 

2017). На думку експертів, слід уникати застосування флу-

наризину під час вагітності (Gonzalez-Garcia et al., 2022).

Рекомендація
• Флунаризин (10 мг на добу) розгляньте як засіб профі-

лактичного лікування для пацієнтів з епізодичною або хроніч-

ною мігренню.

 − Уникайте призначення флунаразину пацієнтам під час 

вагітності та годування грудьми. Жінкам, які застосову-

ють флунаразин і планують завагітніти або є вагітними, 

слід проконсультуватися зі своїм лікарем щодо переходу 

до іншої терапії.

Пізотифен
Пізотифен –  ліцензований профілактичний засіб, який 

широко використовують у Великій Британії. Більшість 

дослі джень пізотифену було проведено в 1970-х роках 

із використанням доз 1,5-6 мг/день. Зокрема 30-50% паці-

єнтів повідомили, що застосування пізотифену зменшує 

частоту нападів мігрені (Cleland et al., 1997). Було проведе-

но два багатоцентрових дослі дження: одне подвійне сліпе 

контрольоване плацебо (дослі дження 1), а інше –  відкрите 

(дослі дження 2) для оцінювання того, чи зменшує профі-

лактика пізотифеном (1,5 мг/день) частоту нападів мігрені. 

Медіана місячної частоти нападів мігрені була нижчою 

у пацієнтів, які отримували пізотифен і суматриптан, ніж 

у тих, хто приймав плацебо і суматриптан (дослі дження 1; 

3,5 проти 3,9), або тільки суматриптан (дослі дження 2; 2,9 

проти 3,2). Автори дійшли висновку, що пізотифен  краще 

призначати пацієнтам, які мають чотири або  більше напа-

дів мігрені на місяць (Cleland et al., 1997). Доказів на під-

тримку рекомендації недостатньо, але пізотифен –  засіб 

лікування, що добре зарекомендував себе та широко вико-

ристовується у клінічні практиці.

Габапентин і прегабалін
Є обмежені дані двох невеликих дослі джень габапен-

тину, які свідчать, що високі дози препарату (1800-2400 мг) 

є значно ефективнішими за плацебо для пацієнтів з епі-

зодичною мігренню. Хоча об’єднані дані шести дослі-

джень габапентину (1000 пацієнтів) не підтвер джують його 

 стійку перевагу над плацебо для профілактики епізодичної 

 мігрені у дорослих пацієнтів у будь-якій дозі (Linde et al., 

2013). Побічні ефекти були поширеними, особливо в разі 

застосування високих доз габапентину, як-от  втома, запа-

морочення, грипоподібні симптоми, сонливість і когні-

тивні розлади (Linde et al., 2013). Доказів щодо застосу-

вання прегабаліну в пацієнтів з епізодичною мігренню 

недостатньо (Linde et al., 2013). Терапія габапентином або 

прегабаліном пов’язана з підвищеним ризиком розвитку 

залежності (Health and Social Care Board, 2017).

Рекомендація
• Габапентин не розглядайте як засіб профілактичного 

ліку вання для пацієнтів з епізодичною або хронічною мігренню.

Інгібітори ангіотензин-перетворювального 
ферменту (іАПФ)

За даними систематичного огляду (одне дослі дження 

за участю 60 пацієнтів з епізодичною мігренню, зокрема з АГ 

або без неї), у якому 12-тижневе лікування лізиноприлом 

перевершувало плацебо щодо зменшення кількості днів / 

тяжкості мігрені та болю в тілі, не сприяло зменшенню 

вико ристання засобів невідкладної терапії (Shamliyan et al., 

2013). Результати іншого невеликого РКД (n=24) продемон-

стрували, що каптоприл зменшує ГБ та ознаки депресії при 

застосуванні впродовж 32 тижнів (Shamliyan et al., 2013).

Селективні інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну (СІЗЗС) та селективні 
інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну й норадреналіну (СІЗЗСН)

Кокранівський огляд виявив 11 РКД і одне РКД, у яких 

СІЗЗС і СІЗЗСН (венлафаксин) відповідно  застосовували 

для лікування пацієнтів із мігренню (Banzi et al., 2015). 

Більшість із них визнано низькоякісними. Доказів на ко-

ристь застосування СІЗЗС чи венлафаксину для профілак-

тики мігрені недостатньо. Результати одного дослі дження 

засвідчили, що венлафаксин має ефективність, подібну 

до  амітриптиліну, але краще переноситься (Banzi et al., 2015).

Інші протиепілептичні препарати
За даними Кокранівського огляду не виявлено доказів 

ефективності ацетазоламіду, ламотри джину, клоназе паму, 

окскарбазепіну, вігабатрину або зонізаміду в пацієнтів 

з епізодичною мігренню порівняно з плацебо (Linde et al., 

2013). Леветирацетам (1000 мг/добу) перевершував плацебо 

щодо зменшення частоти ГБ та частки тих, хто відповідав 

на лікування, але не топірамат (100 мг/день) у зменшенні 

частоти ГБ. Для визначення його ефективності  необхідні 

подальші дослі дження. Карбамазепін перевершував пла-

цебо за часткою тих, хто відповідав на лікування, яке 

вважа лося клінічно значущим, але мало високий рівень 

побічних ефектів (Linde et al., 2013).

Ботулінічний токсин типу А
Систематичні огляди ефективності ботулінічного токсину 

типу А ґрунтуються переважно на даних двох великих багато-

центрових РКД оцінювання профілактичної терапії мігрені –  

PREEMPT 1 і PREEMPT 2. Обидва виконували за участю 

пацієнтів із хронічною мігренню впродовж 24 тижнів. Паці-

єнти отримували два набори ін’єкцій з інтервалом 12 тижнів, 

після чого відбувалася відкрита фаза (Shamliyan et al., 2013; 

Jackson et al., 2012; Kim et al., 2014). У дослі дженні PREEMPT 

1 результат за первинною кінцевою точкою –  зменшенням 

кількості епізодів ГБ проти вихідного рівня порівняно з пла-

цебо –  був негативним. Хоча виявлено значне поліпшення 
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за вторинними кінцевими точками –  зменшення днів із ГБ 

у разі застосування ботулінічного токсину А порівняно 

з плацебо (-7,8 проти -6,4; р=0,006) та днів із мігренню (-7,6 

 проти -6,1; р=0,002) (Aurora et al., 2010).

Первинну кінцеву точку було змінено у дослі дженні 

PREEMPT 2 (до завершення дослі дження і перед  аналізом 

даних) на зменшення кількості днів із ГБ. Як було зазна-

чено, це кращий показник, ніж кількість епізодів ГБ 

у пацієнтів із хронічною мігренню через тривалий безпе-

рервний характер їхнього ГБ. Встановлено значне скоро-

чення як днів із ГБ при застосуванні ботулінічного токсину 

А порів няно з плацебо (-9,0 проти -6,7; p<0,001), так і днів 

із мігренню (-8,7 проти -6,3; p<0,001) проти вихідного 

 рівня. Крім того, у дослі дженні PREEMPT 2 підтвер джено 

значне зменшення кількості епізодів ГБ у разі застосу-

вання ботулінічного токсину А порівняно з плацебо (-5,3 

 проти -4,6; p=0,003) (Diener et al., 2010).

Ретроспективний аналіз об’єднаних даних обох дослі-

джень щодо тих пацієнтів, які раніше застосовували три 

або більше препаратів для профілактики мігрені, засвідчив 

більшу різницю, порівняно з плацебо, щодо кількості днів 

із ГБ та днів із мігренню при застосуванні ботулінічного 

токсину А (-7,4 проти -4,7; p<0,001) та днів із мігренню 

(-7,1 проти -4,3; p<0,001) порівняно з початковим рівнем 

(Scottish Medicines Consortium, 2017).

В обох дослі дженнях PREEMPT близько двох третин 

пацієнтів зловживали засобами невідкладного лікуван-

ня нападів мігрені. У таких осіб передусім слід розгляда-

ти можливість лікування ГБЛЗ, однак у пацієнтів, у яких 

воно було невдалим, необхідно аналізувати можливість 

застосування ботулінічного токсину А.

Метааналіз даних дослі джень за участю пацієнтів з епі-

зодичною мігренню або ГБ напруження не виявив різниці 

щодо ефективності застосування ботулінічного токсину А 

та плацебо (Jackson et al., 2012).

За результатами п’ятьох окремих РКД отримано докази 

низької сили щодо порівняльної ефективності ботулінічного 

токсину А порівняно з іншими препаратами для профілакти-

ки хронічної мігрені у 350 дорослих віком 18-65 років із 12-24 

днями мігрені на місяць. Не виявлено суттєвих відмінностей 

щодо ймовірності запобігання мігрені або зменшення  втрати 

працездатності через мігрень для ботулінічного токсину А 

порівняно з топіраматом. Абсолютні показники тесту 

на вплив ГБ (Headache Impact Test) були значно кращими 

в разі застосування топірамату, ніж ботулінічного токсину А, 

однак потреба в препаратах невідкладної допомоги для цих 

двох підходів не відрізнялася. В одному РКД порівнюва-

ли вплив ботулінічного токсину А і дивалпроексу натрію; 

між якими не виявлено відмінностей щодо ефективності 

профілактики мігрені, пов’язаної з мігренню втрати праце-

здатності або якості життя (Shamliyan et al., 2013).

Небажані явища дещо частіше виникали у пацієнтів, які 

отримували ін’єкції ботулінічного токсину А, порівняно 

з тими, хто приймав плацебо (ВР 1,25; 95% ДІ 1,14-1,36), 

хоча пацієнти не були більш схильними до припинення 

дослі дження. Серед небажаних явищ –  птоз, м’язова слаб-

кість, біль і скутість у шиї, парестезії та зменшення пруж-

ності шкіри (Shamliyan et al., 2013; Jackson et al., 2012).

Рекомендації:
• Ботулінічний токсин А не розглядайте як засіб для про-

філактичного лікування пацієнтів з епізодичною мігренню.

• Ботулінічний токсин А розгляньте для профілактичного 

лікування пацієнтів із хронічною мігренню, якщо вирішено 

питання надмірного приймання ліків і не отримано користі 

після трьох або більше курсів пероральних засобів для профі-

лактики мігрені.

 − Ботулінічний токсин А має вводити лише підготовле-

ний персонал під наглядом фахівців клініки з лікування ГБ 

або місцевої неврологічної служби.

Антитіла до кальцитонін-ген-
зв’язаного пептиду (CGRP)

Чотири моноклональні антитіла до CGRP було схвалено 

до використання в країнах Європи та Північної Амери-

ки. Еренумаб специфічний до рецептора CGRP. Фрема-

незумаб, гальканезумаб та ептинезумаб зв’язують ліганд 

CGRP. Еренумаб, фреманезумаб і галканезумаб вводять 

щомісячно підшкірно. Також фреманезумаб можна вво-

дити щоквартально. Ептинезумаб доступний лише у формі 

щоквартальної внутрішньовенної інфузії.

У низці метааналізів продемонстровано ефективність 

терапії моноклональними антитілами до CGRP зі знач-

ним скороченням кількості днів із мігренню на місяць 

(ДММ) порівняно з прийманням плацебо у пацієнтів 

з епізодичною та хронічною мігренню (Alasad et al., 2020; 

Deng et al., 2020; Gao et al., 2020; Gklinos and Mitsikostas, 

2020; Lattanzi et al., 2019). Два РКД –  STRIVE та ARISE –  

вивчали ефективність еренумабу в пацієнтів з епізодич-

ною мігренню (Goadsby et al., 2017; Dodick et al., 2018). 

У РКД LIBERTY оцінювали його ефективність у пацієнтів 

з епізодичною  мігренню, що важко піддається лікуванню 

( тобто за неефективності 2-4 засобів профілактики мігре-

ні) (Reuter et al., 2018). Більшість учасників цих РКД мали 

високу частоту епізодичних мігреней: 8-14 днів на місяць. 

Встановлено значне зниження ДММ в разі застосування 

еренумабу порівняно з плацебо через 12 тижнів у дослі-

дженнях STRIVE (-3,2 дня –  для дози 70 мг; -3,7 дня –  для 

дози 140 мг; -1,8 дня –  для плацебо; p<0,001) та ARISE 

(-2,9 дня –  для дози 70 мг; -1,8 дня –  для плацебо; p<0,001) 

(Goadsby et al., 2017; Dodick et al., 2018). Зниження ДММ 

на >50% виявлено у 43,3% учасників, які приймали ере-

нумаб (70 мг), та у 50%, які отримували еренумаб (140 мг), 

у дослі дженні STRIVE, та у 39,7% у дослі дженні ARISE 

(Goadsby et al., 2017; Dodick et al., 2018). 

У групі пацієнтів, які важко піддавалися лікуванню 

(дослі дження LIBERTY), зниження ДММ при застосу-

ванні 140 мг протягом 12 тижнів було нижчим (-1,8 дня), 

але ліпшим, ніж при застосуванні плацебо (-0,2 дня). По-

відомлялося про зниження ДММ на ≥50% у 30% учасників, 

які отримували еренумабу (140 мг), порівняно з 14%, які 

приймали плацебо (Reuter et al., 2018).

У пацієнтів із хронічною мігренню високоякісне РКД 

фази 2 засвідчило значне зниження ДММ при застосуванні 

еренумабу порівняно з плацебо через 12 тижнів (-6,6 дня –  

для дози 70 мг; -6,6 дня –  для дози 140 мг; -4,2 дня –  для 

плацебо; р<0,001) проти вихідного рівня 18 ДММ (Tepper 

et al., 2017). Зокрема, у 40% учасників, які приймали 70 мг, 

та у 41%, які застосовували 140 мг, виявлено зниження 

ДММ на ≥50%. Препаратами невідкладного лікування 

зловживали 41% пацієнтів, які брали участь у дослі дженні. 

Результати подальшого дослі дження пацієнтів з епізо-

дичною мігренню підтвердили, що зниження ДММ було 

стійким (Ashina et al., 2021; Sun et al., 2016). Пацієнти, які 

отримували плацебо, були переведені на приймання ерену-

мабу (70 мг) щомісяця і досягли на 16-му тижні зниження 

ДММ порівняного з таким у групі, яка була рандомізована 

для  такої терапії з початку РКД. Дозу 70 мг пацієнти про-

довжували приймати до 64-го тижня, а потім її  збільшили 

до 140 мг. Середня зміна ДММ проти вихідного  рівня 

8,7 становила -5,3 дня за 5 років, а  зниження на ≥50% 

досяг нули 71% учасників дослі дження (Ashina et al., 2021).

У дослі дженні HALO за епізодичної мігрені  порівнювали 

ефективність щомісячних доз фриманезумабу (225 мг) 

зі щоквартальними дозами (675 мг) або плацебо. Вихідна 

кількість днів мігрені становила 8,9±2,6 дня для когорти, 

яка отримувала щомісячну дозу, і 9,3±2,7 дня для  когорти 

за щоквартальної дози. Зокрема, встановлено значне зни-

ження ДММ (-3,7 дня у групі, яка отримувала фриманезумаб 

щомісячно (225 мг), проти -3,4 дня за  приймання фримане-

зумабу щоквартально (675 мг), проти -2,2 дня за прийман-

ня плацебо, p<0,001) (Dodick et al., 2018). У 41% учасників 

підтвер джено зниження ДММ на ≥50% за щомісяч ного 

та у 44,4% щоквартального застосування; кількість таких 

учасників збільшилася до 68 і 66%  відповідно через 12 міся-

ців (Dodick et al., 2018; Goadsby et al., 2020).

До того ж у когорті пацієнтів із хронічною мігренню 

в дослі дженні HALO спостерігалося значне зниження 

ДММ порівняно з плацебо через 12 тижнів (-5,0 дня у  групі, 

яка отримувала фриманезумаб щомісяця (675 мг наванта-

жувальної дози і надалі по 225 мг щомісяця); -4,9 дня – 

щоквартального приймання фриманезумабу (675 мг); -3,2 

дня – за використання плацебо; p<0,001) (Silberstein et al., 

2017). Зниження ДММ на ≥50% виявлено у 47,7% при за-

стосуванні щомісячної дози та у 38% –  щоквартальної дози, 

кількість таких учасників збільшилася до 57 і 53% відповідно 

через 12 місяців (Silberstein et al., 2017; Goadsby et al., 2020).

У дослі дженні FOCUS у пацієнтів, які не досягли успіху 

за допомогою до чотирьох попередніх засобів (серед яких 

60% пацієнтів мали хронічну мігрень, а 40% –  епізодичну), 

зниження ДММ через 12 тижнів становило -4,1 дня за що-

місячного приймання фриманезумабу (225 мг) і -3,7 дня –  

щоквартального застосуваня фриманезумабу (675 мг).

Значне зменшення ДММ порівняно з плацебо  через 

12 тиж. встановлено у двох РКД галканезумабу (EVOLVE1 

та EVOLVE2) у пацієнтів з епізодичною мігренню 

(EVOLVE1: -4,7 дня – для дози 120 мг, -4,6 дня – для дози 

240 мг, -2,8 дня – для плацебо; р<0,001; EVOLVE2: -4,3 

дня – для дози 120 мг, -4,2 дня – для дози 240 мг,-2,3 дня – 

для плацебо, p<0,001) (Stauffer et al., 2018; Skljarevski et al., 

2018). У межах EVOLVE1 зниження ДММ на ≥50% спосте-

рігалося у 62,3 і 60,9% учасників, які приймали 120-240 мг 

відповідно; у межах EVOLVE2 –  у 59,3 і 56,5% учасників, 

які приймали 120 і 240 мг відповідно. Базовий показник 

ДММ у EVOLVE1 становив 9,2±3,1 і 9,1±2,9 дня у групах 

застосування 120 і 240 мг, а в EVOLVE2 – 9,07±2,9 і 9,06±2,9 

дня у групах 120 і 240 мг відповідно. У РКД ефективності 

галканезумабу REGAIN у пацієнтів із хронічною мігренню 

(64% зловживали засобами невідкладного лікування) було 

досягнуто значного зниження ДММ порівняно з плацебо 

через 12 тижнів (-4,8 дня –  для дози 120 мг, -4,6 дня –  для 

дози 240 мг, -2,7 дня –  для пла цебо; р<0,001; базовий по-

казник ДММ 19,4 дня) (Detke et al., 2018). Зниження ДММ 

на ≥50% зафіксовано у 27,6 і 27,5% учасників, які приймали 

120 і 240 мг відповідно. Продовжили лікування у відкри-

тому дослі дженні 99% пацієнтів, 81% із них завершили 

12-місячний курс лікування. На третьому місяці всі паці-

єнти отримали навантажувальну дозу галканезумабу 240 мг, 

а потім –  підтримувальні дози 120 мг/міс. або, на розсуд 

лікаря, 240 мг/міс. Через 12 місяців було досягнуто змен-

шення ДММ: -9,0 дня –  у групі, що початково застосовувала 

120 мг; -8,0 дня –  у групі, що початково отримувала 240 мг 

і -8,5 дня –  плацебо (Pozo-Rosich et al., 2022).

У межах РКД CONQUER за участю пацієнтів із  мігренню, 

що важко піддається лікуванню, учасники отримували 

галканезумаб (120 мг) або плацебо (Mulleners et al., 2020). 

 Дизайн передбачав отримання навантажувальної дози –  дві 

ін’єкції галканезумабу по 120 мг або дві ін’єкції плацебо. 

Через 12 тиж. у пацієнтів з епізодичною мігренню зниження 

ДММ становило -2,9 дня для галканезумабу і -0,3 дня –  для 

плацебо (p<0,0001); у 48,1% зафіксовано зменшення ДММ 

на ≥50%. Зокрема, у пацієнтів із хронічною мігренню зни-

ження становило -6,0дня для галканезумабу і -2,2 дня –  

для плацебо (р<0,0001), а у 32% спостерігалося зниження 

ДММ на ≥50% (Mulleners et al., 2020). Крім двох, усі паці-

єнти перейшли до відкритої фази, і 96% із них завершили 

дослі дження (Reuter et al., 2021). Усі пацієнти, які раніше 

приймали плацебо, на третьому місяці отримали наванта-

жувальну дозу 240 мг (дві ін’єкції галканезумабу по 120 мг 

в групі плацебо; одну ін’єкцію 120 мг галканезумабу і одну 

ін’єкцію плацебо в групі, яка раніше застосовувала 120 мг 

галканезумабу). Через 6 місяців зменшення ДММ стано-

вило: у пацієнтів з епізодичною мігренню -3,8 дня у групі, 

що раніше отримувала 120 мг, і -4,5 дня – плацебо, а в осіб 

із хронічною мігренню  -8,2 дня у групі, що раніше отриму-

вала 120 мг, і -6,5 дня –  плацебо (Reuter et al., 2021).

У пацієнтів з епізодичною мігренню у РКД ефективності 

ептинезумабу PROMISE1 спостерігалося значне зниження 

ДММ порівняно з плацебо через 12 тижнів при застосуванні 

в дозах 100 і 300 мг (-3,9 дня для дози 100 мг [р=0,0182]; -4,3 

дня –  для дози 300 мг [p=0,0001]; -3,2 дня –  для плацебо) 

(Ashina et al., 2020). Зокрема, у 48,9 і 56,3% учасників, які 

приймали по 100 і 300 мг ептинезумабу відповідно, спосте-

рігалося зниження ДММ на >50%; у 22,2 і 29,7% учасни-

ків, які приймали по 100 і 300 мг ептинезумабу відповідно, 

спостерігалося зниження індексу маси тіла (ІМТ) на >75%. 

Профілактичний ефект фіксували вже в перший день після 

приймання препарату: така частка пацієнтів із мігренню 

становила 14,8 і 13,9% за приймання 100 і 300 мг препарату 

відповідно та 22,5% –  у разі застосування плацебо. Базовий 

показник ДММ становив 8,7 і 8,6 дня у групах, які отриму-

вали 100 і 300 мг ептинезумабу та 8,4 дня –  у групі застосу-

вання плацебо (Ashina et al., 2020).

У РКД ептинезумабу PROMISE2 у пацієнтів із хроніч-

ною мігренню фіксували значне зниження ДММ порівняно 

з плацебо через 12 тижнів при застосуванні препарату в дозах 

100 і 300 мг (-7,6 і -8,2 дня відповідно; -5,7 дня –  для пла-

цебо; p<0,0001) (Lipton et al., 2020). Зокрема, у 57,6 і 61,4% 

учасників, які приймали 100 і 300 мг ептинезумабу, спосте-

рігалося зниження ДММ на >50%, а у 26,7 і 33,1% учасни-

ків, які приймали 100 і 300 мг ептинезумабу, спостерігалося 

зниження ІМТ на >75%. Профілактичний ефект фіксували 

вже з першого дня приймання (частка пацієнтів із мігренню 

становила 28,6 і 27,8% за 100 і 300 мг ептинезумабу відпо-

відно проти 42,3% –  за плацебо). Базовий показник ДММ 

становив 16,1 дня в групах, які отримували 100 і 300 мг епти-

незумабу, та 16,2 дня –  у групі плацебо (Lipton et al., 2020).

Пацієнти з епізодичною і хронічною мігренню, які мали 

досвід до чотирьох курсів невдалого профілактичного ліку-

вання мігрені, брали участь у дослі дженні DELIVER (Ashina 

et al., 2022). Спостерігалося значне зниження середнього 

показника ДММ порівняно з плацебо через 12 тижнів 

приймання 100 і 300 мг ептинезумабу (-4,8 дня –  для дози 

100 мг; -5,3 дня –  для дози 300 мг; -2,1 дня –  для плацебо; 

p<0,0001). Цей ефект зберігався і через 24 тижні (-5,4 дня –  

для дози 100 мг; -6,1 дня –  для дози 300 мг; -2,0 дня –  для 

плацебо; p<0,0001). Через 12 тижнів фіксували зниження 

середніх показників ДММ на >50% у 42 і 49%учасників, які 

приймали 100 і у 300 мг ептинезумабу, а також зниження 

середніх значень ДММ на >75% у 16 і 17% учасників, які 

отримували 100 і 300 мг ептинезумабу відповідно.

Еренумаб був ефективнішим за топірамат для зниження 

показника ДММ (-5,86 дня –  у групі приймання еренумабу 

проти -4,02 дня –  топірамату). У 55,4% учасників у групі 

застосування еренумабу спостерігалося зниження ДММ 

Початок на попередній стор.
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на ≥50% проти 31,2% –  у групі топірамату. Крім того, ере-

нумаб переносився значно краще за топірамат у стандарт-

них дозах (Reuter et al., 2021).

Результати аналізу підгруп пацієнтів із мігренню та супут-

нім надмірним вживанням ліків у дослі дженнях еренумабу, 

фриманезумабу та галканезумабу продемонстрували ефек-

тивність препаратів, подібну до такої в осіб без надмірного 

вживання ліків (Dodick et al., 2021; Silberstein et al., 2020; 

Tepper et al., 2019). Дані аналізу в підгрупах засвідчили, 

що застосування моноклональних антитіл до CGRP сприя-

ло зменшенню вживання препаратів для невідкладного лі-

кування нападів мігрені. Є обмежена кількість даних щодо 

результатів переходу на інші препарати моноклональних 

анти тіл до CGRP, якщо лікування першими виявилося 

неефек тивним (Overeem et al., 2022; Patier Ruiz et al., 2022).

Усі чотири препарати моноклональних антитіл до CGRP 

добре переносилися пацієнтами. Зокрема, у РКД фіксу-

вали незначні побічні явища, які були подібними для 

груп лікування та плацебо. Реакції в місці ін’єкції були 

найпоширенішим небажаним явищем, про яке повідом-

лялося щодо препаратів для підшкірних ін’єкцій (Alasad 

et al., 2020; Deng et al., 2020; Gao et al., 2020; Gklinos and 

Mitsikostas, 2020; Lattanzi et al., 2019). Легкі або помірні 

реакції гіперчутливості фіксували у невеликої кількості 

пацієнтів у дослі дженнях ептинезумабу (Ashina et al., 2020; 

Lipton et al., 2020; Ashina et al., 2022). Однак у двох паці-

єнтів, які отримували ептинезумаб (300 мг) у дослі дженні 

DELIVER, виникла анафілактична реакція, пов’язана 

з дослі джуваним препаратом (Ashina et al., 2022).

Пацієнтів із високим ризиком ішемічної хвороби серця 

(ІХС) було виключено з дослі джень. В об’єднаному  аналізі 

РКД 8% учасників (дослі дження фриманезумабу) мали АГ; 

17,2% (дослі дження галканезумабу) –  СС ризик; від 6,6 

до 9,9% (дослі дження еренумабу) –  в анамнезі судинні роз-

лади, найчастіше АГ (Diener et al., 2022; Kudrow et al., 2020; 

Oakes et al., 2020). АГ також виявлено у невеликої кількості 

пацієнтів, які застосовували еренумаб; інформація про при-

значення цих препаратів у США скоригована (Saely et al., 

2021). Є обмежена кількість даних щодо безпеки застосування 

моноклональних антитіл до CGRP під час вагітності та году-

вання грудьми (BNF, 2021). До отримання додаткових даних 

моноклональні антитіла до CGRP не слід використовувати 

під час вагітності або годування грудьми. Перед плануванням 

вагітності рекомендовано не приймати ці засоби впродовж 

6 місяців. Початок лікування моноклональними антитілами 

до CGRP має відбуватися під керуванням невролога чи фахів-

ця з ГБ, а пацієнти, які отримують це лікування, потребують 

навчання та відповідного моніторингу. У разі підшкірного 

введення препаратів пацієнти або їхні опікуни мають пра-

вильно зберігати ліки для самостійного введення ін’єкцій. 

Для внутрішньовенного введення ептинезумабу пацієнти 

потребуватимуть госпіталізації (або відповідної альтернативи).

Рекомендації:
• Еренумаб, фреманезумаб, галканезумаб та ептинезумаб 

розгляньте як засоби профілактичного лікування для пацієн-

тів із хронічною мігренню, якщо вирішено питання надмірного 

застосування ліків і не отримано користі внаслідок застосу-

вання трьох або більше курсів пер оральних профілактичних 

засобів для лікування мігрені.

• Фреманезумаб, галканезумаб та ептинезумаб розглянь-

те як засоби профілактичного лікування пацієнтів з епізо-

дичною мігренню, якщо вирішено питання надмірного засто-

сування ліків і не отримано користі внаслідок застосування 

трьох або більше курсів пероральних профілактичних засобів 

для лікування мігрені.

 − Застосування моноклональних антитіл до CGRP роз-

почніть лише після консультації з неврологом або спеці-

алістом із ГБ.

 − Перед призначенням моноклональних антитіл до CGRP 

ретельно зважте потенційні ризики та користь для паці-

єнтів із високим ризиком ішемічної хвороби серця.

 − Уникайте призначення моноклональних антитіл до CGRP 

пацієнткам під час вагітності та годування грудьми. Перед 

плануванням вагітності рекомендовано не застосовувати 

препарат щонайменше впродовж шести місяців.

 − Усуньте ГБ, спричинений надмірним вживанням  ліків, 

до початку лікування антитілами до CGRP. Однак у паці-

єнтів, у яких лікування ГБЛЗ було безуспішним,  розгляньте 

можливість застосування моноклональних антитіл 

до CGRP.

Блокада потиличного нерва
У чотирьох невеликих РКД визначали короткострокові 

переваги (від одного до чотирьох тижнів) блокади вели-

кого потиличного нерва, де використовували різні схеми. 

Результати трьох із них засвідчили зниження частоти ГБ 

порівняно з плацебо (Ashkenazi et al., 2008; Cuadrado et al., 

2017; Inan et al., 2015). За даними іншого дослі дження 

не виявлено різниці, однак це могло бути пов’язано з тим, 

що група плацебо отримувала низьку дозу лідокаїну (Dilli 

et al., 2015). Вказаний метод популярний у Шотландії, втім, 

необхідні додаткові докази, перш ніж можна зробити реко-

мендації щодо його застосування.

Профілактика мігрені, пов’язаної з менструацією
Зниження рівня естрогену безпосередньо перед менструа-

цією є тригером мігрені. У жінок мігрень є частішою, тяж-

чою, і вона складніше піддається лікуванню безпосередньо 

перед і під час менструації (Vetvik et al., 2017; MacGregor, 

2007). У деяких пацієнток мігрень виникає тільки (істино 

менструальна) або переважно (пов’язана з менструацією) 

у період від двох днів до початку кровотечі до трьох днів 

 після неї. Тож у цих жінок перименструальні стратегії мож-

ливо використовувати замість або на додаток до стандартної 

безперервної профілактики. Щоб лікування мало результат, 

менструальний цикл має бути регулярним.

Триптани
За результатми метааналізу, триптани знижували частоту 

як істино менструальної, так і пов’язаної з менструацією мі-

грені порівняно з плацебо. Фроватриптан (2,5 мг 1 і 2 рази/

добу)  також був ефективним для зниження вторинних по-

казників щодо тяжкості мігрені та потреби в препаратах для 

невідкладного лікування нападу. Небажані явища, пов’язані 

з прийманням препарату, були низькими і подібними до таких 

для плацебо за обох схем приймання. Золмітриптан (2,5 мг 

2 і 3 рази/добу) також зменшував потребу в препаратах для 

невідкладного ліку вання нападу, а пов’язані з прийманням 

препарату небажані явища були подібними до таких за при-

ймання плацебо (Hu et al., 2013). 

Результати пілотного відкритого дослі дження, у якому 

порів нювали фроватриптан та трансдермальні естрогени або 

напроксен, засвідчили, що частота виникнення менструальної 

мігрені була значно нижчою в разі застосування фроватрип-

тану, ніж інших методів лікування (Nierenburg et al., 2015).

Рекомендації:
• Фроватриптан (2,5 мг двічі на добу) розгляньте як засіб 

профілактичного лікування у жінок із перименструальною 

мігренню у період від двох днів до початку кровотечі до трьох 

днів після неї.

• Золмітриптан (2,5 мг тричі на добу) або наратриптан 

(2,5 мг двічі на добу) розгляньте як альтернативу фрова-

триптану як засіб профілактичного лікування у жінок із пе-

рименструальною мігренню у період за два дні до і трьох днів 

після початку кровотечі.

 − Жінкам із мігренню, пов’язаною з менструацією, які при-

ймають триптани в інші дні місяця, повідомте, що до-

даткова перименструальна профілактика  підвищує ризик 

розвитку ГБ, пов’язаного з надмірним застосуванням ліків.

Інгібітори простагландинів. Хоча є невелика кількість 

дока зів того, що мефенамінова кислота ефективна для ліку-

вання гострих нападів мігрені у пацієнток із менструальною 

мігренню, не виявлено дослі джень щодо її застосування для 

перименструальної профілактики (Nierenburg et al., 2015).

НПЗП. В одному РКД повідомлялося про значне полег-

шення ГБ при застосуванні напроксену, яке сягнуло понад 

50% через три місяці, однак різниця порівняно з плацебо 

була незначущою (Nierenburg et al., 2015).

Естрогени. За даними одного невеликого перехресного 

РКД (n=37), у якому оцінювали ефективність естрадіолу, 

застосовуваного з десятого дня після першого дня піку 

фертильності до другого повного дня менструації, підтвер-

джено зменшення ДММ на 22%, але за цим слідувало 

збільшення на 40% впродовж п’яти днів після приймання 

естрадіолу (Nierenburg et al., 2015).

Гормональна профілактика. Результати трьох дослі джень 

із використанням комбінованих оральних контрацептивів 

засвідчили їхню користь для профілактики менструальної 

мігрені. Проте вони були недостатньо якісними, щоб зро-

бити висновки (Nierenburg et al., 2015).

Головний біль, пов’язаний із надмірним 
застосуванням ліків

Більшість випадків ГБЛЗ є ускладненням мігрені (Diener 

et al., 2016). Часте вживання препаратів для  невідкладного 

лікування нападів мігрені збільшує частоту та інтенсивність 

ГБ. Лікування стає причиною ГБ, а не засобом  порятунку, 

і виникає замкнене коло збільшення вживання ліків та по-

силення ГБ. У цій групі пацієнтів скасування ліків, які вони 

надмірно застосовують, може зменшити частоту та інтен-

сивність ГБ. Проте вона часто пов’язана з тимчасовим 

збільшенням частоти та інтенсивності ГБ, тому слід попе-

редити пацієнтів про це. Чинники ризику розвитку ГБЛЗ 

охоплюють частий ГБ, повторюване застосування препа-

ратів для невідкладного лікування ГБ, інший больовий 

синдром і супутню психіатричну патологію (Diener et al., 

2016). Вважається, що застосування триптанів, ерготамі-

нів, комбінованих аналгетиків та/або опіоїдів упродовж 

≥10 днів на місяць, а також простих аналгетиків –  ≥15 днів 

на  місяць спричиняє виникнення ГБЛЗ (IHS, 2013). Пока-

зово, що не всі пацієнти, які зловживають препаратами для 

невідкладного лікування ГБ, страждають на ГБЛЗ, –  у де-

яких мігрень погано піддається лікуванню (Diener et al., 

2016). Щодо ефективного лікування ГБЛЗ залишається 

багато запитань. У низці невеликих РКД (непорівняльних 

спостережних і ретроспективних дослі джень) зазначено 

різні стратегії, які є ефективними для зменшення ГБЛЗ:

• Різке скасування ліків (за допомогою простих порад 

або структурованої програми детоксикації) (Boe et al., 2009; 

Munksgaard et al., 2012; Pijpers et al., 2016; Rossi et al., 2013).

• Раптова відміна ліків із профілактикою (Munksgaard 

et al., 2012; Rossi et al., 2013; Grazzi et al., 2013; Krymchan-

towski et al., 2016; Trucco et al., 2010).

• Профілактика без скасування ліків (Diener et al., 2007; 

Hagen et al., 2009, 2011).

Нині бракує порівняльних дослі джень, щоб визначити, 

чи всі пацієнти мають проходити процес відміни медикамен-

тозних засобів перед початком профілактичного лікування, 

скільки має тривати цей період, чи слід починати превен-

тивну терапію раніше або відкласти її до визначення ефекту 

внаслідок завершення скасування / детоксикації. Бракує 

також доказів щодо того, де найкраще досягається детокси-

кація –  в умовах первинної ланки, спеціалізованої (невроло-

гічної) амбулаторної допомоги чи стаціонару. Амбулаторну 

відміну рекомендують передусім пацієнтам із неускладненим 

ГБЛЗ (Creac’h et al., 2011). Для пацієнтів з ускладненим ГБЛЗ 

відміна ліків у стаціонарі може бути ефективнішою, вони 

можуть отримати користь внаслідок застосування мульти-

дисциплінарних програм лікування (Munksgaard et al., 2012). 

Супутні захворювання можуть знизити ймовірність 

успішної відміни лікарських засобів (Rossi et al., 2011). Для 

профілактичної терапії є докази на користь застосування 

ботуліничного токсину А без потреби в різкому скасуванні 

надмірно застосовуваних ліків (Negro et al., 2015; Sandrini et al., 

2011; Silberstein et al., 2013). Так, за даними невеликих РКД, 

кількість днів із ГБ зменшується в разі застосування топіра-

мату або вальпроату (Diener et al., 2007; Sarchielli et al., 2014). 

У непорівняльному обсерваційному дослі дженні пацієнти, 

які раніше не реагували на превентивне лікування, відпові-

дали на  нього, якщо воно було призначено повторно після 

вирішення  питання надмірного застосування ліків (Zeeberg 

et al., 2006). З огляду на те, що застосування стероїдів асоцію-

ються з побічними ефектами, а доказів їхньої користі бракує, 

преднізолон не варто рутинно використовувати для  лікування 

пацієнтів із ГБЛЗ (Boe et al., 2007; Rabe et al., 2013; Taghdiri 

et al., 2015). Часто напроксен використовують у клінічній 

практиці як засіб перехідного лікування. Наразі не виявлено 

даних щодо його застосування у пацієнтів із ГБЛЗ, а також 

дослі джень щодо блокади великого потиличного нерва або 

комбінацій триптанів, аналгетиків, НПЗП або опіоїдів.

Рекомендації:
• У пацієнтів, які зловживають препаратами для невід-

кладного лікування ГБ, вирішіть питання надмірного засто-

сування ліків.

• Вибір стратегії для розв’язання проблеми надмірного 

засто сування ліків адаптуйте до конкретного пацієнта, 

який може залежати від супутніх захворювань.

• Преднізолон не призначайте рутинно для лікування паці-

єнтів із ГБ, пов’язаним із надмірним застосуванням ліків.

Апаратні методики лікування мігрені
Використання пристроїв для лікування мігрені може 

слугувати альтернативою або доповненням до фармако-

логічної терапії, але на зараз бракує достатньої кількості 

проведених дослі джень щодо їхньої ефективності та безпе-

ки (NICE, 2014, 2016). За даними одного невеликого РКД 

щодо безпеки та переносимості неінвазивної стимуляції 

блукаючого нерва для профілактики мігрені, не виявлено 

проблем із застосуванням цього методу, але це дослі дження 

було недостатньо потужним для визначення достовірної 

ефективності такого підходу (Silberstein et al., 2016). Також 

виявлено лише одне РКД, у межах якого використовували 

транскраніальну магнітну стимуляцію для лікування напа-

дів мігрені. Метод забезпечив усунення ГБ протягом 2 год 

у 39% пацієнтів із нападом мігрені порівняно з 22%осіб, 

які отримували плацебо (Lipton et al., 2010).

Підготувала Тетяна Ткаченко
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Сучасні можливості в лікуванні полінейропатій, 
у фокусі нервонова кислота

Зростання поширеності захворювань судинного ґенезу й запального характеру та метаболічних 
порушень супрово джується збільшенням частоти таких ускладнень, як різноманітні нейропатії 
(периферична нейропатія, полінейропатія, радикулопатії, демієлінізуючої нейропатії тощо). 
Це зумовлює пошук ефективних підходів до лікування таких станів. Одним із них є застосування 
комплексних препаратів вітамінів групи В, жирних кислот, мікроелементів та інших складових, 
які сприяють відновленню функцій периферичних нервів.

Периферична нейропатія (ПН) –  це ураження перифе-

ричної нервової системи, за якого страждають тіла нейро-

нів, корінці спинномозкових нервів, нервові стовбури 

чи термінальні волокна [1].

Найпоширенішими причинами розвитку ПН є:

• Цукровий діабет (ЦД) –  в усіх пацієнтів із ЦД вини-

кає та чи інша форма нейропатії; симптоми печіння та по-

колювання, біль майже у 30%; як пізнє ускладнення ПН 

діагностують близько у 50%; 11-25% пацієнтів  можуть 

мати ПН ще на предіабетичній стадії [2].

• Інші системні захворювання (дефіцити вітамінів, 

гіпотиреоз, ВІЛ-інфекція тощо).

• Автоімунні захворювання (хронічна запальна деміє-

лінізуюча полінейропатія, синдром Гієна–Барре).

• Токсичні ураження алкоголем, свинцем та іншими 

речовинами, вплив хіміотерапії.

• Спадкова схильність.

• Екологічні чинники (травми, зокрема вібраційні, 

тяжке переохоло дження) [3].

Здебільшого за периферичної нейропатії патогенетичний 

вплив на сенсорні нерви зумовлює втрату чутливості й час-

тий біль або дискомфорт. Переважно такі пацієнти відчу-

вають пекучий біль, поколювання, оніміння у дистальних 

ділянках тіла, іноді навіть слабкість. У разі певних форм, 

 зокрема автоімунних периферичних нейропатій, також пору-

шується моторна функція. Морфологічним субстратом ура-

ження периферичних нервів частіше є не запальний процес, 

а дистрофічні зміни волокон оболонок та інтерстиціальної 

сполучної тканини. Тому різні за природою та характером 

ураження периферичної нервової системи неінфекційного 

похо дження об’єднують терміном «нейропатія». Множинні 

ураження периферичних нервів не запального, а дистрофіч-

ного характеру, мають назву полінейропатій [3].

Підходи до лікування периферичних нейропатій
Комплекс нуклеотидів та вітамінів групи B

Як вважалося раніше, у процесі регенерації пошко джених 

периферичних нервів ключову роль відіграє  застосування 

нуклеотидів та комплексу вітамінів групи B (вітамін 

B
12

 та фолієва кислота). Як нуклеотиди, так і вітаміни сприя-

ють підвищенню синтезу фосфоліпідів, гліколіпідів і білків, 

які є основними компонентами мембрани нейронів [4].

Дані численних клінічних дослі джень продемонструва-

ли ефективність нуклеотидів (уридин, цитидин) за різних 

типів метаболічних полінейропатій. Ефективність усіх 

нуклеотидних препаратів базується загалом на наявності 

у відповідних лікарських формах уридину (який має різ-

номанітні функції в нервовій системі) та його кількості, 

оскільки екзогенні нуклеотиди швидко дефосфорилю-

ються після вживання. Доведено також, що вітамін B
12 

у складі таких препаратів підсилює дію уридину [4].

L. Negr o et al. (2014) оцінювали ефективність застосуван-

ня комплексного препарату, кожна капсула якого (добова 

доза) містить 50 мг уридинмонофосфату*, 3 мкг вітаміну B
12

 

і 400 мкг фолієвої кислоти, у відкритому проспективному 

багатоцентровому дослі дженні в 76 центрах первинної ме-

дичної допомоги в Португалії за участю 212 пацієнтів із різ-

ними формами нейропатії. Пацієнти могли продовжувати 

отримувати звичайну терапію, додатково їм призначали 

приймання однієї капсули комплексного препарату щодня 

протягом 60 днів. Клінічне оцінювання виконували на ви-

хідному рівні та через 60 днів після початку дослі дження. Ос-

новним критерієм ефективності була оцінка болю (за трьо-

ма показниками: інтенсивність болю на поточний момент, 

най інтенсивніший біль упродовж останніх тижнів, середня 

інтенсивність болю протягом останніх 4 тиж.;  оцінка від 

1 [болю немає] до 10 [максимальний]) за допомогою валі-

дованого опитувальника PDQ. Також оцінювали кількість 

прийнятих лікарських препаратів на початку та закінченні 

дослі дження для виявлення зменшення їх застосування.

Результати підтвердили зміну середньої інтенсивності 

болю проти вихідного рівня (6,6±2,0) до 3,7±1,8 (p<0,001) 

на 60-й день. Інтенсивність найсильнішого болю протягом 

останніх тижнів (7,6±1,8) через 60 днів знизилася до 4,7±1,9 

(p<0,001). Вихідний показник інтенсивності болю впродовж 

останніх 4 тиж. (6,5±1,9) через 60 днів знизився до 3,9±1,7 

(p<0,001). Загальна середня оцінка за PDQ проти вихід-

ного візиту (17,5±5,7 пунктів) знизи лася до 8,8±5,2 пунктів 

(p<0,001). Приймання супутніх лікарських препаратів на мо-

мент фінального візиту зменшилося у більшості пацієнтів 

(75,6%) проти вихідного рівня [6].

Отже, застосування комплексних препаратів уридину, 

вітаміну B
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 і фолієвої кислоти є ефективним за різних 

форм нейропатій. Ці компоненти відіграють ключову 

роль у процесі регенерації ушко джених периферичних 

нервів, сприяють зменшенню болю, поліпшенню якості 

життя та зменшенню потреби у застосуванні супутніх пре-

паратів. Профіль безпеки комбінації уридину з вітаміном 

В
12

 і низький ризик лікарської взаємодії свідчать на ко-

ристь застосування цього комплексу в пацієнтів із пери-

феричними нейропатіями, незалежно від їхніх причин [4].

В осіб із діабетичною полінейропатією зростає рівень 

фактора некрозу пухлин α (ФНП-α/TNF- α), причому він 

є вищим за больової форми діабетичної полінейро патії, 

ніж у пацієнтів без болю [8-11]. У дослі дженнях на тва-

ринних моделях було продемонстровано, що інгібування 

ФНП-α сприяє значущій редукції симптомів нейропатії, 

а В. Nádró et al. (2021) встановили позитивний кореляцій-

ний зв’язок між впливом α-ліпоєвої кислоти на ФНП-α 

і поліпшенням порогу чутливості [12, 13].

Додаткова користь вітамінів групи В
Окрім соматичної, для ЦД характерна й автономна ней-

ропатія. Зазвичай вона супрово джує сенсомоторні пору-

шення, але іноді її ознаки «виходять на перший план». 

Клінічна картина залежить від того, яка система залучена 

до патологічного процесу. У разі дисфункції серцево-су-

динної системи відзначаються тахікардія спокою, ригідний 

ритм, ортостатична гіпотензія. Також можливі безбольова 

ішемія та інфаркт міокарда, артеріальна гіпертензія, ін-

сульт. Автономна нейропатія з ураженням серцево-судин-

ної системи –  одне з найтяжчих і поширених ускладнень 

ЦД, яке вп’ятеро підвищує ризик летального наслідку 

в таких хворих і може стати причиною раптової смерті [14].

Як відомо, одним із найбільш ігнорованих серйозних 

ускладнень ЦД є кардіальна автономна нейропатія (КАН) 

[15]. Розвивається КАН внаслідок ушко дження нерво-

вих волокон, що іннервують серце й судини, призводячи 

до порушення контролю серцевого ритму та гемодинамі-

ки, що зумовлює високий ризик смертності. Поширеність 

КАН іноді сягає 90%, проте поінформованість практичних 

лікарів щодо неї досі є невисокою. Недооцінка симптомів 

КАН набуває особливої небезпеки за розвитку у пацієнтів 

із ЦД гострих церебральних подій через посилення веге-

тативної дисфункції та кардіоваскулярних порушень [16].

Доведено, що приймання вітамінів групи В сприяє 

зменшенню ризику серцево-судинних подій, зокрема 

 інсульту. Протягом останніх років опубліковано резуль-

тати кількох великих метааналізів, у яких вивчали вплив 

терапії, спрямованої на зниження рівня  гомоцистеїну, 

найважливішими регуляторами метаболізму якого 

є віта міни  групи В, на ризик розвитку серцево-судинних 

захво рювань. Власне, підвищений вміст гомоцистеїну 

є  незалежним прогностичним чинником серцево-судин-

них захворювань і смертності пацієнтів. Також відомо, 

що гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) підвищує ризик  розвитку 

та прискореного прогресування низки захворювань цен-

тральної нервової системи. Гомоцистеїн –  ключовий 

проміжний продукт у реакціях метилювання, що утворю-

ється з метіоніну; він може оборотно перетворюватися 

на метіонін або амінокислоту цистеїн. Перебіг цих реак-

цій відбувається за участю ферментів (метилентетрагідро-

фолатредуктази, метіонінсинтази, цистатіонсинтази, 

метил трансферази), кофакторами яких є фолієва кислота, 

а також інші вітаміни групи В, зокрема вітаміни B
6
 і B

12
.

Незалежно від причини ГГЦ механізм її розвитку поля-

гає насамперед у зниженні активності реакції ремети-

лювання, за якої відбувається відновлення гомоцистеїну 

до метіоніну (що забезпечує подальшу передачу метило-

вої групи для виконання реакцій обміну). За функціо-

нальної недостатності 5-метилтетрагідрофолату гомо-

цистеїн починає накопичуватися в клітині та виводитися 

до міжклітинного простору і плазми крові. Зважаючи 

на  низьку швидкість виведення гомоцистеїну нирками 

його концент рація в крові поступово зростає.

У разі порушення роботи однієї або декількох фермент-

них систем, спричиненого дефіцитом вітамінів групи В, 

надлишок гомоцистеїну накопичується спочатку в кліти-

нах, а потім у плазмі крові, спричиняючи розвиток ГГЦ –  

патологічного стану, що асоціюється з досить серйозними 

наслідками для організму. Насамперед страждає ендотелій 

судин: розвиваються системна ендотеліальна дисфунк-

ція, оксидативний стрес, активація агрегації тромбоцитів, 

гіпер коагуляція. Нині ГГЦ визнано незалежним чинником 

ризику судинних катастроф (інфаркту міокарда, мозкових 

інсультів, венозних тромбозів), низки захворювань нерво-

вої системи та збільшення смертності від усіх причин [18]. 

Цій проблемі також був присвячений масштабний мета-

аналіз Y. Ji et al. (2013), який охоплював  результати 14 дослі-

джень (загальна кількість пацієнтів –  54 913; вік –  52,0-68,9 

року; період спостереження –  24-87 міс.).  Тільки в одній 

із робіт вивчали ізольований вплив вітамінів  групи В на ри-

зик розвитку серцево-судин них захворювань. Результа-

ти метааналізу свідчать про зменшення ризику розвитку 

інсульту (як геморагічного, так і ішемічного) у відповідь 

на зниження рівня гомоцис теїну внаслідок приймання 

вітамінів групи В (відносний ризик 0,93; 95% довірчий ін-

тервал 0,86-1,00; р=0,04).  Автори дослі дження вивчали та-

кож питання доклінічного дефіциту вітаміну В
12

. Виявлено 

позитивну тенденцію до профілактики розвитку інсульту 

в пацієнтів, у яких вихідний рівень вітаміну В
12

 становив 

322-400 пмоль/л. На підставі отриманих результатів вчені 

дійшли висновку, що пацієнтам із підвищеним ризиком 

розвитку серцево-судинних захворювань необхідне ретель-

не обстеження для своєчасного виявлення гіпо вітамінозу 

В
12

 і корекція його рівня у разі дефіциту [19]. Додаткове 

 приймання вітамінів групи В сприяє  зниженню ризику ін-

сульту та інших серцево-судинних  подій, що є дуже важли-

вим для пацієнтів, у яких цей ризик підвищений, зокрема 

через автономну нейропатію.

Жирні кислоти
Останнім часом дослідники приділяють увагу впливу 

жирних кислот (ЖК) на нервову систему. Нервові волокна 

переважно складаються з мієлінової оболонки та аксонів, 

причому мієлінова оболонка оточена товстим ліпідним 

шаром, який визначає швидкість проведення нервового 

імпульсу. Вміст ліпідів у мієліні становить 70%. Особли-

вістю хімічного складу нервової тканини є переважання 

складних полярних ліпідів (сфінголіпідів, гліколіпідів, фос-

фоліпідів) і холестерину та незначний вміст тригліцеридів, 

що зумовлено специфікою функцій (генерація нейронного 

потенціалу, проведення й синаптична передача імпульсу). 

Крім стеаринової, олеїнової та ліноленової (С18 жирні кис-

лоти) до складу сфінгомієліну і цереброзиду входять лігно-

церинова, церебронова і нервонова жирні кислоти [20].

На окрему увагу заслуговує нервонова кислота 

(цис-15-тетракозенова кислота, C24:1ω-9) –  довголанцю-

гова ненасичена ЖК, компонент розгалуженого ланцюга 

таких ліпідів, як фосфатидилхолін, сфінгомієлін і церамід. 

Вона вважається однією з найважливіших структурних 

сполук у нервовій системі, а її синтез є найважливішим 

процесом у ліпідному гомеостазі мієлінової оболонки [21].

Введення нервонової кислоти зменшує симптоми 

моторних розладів у мишей із хворобою Паркінсона та об-

межує в них збільшення ваги. Дефекти в мікросомаль-

ному біосинтезі жирних кислот із дуже довгим ланцюгом, 

Примітка. *Полінуклеотидні комплекси, що є в Україні у вигляді лікарських засобів містять усього по 3 мг уридину без ключових вітамінів групи В.
Продовження на наст. стор.
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зокрема нервонової, у мишей мутантних ліній («стри-

баючих» і «тремтячих») супрово джуються порушенням 

мієлінізації. Нервонова кислота та її сфінгомієліни є спе-

ціальним матеріалом для мієлінізації в немовлят і ремієлі-

нізації у хворих на розсіяний склероз (РС). 

Дані посмертного дослі дження сфінголіпідів головного 

мозку пацієнтів з адренолейкодистрофією підтвердили 

знижений рівень нервової кислоти і підвищений рівень 

стеа ринової кислоти. Подібні результати отримано за по-

смертного дослі дження сфінголіпідів мозку пацієнтів 

із РС, зокрема, у них виявлено знижений вміст нерво-

нової кислоти у складі сфінгомієліну еритроцитів. Отже, 

пору шення обміну нервонової кислоти та її сфінголіпідів, 

що супрово джуються зниженням її вмісту в організмі, 

можуть призвести до розвитку багатьох захворювань, 

пов’язаних із демієлінізацією, а з’ясування цих механізмів 

має вирішальне значення для дослі дження потенційних 

терапевтичних підходів до їх лікування. Дієта,  збагачена 

нервоновою кислотою або її попередниками, а також 

вживання добавок, що містять нервонову кислоту, є над-

звичайно корисними за таких станів. Зокрема, добавки 

нервонової кислоти полегшують перебіг неврологічних 

захворювань, ЦД, онкопатологій [22, 23].

Комплексний засіб Ланейра –  поєднання 
потужних компонентів для терапії полінейропатій

Вітаміни групи В та нервонова кислота разом із низкою 

інших компонентів (α-ліпоєва кислота, ацетил-L-карнітин, 

екстракт чорниць, цинк, селен) входять до складу комплек-

сного препарату Ланейра, приймання якої сприяє активі-

зації відновлювальних процесів в організмі та поліпшенню 

стану центральної й вегетативної нервової систем за:

• Нейропатій різного ґенезу, зокрема алкогольної 

та діабе тичної.

• Радікулопатії за корінцевого синдрому.

• Периферичного нейропатичного болю та невралгії.

• ЦД, метаболічного синдрому, інсулінорезистентно-

сті, зниження толерантності до глюкози.

• Астенії [24].

Ацетил-L-карнітин

Як відомо, ацетил L-карнітин бере участь у метаболізмі 

жирних кислот і вуглеводів, захищає тканини мозку від іше-

мії через енергетичне забезпечення організму. Має антиокси-

дантну, мембраностабілізувальну та нейропротекторну дію 

(відновлює проведення нервового імпульсу, поліпшує мета-

болізм периферичних нервів і клітинний обмін); модулює 

активність фактора росту нервів, а також чинить холіноміме-

тичну дію завдяки структурній подібності до ацетил холіну; 

поліпшує процеси регенерації нер вових клітин за уражень 

периферичних нервів, зокрема через стимулювання синтезу 

фосфоліпідів для побудови мембран [24].

Тривале підтримання стану нормоглікемії у хворих із ви-

разними ознаками діабетичної нейропатії сприяє затримці 

прогресування деструктивних процесів у периферичних 

нервах. Тож одним із напрямів терапії є вплив на відомі 

ланки патогенезу. Оскільки за ЦД  спостерігається  дефіцит 

ацетил-L-карнітину, додаткове введення цієї речовини 

може скоригувати наслідки змін концентрації міоінозитолу 

та оксиду азоту, поліпшити регенерацію нервових волокон, 

зменшити інтенсивність болю в пацієнтів із мані фестною 

формою діабетичної нейропатії.

У дослі дженні за участю пацієнтів із ЦД (середнього 

ступеня тяжкості та тяжким) було продемонстровано, 

що отримання ацетил-L-карнітину додатково до базисної 

терапії (дієта № 9, таблетовані цукрознижувальні препара-

ти, інфузії пентоксифіліну) протягом двох тижнів сприяло 

поліпшенню функціонального стану периферичних нер-

вів за показниками стимуляційної електронейроміографії 

(ЕНМГ). У групі базисної терапії спостерігалося зростання 

амплітуди М-відповіді на 7% (р>0,05), а в групі додатко вого 

призначення ацетил-L-карнітину –  на 12,9% (р<0,05) [25]. 

Як зазначили автори, оптимальний результат лікування 

фіксували за початкових стадій діабетичної нейропатії, 

що свідчить про потребу в лікувальних заходах до розвитку 

виразних структурних змін у периферичних нервах.

α-Ліпоєва кислота

Ланейра містить α-ліпоєву кислоту, що сприяє зниженню 

больових відчуттів, підвищенню чутливості кінцівок і забез-

печує ангіопротекцію [7]. Як кофермент міто хондріальних 

мультиферментних комплексів α-ліпоєва кислота  залучена 

до окиснювального карбоксилювання піровиноградної кис-

лоти і α-кетокислот. Вона сприяє зниженню вмісту глюкози 

в крові, а також подоланню інсулінорезистентності, бере 

участь у регуляції ліпідного та вуглеводного обміну, сти-

мулює обмін холестерину та поліпшує ендоневральний 

кровотік. Завдяки антиоксидантним властивостям α-ліпо-

єва кислота нормалізує функцію нервів, уражених діабе-

тичним процесом [24].

Результати дослі джень свідчать про високу ефективність 

використання α-ліпоєвої кислоти в лікуванні діабе тичної 

периферичної нейропатії. На тлі приймання α-ліпо євої кис-

лоти  спостерігалося зменшення специфічних скарг паці-

єнтів, зокрема на загальну слабкість, запаморочення під 

час вставання,  сухість у роті, що зумовлені порушеннями 

парасимпатичної іннервації та дисбалансом між  тонічними 

впливами парасимпатичного й симпатичного відділів веге-

тативної нервової системи. Терапія α-ліпоєвою кислотою 

сприяла значущому збільшенню амплітуди моторної відпо-

віді спричиненого шкірно-симпатичного потенціалу. У паці-

єнтів зменшувалися ознаки депресії та тривожних розладів; 

спостерігалася позитивна динаміка частоти серцевих скоро-

чень та артеріального тиску. Внаслідок лікування α-ліпоєвою 

кислотою знижувалася концентрація малонового діальде-

гіду в еритроцитах [26]. Усе це дає підстави ствер джувати, 

що α-ліпоєва кислота є ефективною в лікуванні периферич-

ної вегетативної нейропатії.

Інші компоненти препарату Ланейра

Мікроелементи селен і цинк сприяють підвищенню 

швидкості проведення збу дження нервовими волокнами, 

стабілізують клітинні мембрани. Цинк поліпшує метабо-

лізм і дію деяких вітамінів, є складовим елементом бага-

тьох металопротеаз, залучених до синтезу ДНК; стабілізує 

структуру інсуліну. Селен –  мікроелемент з антиокси-

дантними властивостями, він входить до складу протеїнів, 

залучених до антиоксидантного захисту проти окисню-

вального стресу, що супрово джує неврологічні розлади. 

Сухий екстракт чорниць (Vaccinium myrtillus) забезпечує 

антиоксидантну дію, сприяє поліпшенню периферичної 

та венозної мікроциркуляції, нормалізує тонус судин [24].

Ефективність комплексного препарату Ланейра 
за периферичної нейропатії та астенічного синдрому

Як уже зазначалося, нервонова кислота сприяє регене-

рації мієлінових оболонок, відновлює пошко джені нервові 

волокна, усуває блокування передачі нервового імпуль-

су. Завдяки невроновій кислоті комплексний препарат 

 Ланейра, як зазначив М. М. Орос під час своєї доповіді 

«Метаболічна нейропатія: особливості патогенезу та ліку-

вання» на конференції «Pain control –  мистецтво контролю-

вати біль» (15 листопада 2023 р.), є потужним мієлінізато-

ром, відновлює трофіку та зменшує біль за нейропатій [27].

Вміст ФНП-α відіграє важливу прогностичну роль 

у паці єнтів із діабетичною полінейропатією. У дослі дженні 

В. Nádró et al. (2021) підтвер джено позитивний кореляційний 

зв’язок між впливом α-ліпоєвої кислоти на ФНП-α і поліп-

шенням порогу чутливості [13]. Збільшення рівня ФНП-α 

фіксували у пацієнтів із тяжким перебігом радикулопатій. 

Тому дослі дження кореляцій стану пацієнта з ФНП-α має 

важливе практичне значення щодо корекції тактики ліку-

вання у цій популяції. Наявність асте нії в пацієнтів із полі-

нейропатіями і радикулопатіями є одним із чинників погір-

шення прогнозу захворювання і збільшення тривалості 

лікування. Тому врахування і корекція наявного астенічного 

 синдрому може стати одним із ключових елементів  лікування 

хроніч них захворювань периферичної нервової системи, 

 як-от полінейропатія та радикулопатія.

Цього року М. М. Орос і А. Я. Сабовчик вивчали ефектив-

ність застосування препарату Ланейра для лікування захво-

рювань периферичної нервової системи в пацієнтів із ЦД 

2-го типу і його вплив на астенічний синдром [7]. У дослі-

дженні взяв участь 41 пацієнт із ЦД 2-го типу (серед ній 

вік 54,5±7,6 року). До основної групи  увійшли 22 (53,7%) 

пацієнти, які приймали препарат Ланейра, а до конт-

рольної –  19 (46,3%) осіб зі стандартним лікуванням (комп-

лекс нуклеотиди + вітаміни групи В). За отриманими 

даними, застосування Ланейри сприяло значущому зни-

женню виразності нейропатичного синд рому в пацієнтів 

із полінейропатіями. Так, за 12 тиж. лікування в основ ній 

групі пацієнтів, які приймали препарат Ланейра,  ознаки 

нейро патичного синдрому, за шкалою DN-4 для діа-

гностики нейро патичного болю, зменшилися на 35,12%, 

а в контроль ній –  на 21,88%. Тобто в основній групі ре-

зультат був на 60% кращим, ніж у групі контролю (рис. 1). 

Застосування Ланейри сприяло виразнішому змен-

шенню рівня втомлюваності у пацієнтів із полінейро-

патіями –  на 27,4% за 12 тижнів лікування, тоді як у конт-

рольній групі цей показник становив лише 15,6% (рис. 2). 

Тобто результат зниження рівня втомлюваності у паці-

єнтів основної групи, які приймали препарат  Ланейра, був 

на 75,6% кращим, ніж у контрольній групі. На тлі приймання 

Рис. 1. Динаміка зміни виразності нейропатичного синдрому за шкалою DN-4 (критерій Вілкоксона [W]=861; p<0,00001)
Адаптовано за Орос М. М., Сабовчик А. Я. Ефективність застосування препарату Ланейра для лікування захворювань периферичної нервової системи в пацієнтів 

із цукровим діабетом 2-го типу і його вплив на астенічний синдром. Міжнародний неврологічний журнал. 2023. Вип. 19, № 5.

Рис. 2. Динаміка зміни тяжкості втомлюваності за шкалою FSS (критерій Стьюдента [t]=12,3; p<0,00001)
Адаптовано за Орос М. М., Сабовчик А. Я. Ефективність застосування препарату Ланейра для лікування захворювань периферичної нервової системи в пацієнтів 

із цукровим діабетом 2-го типу і його вплив на астенічний синдром. Міжнародний неврологічний журнал. 2023. Вип. 19, № 5.
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препарату Ланейра у пацієнтів із полі нейропатіями суттєво 

поліпшився показник якості  життя, визначений за 36-пунк-

товою шкалою оцінювання  якості життя (SF-36): на 36,3% 

за 12 тиж. лікування, тоді як пацієн тів контрольної групи –  

лише на 9,6% (рис. 3).

Крім того, терапія Ланейрою сприяла суттєвому зни-

женню рівня ФНП-α у крові пацієнтів основної групи –  

на 21,6%, тоді як в учасників контрольної групи цей показ-

ник знизився лише на 16%. Порівняння груп за показниками 

нервової провідності на початку і наприкінці дослі дження 

не підтвердило статистично значущого результату щодо 

зміни провідності нервовими волокнами. Під час вивчення 

кореляційного зв’язку між ФНП-α і показниками за шка-

лами DN-4, FSS і SF-36 було встановлено пряму кореляцію 

із середньою силою зв’язку щодо виразності нейропатичного 

болю (DN-4: r=0,45; р=0,003) і тяжкості втоми (FSS: r=0,31; 

р<0,05), а також обернену кореляцію із середньою силою 

зв’язку за рівнем якості життя (SF-36: r= -0,5; р=0,0009).

Основні висновки, яких дійшли автори, є такими:

1. Встановлено прямий кореляційний зв’язок між рів-

нем ФНП-α, виразністю нейропатії й рівнем втоми, вияв-

лено обернений кореляційний зв’язок між рівнем ФНП-α 

і показником за шкалою оцінювання якості життя, вміст 

ФНП-α може розглядатися як маркер виразності нейропатії.

2. В основній групі пацієнтів, які приймали препарат 

Ланейра, виразність нейропатичного синдрому вдалося 

знизити на 35,12% за 12 тиж. лікування, а в контрольній 

(які отримували терапію –  комплекс нуклеотиди+віта-

міни групи В) цей показник становив 21,88%; результат 

зниження ознак нейро патичного синдрому за шкалою 

DN-4 в основній групі був на 60% кращим за показник 

контрольної групи.

3. Пацієнти, які приймали препарат Ланейра, демонстру-

вали виразніше зменшення рівня втоми –  на 27,4% за 12 тиж. 

лікування, тоді як у контрольній групі –  лише на 15,6%, 

 тобто результат зниження рівня втоми на тлі терапії Ланей-

рою був на 75,6% кращим за показник контрольної групи.

4. У пацієнтів основної групи, які приймали препарат 

Ланейра, спостерігалося збільшення показника  якості 

життя за SF-36 –  на 36,3% за 12 тиж. лікування, тоді 

як у контрольній групі цей показник становив лише 9,6%, 

тобто результат поліпшення якості життя в разі  приймання 

препарату Ланейра був у чотири рази кращим за показник 

контрольної групи.

5. Приймання препарату Ланейра сприяло  виразнішому 

зменшенню рівня ФНП-α –  на 21,6%, тоді як у контроль-

ній групі пацієнтів цей показник становив 16%.

6. Результат зниження рівня втоми в групі пацієнтів, 

які приймали препарат Ланейра, був на 35% кращим 

за показник контрольної групи.

7. Препарат Ланейра добре переносився, побічних 

ефектів не зареєстровано.

8. Результати застосування препарату Ланейра  дають 

підстави розглядати його як препарат вибору при 

 лікуван ні діабетичної полінейропатії завдяки статистично 

значу щому позитивному впливу на симптоматику захво-

рювання [7].

Висновки
У схемі ведення пацієнта з нейропатією поруч із терапією, 

спрямованою на причину захворювання і нейро патичний 

біль, а також симптоматичним лікуванням, важливе місце 

належить зміні способу життя (дієта, фізична активність) 

і застосуванню добавок вітамінів, альбумінів, кислот тощо. 

Саме до таких належить комплексний препарат Ланейра. 

Його діючі речовини допомагають подолати проблеми, 

пов’язані з порушенням функцій периферичної нервової 

системи:

• Комплекс вітамінів групи B сприяє регенерації 

пошко джених периферичних нервів, підвищенню син-

тезу фосфоліпідів, гліколіпідів і білків, які є основними 

компонентами мембрани нейронів; зменшує ризик сер-

цево-судинних подій, зокрема інсульту.

• Нервонова кислота є важливим компонентом мієліно-

вої оболонки нервів, необхідним для відновлення пошко-

джених нервових волокон; вона усуває блокування передачі 

нервового імпульсу; вживання добавок нервонової кислоти 

полегшує перебіг неврологічних захворювань, ЦД, онко-

патологій.

• Дія α-ліпоєвої кислоти спрямована на зменшення 

 больових відчуттів, підвищення чутливості в кінцівках; 

забезпечує ангіопротекцію; сприяє зниженню вмісту 

глюкози в крові; зменшує інсулінорезистентність;  сприяє 

регуляції ліпідного та вуглеводного обміну; поліпшує ендо-

невральний кровотік.

• Ацетил-L-карнітин поліпшує метаболізм як на рівні 

клітин, так і периферичних нервів загалом, сприяє про-

веденню нервового імпульсу.

• Селен і цинк чинять помірну аналгетичну дію, під-

вищують швидкість проведення імпульсу нервовими во-

локнами, стабілізують клітинні мембрани.

• Екстракт чорниці чинить антиоксидантну дію, спри-

яє поліпшенню периферичної та венозної мікроциркуля-

ції, нормалізації судинного тонусу.

Завдяки такій потужній комплексній дії препарат Ла-

нейра доцільно застосовувати як засіб додаткової терапії 

для лікування діабетичної полінейропатії, оскільки він 

забезпечує зменшення нейропатичного болю, зниження 

рівня втоми і підвищення якості життя пацієнтів.

Ланейра також рекомендована як засіб для лікування 

нейропатій різного ґенезу, радікулопатій, периферичного 

нейропатичного болю та невралгій, ЦД, метаболічного 

синдрому, інсулінорезистентності, астенії. Рекомендована 

добова доза Ланейри для дорослих становить 1-2 таблетки 

на добу під час їди. Тривалість курсу лікування визнача-

ється індивідуально. Для виразнішого ефекту, як зазначив 

Михайло Михайлович Орос під час свого виступу, реко-

мендовано приймати препарат Ланейри по 2 таблетки 

на добу протягом 3-4 місяців.
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Рис. 3. Динаміка поліпшення якості життя за шкалою SF-36
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із цукровим діабетом 2-го типу і його вплив на астенічний синдром. Міжнародний неврологічний журнал. 2023. Вип. 19, № 5.

Рис. 4. Динаміка вмісту ФНП-α в крові пацієнтів
Адаптовано за Орос М. М., Сабовчик А. Я. Ефективність застосування препарату Ланейра для лікування захворювань периферичної нервової системи в пацієнтів 
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
КОНФЕРЕНЦІЯ

№ 4,  2023 р.30

Неврологічні захворювання та вітамінодефіцитні 
стани: чи все нам відомо?

За матеріалами Міжнародної неврологічної конференції «ХV Нейросимпозіум»
(12-15 вересня 2023 р., Львів, Україна)

У вересні поточного року Львів приймав учасників Міжнародної неврологічної конференції «ХV Нейросимпозіум», 
яка розпочала осінній освітній неврологічний сезон. У межах заходу, що проходив у змішаному форматі (офлайн 
і онлайн), відбувся сателітний симпозіум, під час якого учасники обговорювали актуальну проблему – зв’язок 
неврологічних порушень і вітамінодефіцитних станів.

Сьогодні добре відомо 

про важливу біоло-

гічну роль вітамінів 

для функціонування 

організму людини, 

зокрема через їхню 

залученість до проце-

сів, що відбуваються 

на клітинному рівні. 

Нині описано 13 різ-

них типів вітамінів, 

класифікованих за біологічною та хімічною 

активністю, які поділяють на дві великі 

 групи: водо- та жиророзчинні вітаміни. 

Водо розчинні, як-от вітаміни групи В (В
1
, 

В
2
, В

3
, В

5
, В

6
, В

8
, В

9
, В

12
) і вітамін С, на від-

міну від жиророзчинних, не зберігаються 

в  організмі, тому є потреба в щоденному 

їх споживанні. Вітамінний статус організму 

людини залежить від багатьох чинників. 

 Різний доступ до адекватного харчування 

і медич ної допомоги зумовлює значні відмін-

ності щодо її дефіцитного статусу в країнах 

із низьким / високим рівнем доходу. 

Погляд невролога на взаємозв’язок клініч-

них  ознак і дефіциту вітамінів групи В, особ-

ливі стани, спричинені вітамінодефіци тами 

та практичні  шляхи діагностичного пошуку 

представила у своїй доповіді д.мед.н., профе-

сорка  кафедри неврології № 1 Націо нального 

університету охорони здоров’я України імені 

П. Л. Шупика  (м. Київ) Тетяна Миколаївна 

 Слободін.

– Як зазначила пані Слободін, лікар будь-

якої спеціальності у своїй практиці стика-

ється з явищем полінейропатії. Для цього 

стану характерне симетричне ураження 

пери феричної нервової системи, що зазви-

чай спричинює сенсорний, моторний та/або 

вегетативний дефіцит. Через неоднорідність 

причин етіологічна діагностика полінейро-

патії є доволі складним процесом (Ducci, 

2022). 

Чинниками, що призводять до полі-

нейропатії, можуть бути цукровий діабет 

(ЦД), зловживання алкоголем,  генетичні 

захворювання, дефіцит харчування, токсич-

ність ліків, аутоімунні причини, інфекції 

та зло якісні новоутворення (Pasnoor, 2013; 

Felix, 2010).

 За даними різних країн світу, найбільшу 

частку (30-66%)  серед причин периферич-

ної полінейропатії становить ЦД (England, 

2004). Тоді як від 20 до 46% випадків причин 

полінейропатії лишаються неуточненими 

(ідіопатичні нейропатії). Серед них значна 

кількість, ймовірно, пов’язана з дефіцитом 

вітамінів групи В. Діабетична периферична 

полінейропатія є найпоширенішим захво-

рюванням периферичних нер вових волокон, 

 однак не всі пацієнти із ЦД та полінейро-

патією можуть мати діабетичну полінейро-

патію (Freeman et al., 2009). 

Так, за різним даними, у 10-50% пацієнтів 

із діабетом є додаткові причини, що можуть 

призводити до роз витку полінейро патії, на-

приклад нейротоксична дія медика ментів, 

мета болічний синдром, ниркова недостат-

ність, хронічна демієлінізуюча полінейропа-

тія, зло вживання алкоголем та дефіцит віта-

міну В
12

. Дефіцит В
12

 може бути спричинений 

шлунково-кишковими захворюваннями, 

 як-от гастрит, синдром маль абсорбції, целіа-

кія, хвороба Крона, панкреа тит, застосуванням 

препаратів для лікування захворювань ШКТ, 

що блокують абсорбцію В
12

 (приймання анта-

гоністів Н2-рецепторів або інгібіторів протон-

ної помпи >12 міс.), нераціональною харчовою 

дієтою, алкоголізмом, спадковим дефіцитом 

транскобаламіну, резекцією шлунка (Langan, 

2011). 

Згідно з настановами Американського това-

риства мета болічної та баріатричної хірургії 

(ASMBS, 2017) пацієнтам, які перенесли барі-

атричне хірургічне втру чання, рекомендовано 

приймати перорально 1 мг вітаміну В
12

 пожит-

тєво (Parrott et al., 2017).

Особливої уваги потребують пацієнти, які 

отримують метформін за терапії ЦД. Гіпо-

вітаміноз B
12

 нині вважається поширеною 

побічною реакцією у пацієнтів, які прийма-

ють метформін, особливо у тих, хто лікується 

 вищими його дозами або така тера пія триває 

>4 місяці. 

Вважається, що меха нізм цього явища 

є мультифакторним: зміна  моторики кишків-

ника,  підвищення  інтестинальної концентра-

ції глюкози (що призводить до надмірного 

бактеріального росту та мальабсорбції), 

а  також інгі бування всмоктування комплексу 

вітаміну В
12

 та внутрішнього фактора  Касла 

(спричиняють дефіцит цього вітаміну) (Bau-

man et al., 2000). 

Американська діабетична асоціація (ADA, 

2022) наголошує, що через зв’язок біохіміч-

ного дефіциту вітаміну В
12

 із тривалим засто-

суванням метформіну слід регулярно вико-

нувати моніторинг у цій когорті пацієнтів. 

Нині немає ідеального тесту для визначення 

вітамінодефіциту, тому клінічний стан паці-

єнта та його анамнез мають найважли віше 

значення під час встановлення діагнозу. 

У разі ізольованих неврологічних симпто-

мів, причину яких неможливо встановити, 

слід розглядати діагноз дефіциту вітамінів 

групи В, оскільки неврологічні порушення 

можуть прогресувати і стати  незворотними. 

Пацієнти з такими станами отримають 

 користь лікування, навіть якщо  неможливо 

встановити чіткий діагноз дефіциту або 

вияв лено лише субоптимальний рівень 

віта мінів («граничний дефіцит») (Pfeiffer, 

2009; David Smith, 2012). Це також підтвер-

джують дані дослі дження M. Hakim et al. 

(2018), у якому пацієнти з периферичною 

полінейро патією різної етіології отримували 

вітаміни групи В (зокрема, В
1
, В

6
 і В

12
) у висо-

ких дозах протягом 90 днів без попереднього 

визначення їхніх рівнів. Завдяки лікуванню 

пацієнти відчули прогресуюче полегшення 

стану, зменшення таких симптомів, як біль, 

печіння, парестезії та оніміння.

Різноманітність нейропсихіатричних змін 

спостерігають також і через дефіцит фолієвої 

кислоти. Крім ознак полінейропатії, у  таких 

пацієнтів можуть виникати депресивні роз-

лади, дратівливість, безсоння, когнітивне 

уповільнення, забудькуватість, деменція, 

психотичні розлади, екстрапірамідні пору-

шення (Langan, 2011). 

Доцільно пере віряти рівень дефіциту 

віта міну В
12

 у пацієнтів із недостатністю 

фолієвої кислоти, оскільки це може мати 

очевидну позитивну реакцію на при ймання 

добавок фолієвої кислоти з нормалізацією 

гематологічних показників. Однак застосу-

вання фолієвої кислоти не може чинити 

впливу на неврологічні порушення, спри-

чинені дефіцитом вітаміну В
12

, що,  своєю 

чергою, зумовлюватиме їх незворотне 

прогресування в разі корекції виключно 

нестачі фолієвої кислоти без додаткового 

призначення вітаміну В
12

.

Дефіцит вітаміну В
12

 зазвичай розвива ється 

протягом багатьох років, оскільки загальних 

запасів в організмі в багатьох випадках до-

статньо для забезпечення адекватного рівня 

вітаміну впродовж 5-10 років. У разі легкого 

та помірного дефіциту В
12

 розвивається макро-

цитарна та мегалобластна анемія, що може 

супрово джуватись слабкістю, задишкою, 

відчуттям прискореного серце биття. Проте, 

якщо В
12

-дефіцитна анемія є зворотним яви-

щем,  симптоми полінейропатії, яка виникає 

внаслідок тяжкого дефіциту цього вітаміну, 

навпаки, можуть призводити до незворотних 

процесів в організмі людини. 

Початкова двобічна пери ферична нейро-

патія може прогресувати до дегенерації аксо-

нів, і якщо не призначати лікування вітаміно-

дефіциту –  спричиняти загибель нейронів. 

На початку захворювання може виникнути 

порушення пропріоцепції, вібра ційного від-

чуття та арефлексії. Такі пацієнти скаржаться 

на незграбність,  погану координацію і труд-

нощі під час ходи. Без належ ного  лікування 

у них розвиваються слабкість і скутість 

(на кшталт спастичної атаксії). 

У разі виконання нейро візуалізації мето-

дом магнітно- резонансної томографії (МРТ) 

у пацієнта з дефіцитом В
12

 можна  виявити 

класичні зміни підгострої комбінованої 

 дегенерації дорсального (заднього) і бічного 

стовпів спинного мозку внаслідок демієлі-

нізації, описані як «перевернута V- подібна 

кар тина» в шийному і грудному відділах 

спинного  мозку (Stabler, 2013).

Призначення пацієнтам із діагностова-

ною периферичною нейро патією комп-

лексу вітамінів В
1
, В

6 
і В

12
  сприяє редукції 

симптомів протягом  усього курсу лікування. 

За даними дослі дження NENOIN, у паці-

єнтів, які отримували лікування препара-

том комбінації вітамінів В
1
, В

6
 і В

12
, вдалося 

усунути щонайменше один легкий симптом 

периферичної нейропатії будь-якого ґенезу 

або один «помірний» симптом класифіку-

вати як змінений за тяжкістю на «легкий» 

(Hakim et al., 2018).

Сьогодні зареєстрований в Україні пре-

парат  Нейробіон, що містить 100 мг віта-

міну В
1
, 100 мг віта міну В

6
 і 1 мг вітаміну В

12
, 

для ефективного лікування станів, що пов’я-

зані з дефіцитом вітамінів групи В, забез-

печуючи добову потребу у вітамінах групи 

В і сприяючи усуненню їх дефіциту.

Проте не лише полінейропатія може бути 

ознакою вітамінодефіциту. Як відомо, на-

слідком дефіциту вітаміну B
1
 є енцефалопатія 

Верніке і амнестичний синдром Корсакова.

Енцефалопатія Верніке часто  асоціюється 

з алкоголізмом, проте також може бути 

 спричинена внаслідок тяжкого токсикозу 

у вагітних, баріатричних оперативних втру-

чань, онкологічних захворювань та хіміо-

терапії, гемодіалізу, синдрому набутого 

імунодефіциту (СНІД), спадкової схиль-

ності.  Діагностика енцефалопатії Верніке 

має охоп лювати щонайменше два з таких 

чотирьох критеріїв Кейна: дієтичний дефі-

цит, окуломоторні порушення, мозочкові 

симптоми, зміна психічного стану або легке 

порушення  пам’яті (Galvin et al., 2010). 

У разі встановлення зазначених пору-

шень необхідно виконати лабораторну 

діагнос тику, що передбачає вимірювання 

актив ності тіамінтранскетолази еритроци-

тів до і після додавання тіамінпіро фосфату. 

Рівень сироваткового тіаміну  можна визна-

чити за допомогою високо ефективної рідин-

ної хроматографії. Втім, якщо встановлено 

діагноз енцефалопатії Верніке, негайне при-

значення тіаміну має пріоритет над лабора-

торною діагностикою.

Організм людини не синтезує самостійно 

вітаміни групи В, тому вони  мають  надходити 

у достатній кількості з раціо ном.  Вітаміни В
1
 

та В
6
 містяться у рослинних  продуктах, як-от 

цільнозерновий хліб, дикий рис,  зелені овочі, 

бобові, картопля, горіхи, а  також у продуктах 

тваринного похо дження. Тоді як вітамін B
12

 

людина може отримати лише з продуктами 

Рис. Роль гіпергомоцистеїнемії в розвитку неврологічних хвороб
Адаптовано за Corado M. et al., 2021.
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тваринного похо дження:  м’ясом, печінкою, 

рибою, яйцями, молочними продуктами. 

Ефект поліпшення харчового  статусу менш 

виразний порівняно з медика ментозним 

лікуванням, проте він може сприяти пер-

винній профілактиці  віта мінодефіциту. 

Пацієнти віком >50 років  можуть не мати 

 змоги адекватно засвоювати вітамін В
12

 

з їжею, тому рекомендована дієтична  норма 

вітаміну В
12

 становить 2,4 мкг на добу для 

 дорослих чоловіків і невагітних жінок, 

і 2,6 мкг на добу –  для вагітних  жінок. 

У разі підтвер дженого дефіциту вітаміну 

В
12

 лікування
 
можна призначити у вигляді 

внутрішньо м’язових ін’єкцій кобаламіну 

або пероральної терапії. У пацієнтів із не-

оборотною причиною нестачі цього вітаміну 

слід продовжувати лікування необмежений 

час, тоді як в осіб з оборотною причиною 

терапія триває до усунення дефіциту і зник-

нення симптомів. Передбачене покра-

щення невро логічних симптомів можна 

спостерігати від шести тижнів до трьох 

міся ців. Британське товариство гематології 

(BSH) не реко мендує повторно перевіряти 

 рівень вітаміну В
12

  після початку лікування 

(Devalia et al., 2014).

Продовжила тему 

 в і  тамінодефіциту 

у своєму виступі клі-

нічна фармако  логиня, 

к.мед.н., доцентка 

 кафедри клінічної 

фармако логії Вінни-

цького національного 

медич ного універ-

ситету  імені М. І. Пи-

рогова Олександра 

Олексіївна Клекот.

– Як зазначила пані Клекот,  вітаміни 

 групи В є водорозчинними, тому вони 

не можуть депонуватись в організмі  людини 

і потребують щоденного надхо дження. 

За результатами популяційного дослі дження 

NHANES (National Health and Nutrition 

Examination Survey), кожен 10-й мешка-

нець США має дефіцит вітаміну В
6
 –  його 

пошире ність була вищою навіть за дефіцит 

заліза, вітамінів D та В
12

.

Вітаміни групи В не лише залучені 

до важ ливих фізіологічних функцій в орга-

нізмі людини, а й чинять нейроспецифічні 

ефекти. Особливо суттєвий вплив на роботу 

нервової системи мають вітаміни B
1
 (тіамін), 

B
6
 (піридоксин) і B

12
 (кобаламін) (Zempleni, 

2013; Sechi, 2016).

Тіамін є коферментом циклу Кребса, 

тому він діє на регуляцію синтезу аденозин-

трифосфату (АТФ) у нейронах; забезпечує 

енергетичний компонент, необхідний для 

синтезу нуклеїнових кислот, нейромедіа-

торів і мієлінової оболонки; регулює мета-

болізм ацетилхоліну (Martin, 2001, 2003; 

Nolan, 1991).

Піридоксин є коферментом понад 140 

ензимів біосинтезу амінокислот, нейро-

медіаторів, дезоксирибонуклеїнової кислоти 

(ДНК) / рибонуклеїнової кислоти (РНК); 

він бере участь у регуляції імунної відповіді 

та процесів запалення в нейронах; зв’язує 

вільні радикали (Spinneker, 2006; MacKenzie, 

2006; Ohtahara, 2011).

Кобаламін чинить вплив на метаболізм 

жирних кислот, стимулює нейрорегенера-

цію та ремієлінізацію, підтримує процеси 

метилювання ДНК / РНК (Kumar, 2014; 

Stabler, 2013). Взаємодія  піридоксину 

і  коба ламіну в циклі метіоніну, а також їхня 

участь у циклі лимонної кислоти ( разом 

з  іншими вітамінами групи В,  зокрема тіа-

міном) свідчать, що ці три елементи пов’я-

зані з біохімічного погляду (Kennedy, 2016; 

Mikkelsen, 2016). 

На думку C. A. Calderуn-Ospina and 

M. O. Nava-Mesa (2020), синергетична 

функція нейротропних вітамінів групи 

В може бути обґрунтована впливом вітамі-

нів на цикл фолієвої кислоти та функціями 

кожного вітаміну окремо: вітаміну B
1
 –  

як нейро протектора, що поліпшує функ-

ціонування нейронів; вітаміну B
6
 як анти-

оксиданта, що також сприяє підвищенню 

провідності у нейронах; вітаміну B
12

 як ком-

понента регенерації нервових клітин. 

Результати дослі дження на тваринних 

моделях переконливо продемонстрували, 

що жоден із вітамінів групи B окремо (B
1
, 

B
6
 і B

12
) не був настільки ефективним для 

полегшення нейропатичного болю та від-

новлення нервової функції, як комбінація 

цих трьох вітамінів (Jolivalt, 2009). 

За даними метааналізу 46  обсерваційних 

та семи інтервенційних дослі джень, 

полінейро патії асоціюються з низькими 

рівнями в плазмі B
12

 та підвищеним рівнем 

метил гомоцистеїну, який, імовірно, має 

нейро токсичний ефект (рисунок).

Підвищення вмісту  метилгомоцистеїну 

призводить до окиснювального стресу 

та нейродегенерації, що формує патоло гічне 

коло внаслідок нейрогенного запалення, 

мітохондріальної дисфункції, підвищення 

глутаматної ексайтотоксичності і, своєю 

чергою, посилюють оксидативний стрес 

(Marashy et al., 2017). 

Це може бути чинником ризику деменції, 

зниження когнітивних функцій, роз витку 

хвороби Альцгей мера та енцефалопатії 

 Верніке (Kennedy, 2016; Mikkelsen, 2016; 

Smith, 2018).

Часто вітамінні добавки призначають 

як тактику підтримки для профілактики 

захворювання, натомість, слід розглядати 

призначення вітамінів групи В як терапію, 

що здатна змінити прогноз захворювання.

У межах дослі дження NENOIN було 

представлено, що приймання  комбінації 

вітамінів В
1
, В

6
 і В

12
 у складі препарату 

 Нейробіон сприяло редукції симптомів 

периферичної нейропатії різної етіології 

на 62,9% після закінчення лікування. При 

цьому суттєве зменшення ознак нейро патії 

пацієнти відчули вже після 14 днів засто-

сування цього препарату, із подальшим 

покра щенням клінічного стану.

Нейробіон доступний у двох лікарських 

формах –  ампулах для парентерального 

застосування і таблетках. Незалежно від 

форми препарат рекомендовано  приймати 

раз на добу. Доза тіаміну дисульфіду (гідро-

хлориду) в обох випадках становить 100 мг, 

піридоксину гідрохлориду –  в ін’єкційній 

формі вдвічі нижча, ніж у таблетованій (100 

проти 200 мг), а ціанокобаламіну –  в ін’єк-

ційній перевищує таку в таблетованій 

формі у >4 рази (1 мг проти 240 мкг). Така 

різниця насамперед зумовлена різною біо-

доступністю активних компонентів через 

різні шляхи введення.

Комбіноване застосування вітамінів 

B
1
, B

6
 і B

12
 не позначається на фармако-

кінетиці окремих вітамінів. Раніше вважа-

лося, що їх не можна поєднувати, проте 

 сучасне фармакологічне рішення перед-

бачає комбінацію однієї ліпофільної та двох 

гідрофільних молекул у  слабко лужному 

розчині-носії, що забезпечує максимальну 

біодоступність кожного компонента препа-

рату та перешко джає утворенню нерозчин-

них комплексів. 

Такий підхід дає можливість лікарю при-

значати індивідуалізовану  ступеневу тера-

пію, що сприятиме поліпшенню  комплаєнсу, 

а отже, і результатам лікування.

Підготувала Ольга Загора
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 Нові підходи до діагностування та лікування пацієнтів 
із посттравматичним стресовим розладом

За матеріалами IV Регіонального Українського конгресу «Controversies in Neurology» (16-17 листопада 2023 р.)

 У листопаді 2023 року відбувся IV Регіональний Український конгрес «Controversies in Neurology», робота якого 
була організована в гібридному форматі (онлайн і офлайн). Зокрема, у межах заходу учасники обговорювали 
низку актуальних тем у галузі неврології на тлі війни в Україні, як-от рухові розлади, епілепсія, розсіяний 
склероз, головний біль, нейропсихіатрія та проблеми, пов’язані з інсультами. Конгрес традиційно проводиться 
у формі дебатів, а гібридний формат дав можливість провідним фахівцям із різних країн світу брати участь 
у дискусіях, обговорювати важливі теми та обмінюватися досвідом щодо нових підходів у діагностуванні 
та лікуванні неврологічних захворювань. Пропонуємо до вашої уваги огляд дебатів, присвячених проблемі 
посттравматичного стресового розладу (ПТСР), що відбулися в межах секції нейропсихіатрії.

Чи є докази того, що для діагностики та лікування 
ПТСР необхідні специфічні біологічні маркери?

Гетерогенність ПТСР свідчить про наявність численних 

нейробіологічних механізмів, що лежать в основі патогене-

зу ПТСР. Нині діагностичні біомаркери ПТСР охоплюють 

моноамінергічні трансмітерні системи, гіпоталамо-гіпо-

фізарно-надниркову вісь (ГГН), метаболічні гормональні 

шляхи, запальні механізми, психофізіологічну реактивність 

і нейронні ланцюги. Чи є ці науково обґрунтовані біологічні 

маркери ПТСР актуальними за сучасних умов діагностики 

та лікування?

Перед початком дебатів із доповіддю на зазначену тему 

виступила ведуча –  к.мед.н, психіатриня, психотерапевтка 

Олена Євгенівна Смашна.

Вона зазначила, що понад 80% осіб переживають принаймні 

одну травматичну подію впродовж свого життя (Breslau and 

Kessler, 2001). Психічні травми під час бойових дій стали пред-

метом активного вивчення ще за часів Першої світової війни. 

Британський психіатр Ch. S. Myers запровадив термін «shell 

shock» (буквально: «снарядний шок») для комплексу симптомів, 

що передбачає амнезію, безсоння, тремор,  неконтрольовану 

паніку, мутизм (нездатність говорити) та інші подібні ознаки. 

Після військового конфлікту між США та В’єтнамом, під час 

якого загинуло 55 тис. осіб, протягом наступних 12 років кіль-

кість самогубств перевищила загальну кількість втрат від вій-

ни –  тоді лікарі вперше порушили питання про критерії ПТСР.

Тенденції військових конфліктів сучасності визначають за-

стосування їх учасниками інноваційних форм, способів, мето-

дів і технологій ведення війни; експериментальних і серій них 

високотехнологічних зразків озброєння і військової техніки; 

комплексних інформаційних, психологічних, кібернетич-

них і когнітивних, цілеспрямованих і хаотичних впливів. Усе 

це спричинює значний тягар для організації охорони здоров’я 

і ведення пацієнтів. Поширеність ПТСР під час війни ста-

новить близько 25%. До його розвитку залучені когнітивна 

(виконавчі функції), афективна (регуляція, настрій, емоцій-

ний відгук) та конаційна (мотивація, інтенція) сфери психіки. 

Власне, ПТСР є комбінацією нейродегенеративного захво-

рювання та гіперактивації нейрональних шляхів, пов’язаних 

із повторними травматичними впливами. У третини  пацієнтів 

виникає так зване посттравматичне зростання, яке являє 

 собою не просто повернення до певного базового рівня функ-

ціонування, але й вдосконалення у певних дуже важливих 

для людини сферах –  цінування життя загалом, напов нення 

взаємин оновленим змістом, підвищення почуття особистої 

сили, зміна власних пріоритетів, трансформація духовного 

наповнення життя тощо.

Механізми розвитку ПТСР
Ураження психічних сфер відбувається за одним із пато-

логічних шляхів::

1. Нейроендокринні механізми (патологія гіпоталамо-гіпо-

фізарно-наднирникової [ГГН] системи).

2. Мітохондріальна дисфункція нейронів –  зменшення 

вживання поліненасичених жирних кислот, порушення інсу-

лінової сигналізації, підвищення рівня глюкози.

3. Моноамінергічна нейротрансмітерна дисфункція.

4. Нейрозапалення –  порушення імунної взаємодії між 

нейронами, астроцитами та мікроглією.

До основних біомаркерів ПТСР належать: генетичні, епіге-

нетичні; біохімічні (імунологічні та запальні); електрофізіо-

логічні; полісомнографічні; нейровізуалізаційні.

Основною нейроендокринною реакцією на стрес є актива-

ція ГГН системи. Хронічне переживання стресу видозмінює 

цю реакцію. Повторне травмування знижує резистентність 

до кортизолу. Дані дослі дження S. Steudte-Schmiedgen et al. 

(2016) підтвер джують актуальність інтегративної моделі взає-

модії впливу травмувальної події та рівня кортизолу у волоссі, 

популярність якої серед діагностів зростає.  Нейроендокринні 

механізми розвитку ПТСР полягають у тому, що гіпоталамус 

виділяє більше кортиколіберину, проте гіпофіз не реагує 

на це збільшенням адренокортикотропного гормону, не від-

бувається виділення кортизолу, який мав би через негативний 

зворотний зв’язок «звітувати» від периферії про «виконання» 

адаптативної реакції у відповідь на стресор. 

Як наслідок, стрес є –  кортизолу немає. Тобто нейроендо-

кринна дисфункція є передумовою персистування багатьох 

симптомів ПТСР. Нейротрансмітер –  пептид, що активує аде-

нілатциклазу гіпо фіза, –ініціює повторюване вивільнення 

гіпофізом гормонів, які стимулюють стресову відповідь. Дове-

дено наявність гене тичних маркерів, асоційованих із патоло-

гічною реакцією на стрес, особливо пов’язаний із загрозою 

для життя (Risser and Norholm, 2022).

Генетичні чинники
Олена Євгенівна навела результати дослі дження, у межах 

якого було здійснено загальногеномний аналіз асоціацій ПТСР 

та субдоменів його симптомів (Stein et al., 2021). За його резуль-

татами, групи симптомів, або субдомени, охоплюють повторне 

переживання травматичної події, підвищене збу дження або 

гострий гнів і дратівливість, а також уникання людей або пред-

метів, які можуть асоціюватися з минулою травмою. М. В. Stein 

et al. дійшли висновку, що існує взаємозв’язок ПТСР та комор-

бідного тривожно-депресивного розладу. Вчені виконали ана-

ліз асоціацій на рівні генома у понад 250 тис. учасників про-

грами «Мільйон ветеранів» європейського та африканського 

похо дження. Вони використали дані електронних медичних 

карток із підтвер дженням діагнозу ПТСР та кількісні харак-

теристики фенотипових ознак симптомів. Корекція множин-

ного тестування на рівні всього генома допомогла ідентифі-

кувати три значущі локуси в аналізі типу «випадок-контроль» 

і 15 локу сів у кількісному аналізі симптомів. Результати моде-

лювання «геномного структурного рівняння» засвідчили тісну 

узго дженість чинника симптомів ПТСР (зважаючи на гене-

тичну дисперсію) та окремого інтерналізаційного чинника 

(настрій-тривога-невротизм). Отримані дані підтвер джують 

зв’язок ПТСР із коморбідними тривожними та депресивними 

розладами (Stein et al., 2021). За даними іншого дослі дження, 

сприйнятливість / стійкість до ПТСР може формуватися через 

залежну від ділянки мозку модуляцію малих інтерферуючих 

РНК (міРНК), «націлених» на FKBP5, BDNF та інші гени, 

пов’язані зі стресом (Maurel et al., 2021). Також важливим 

є факт, що ПТСР пов’язаний з імунною відповіддю, зокрема 

зі збільшенням рівня запальних цитокінів і зниженням рівня 

протизапальних чинників. До того ж ПТСР та імунні захворю-

вання мають спільну генетичну основу на рівні експресії генів. 

Розуміння цього зв’язку важливе для оптимізації планів ліку-

вання пацієнтів із ПТСР (Sun et al., 2021).

У систематичному огляді літератури проаналізовано комор-

бідність ПТСР за деменції, до якого увійшли результати трьох 

дослі джень, що стосувалися популяції військових ветеранів 

(два перехресні когортні дослі дження та одне проспективне 

когортне дослі дження). Рівень коморбідності ПТСР у ветера-

нів із деменцією варіював від 4,7 до 7,8%. Обмежена кількість 

доступних дослі джень не дає змоги оцінити рівень коморбід-

ності у загальній популяції, а лише у військових ветеранів. 

Можливо, він залежить від дослі джуваної когорти (зокрема, 

тяжкості деменції та пов’язаних із нею поведінкових і психо-

патологічних симптомів) (Sobczak et al., 2021).

Встановлено вплив функціональних поліморфізмів генів 

ALOX12 i ALOX15, залучених до окиснювального стресу, 

на зменшення об’єму мозку, пов’язане з ПТСР. Вони вияви-

лися посередниками зв’язку між тяжкістю симптомів ПТСР 

і зменшенням товщини правої префронтальної кори. Зокрема, 

дев’ять однонуклеотидних поліморфізмів (single nucleotide 

polymorphism –  SNP) гена BDNF, ключового регулятора 

нейронної пластичності, асоційовані зі зміною об’єму гіпо-

кампу у ветеранів із легкою черепно-мозковою травмою та/

або ПТСР. До того ж виявлено зв’язок ПТСР зі зниженням 

рівня вітаміну D у сироватці крові: дані дослі дження двох SNP 

гена білка, що зв’язує вітамін D, засвідчили, що гомозиготи 

за алелем C rs4588 мали менший ризик розвитку ПТСР, тоді 

як носії алеля T rs7041 демонстрували вищий ризик цього роз-

ладу (Rajkumar, 2023).

Критерії травмофокусованого порушення сну
Розлад сну, пов’язаний із травмою, –  це парасомнія, для 

якої характерне поєднання характеристик ПТСР і розладу 

поведінки у фазі швидкого сну (REM-сну), зокрема поведін-

ки «втілення сновидінь» (dream-enactment behavior –  DEB), 

що охоплює аномальну рухову поведінку уві сні. J. Freemster 

et al. (2019) описали випадок пацієнта зі складним голосовим 

і моторним DEB після травматичного бойового впливу, який 

мав швидкий сон без атонії та інші неврологічні особливості 

(як-от часті крики та посмикування під час сну зі сновидін-

нями, що нагадували травматичний досвід). Спочатку йому 

поставили діагноз ПТСР. За даними полісомнографії підтвер-

джено наявність швидкого сну без атонії та тяжкого обструк-

тивного апное уві сні, для лікування яких призначено метод 

постійного позитивного тиску в дихальних шляхах (CPAP). 

Тяжкість і частоту поведінки уві сні вдалося зменшити, але 

надалі зберігалася, попри використання CPAP і послідовні 

курси терапії флуоксетином, есциталопрамом, празозином 

та мелатоніном. Цей випадок демонструє «перекривання» 

клінічних ознак ПТСР і розладу поведінки у фазі REM-сну 

з полісомнографічними ознаками швидкого сну без атонії 

(що підтвер джує ідіопатичну природу останнього).

Нейровізуалізаційні біомаркери при ПТСР
Нейробіологічні маркери схильності до ПТСР можуть по-

легшити ідентифікацію вразливих осіб на ранніх термінах 

після перенесення травми. Варіабельність мереж, відпові-

дальних за стан спокою, і моделей внутрішнього функціо-

нального зв’язку в мозку, асоційована з ПТСР і може бути 

інформативною для з’ясування схильності пацієнта до цьо-

го розладу. У дослі дженні N. G. Harnett et al. (2021) аналізу-

вали дані магнітно-резонансної томографії (МРТ) 109 осіб, 

які нещодавно (близько двох тижнів тому) зазнали травм. 

 Через 3 місяці оцінювали симптоми ПТСР і депресії. Було 

виконано оцінювання мереж, відповідальних за стан спокою, 

зокрема пасивного режиму, центральної виконавчої мережі 

та визначення значущості. Дослідники також ідентифікували 

пропоновану мережу активації, що охоплює ділянки мозку, 

апріорі важливі для ПТСР: мигдалеподібне тіло, гіпокамп, 

мамілярні тіла, середній мозок і міст. Первинним результатом 

був аналіз того, чи дає змогу варіабельність функціональних 

зв’язків, виявлених під час нейровізуалізації, прогнозувати 

тяжкість симптомів ПТСР через 3 місяці. Сполучення лівої 

дорсолатеральної префронтальної кори з мережею активації 

через 2 тижні після травми негативно корелювало з ознаками 

ПТСР за 3 місяці. 

До того ж виявлено позитивну кореляцію сполучення пра-

вої нижньої скроневої звивини з мережею пасивного режиму 

та симптомів ПТСР за 3 місяці. Згадані сполучення були пре-

дикторами появи за 3 місяці симптомів депресії. Ці резуль-

тати свідчать, що оцінена після травми варіа бельність зв’язків 

мереж була пов’язана з тяжкістю симпто мів ПТСР приблизно 

за два з половиною місяці.  Оцінка такої варіабельності на ран-

ніх етапах після травми може бути інфор мативною для визна-

чення схильності пацієнта до пост травматичної дисфунк-

ції. Такі висновки узго джуються з нейронними  моделями, 

за  якими зниження низхідної кортико-лімбічної регуляції 

та посилення опосередкованої мере жею генералізації страху 

можуть призводити до тривалої дисфункції після травми.

Підсумовуючи, пані Смашна зауважила, що клінічний стан 

пацієнт із ПТСР є дуже «складним», оскільки може поєднува-

ти декілька діагнозів: соматоформну вегетативну дисфункцію, 

тривожно-фобічно-уникаючий розлад, розлад особистості 

зі змішаними рисами, а також коморбідну афективну пато-

логію (наприклад, у вигляді репресивності), також можливе 

зловживання психоактивними речовинами.

Тож питаннями для дискусії є:

• Чи доцільні генетичні дослі дження для діагностування 

ПТСР.

• Якою є діагностична значущість біохімічних, імуноло-

гічних та запальних маркерів у разі ПТСР.

• Чи варто виконувати електрофізіологічні та полісомно-

графічні дослі дження в разі підозри ПТСР.

• Чи є дані нейровізуалізації патогномонічними для ПТСР.

На голосування для учасників заходу було винесене запи-

тання: чи є докази того, що специфічні біологічні маркери 

ПТСР необхідні для діагностики та лікування? Відповідь «так» 

дали 12% слухачів, «ні» –  88%.

Далі відбулися дебати. Зокрема, к.мед.н., доцентка кафедри 

неврології, нейрохірургії та психіатрії Ужгородського націо-

нального університету Ніна Василівна Софілканич виступила 

з аргументами «за» для використання специфічних маркерів 

ПТСР. На її думку, такі маркери нині не є валідизованими, але 

майбутнє все ж за ними. ПТСР досі лишається одним із психіч-

них діагнозів, якому не приділяють достатньо уваги, попри його 

поширеність, а пацієнти не отримують належного лікування. 

Сьогодні важко подолати ці бар’єри, спираючись лише на клі-

нічні характеристики, застосовувані під час діагностування цьо-

го розладу. До того ж ПТСР часто хронізується, є коморбідним 
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з адикціями, призводить до втрати працездатності, асоціюється 

з ранньою смертю. Крім того, ПТСР пов’язаний зі значущим 

економічним тягарем, зумовленим поширеністю розладу, його 

тяжкістю, схильністю до хронізації, витратами на лікування 

та реабілітацію пацієнтів. Нині простежується потреба в підви-

щенні обізнаності щодо вказаного розладу, розробці ефективних 

методів  лікування, розширенні спектра науково-обґрунтова-

них втручань. Також доповідачка наголосила на «мобільності» 

ПТСР: до лікаря найчастіше звертаються пацієнти з гострою 

реакцією на стрес; далі розвивається ПТСР; через деякий 

час –  депресивний розлад. Якщо пацієнта протягом трива-

лого періоду часу постійно переповнюють інтенсивні спогади 

та емоції, пов’язані з початковою травмою, це може призвести 

до зло вживання психоактивними речовинами. За таких випад-

ків корисними можуть бути біомаркери.

Другий аспект –  професійні військові рідко звертаються 

по психіатричну допомогу, оскільки для них це може озна-

чати закін чення професійної кар’єри. Якщо шанси отримати 

 об’єктивні скарги є вкрай низькими, доречним є застосування 

біомаркерів ПТСР. Це доведено дослі дженнями за участю вій-

ськових. Серед відомих маркерів є ті, що полегшують встанов-

лення діагнозу ПТСР і прогноз його «траєкторії», допомагають 

визначити підтип захворювання та його тяжкість, обрати під ходи 

до лікування та спрогнозувати його результати. Власне, серед 

питань, які необхідно вирішити: які біомаркери зараз є предме-

том дослі джень, як вони будуть використані та коли вони ста-

нуть доступними для рутинної клінічної практики? Ці моменти 

допоможуть діагносту вати ПТСР не лише на підставі клінічних 

ознак, здійснювати моні торинг перебігу захворювання, оціню-

вати відповідь на тера пію та ефективність лікування, обирати 

індивідуальну схему тера пії для кожного пацієнта.

Підтипи біохімічних маркерів
За даними дослі дження G. I. Al Jowf et al. (2023), присвя-

ченого опису актуальних біохімічних маркерів, які можуть 

бути використані для рутинної діагностики ПТСР. Власне, 

виокремлюють три основні підтипи таких маркерів: моле-

кулярні та гістологічні, пов’язані з відповіддю на лікування 

(фізіологічні) та структуральні (радіографічні).

Біомаркери поділяють на три основні групи. Перша –  

це сенситивні (ті, що допомагають навіть до травмувальної 

події оцінити, чи є пацієнт у групі ризику розвитку ПТСР):

1. Кількість глюкокортикоїдних рецепторів у лімфоцитах 

і моноцитах –  вища кількість глюкокортикоїдних рецепторів 

до маніфестації травми асоціюється з потенціальним ризиком 

гіршого перебігу ПТСР (van Zuiden et al., 2011).

2. Чутливість Т-лімфоцитів до дексаметазону перед мані-

фестацією ПТСР –  висока чутливість до травми пов’язана 

з великою кількістю симптомів ПТСР без супутніх депресив-

них симптомів; різні патерни чутливості пов’язані з різною 

симптоматикою (van Zuiden et al., 2012).

3. Рівні мікро-РНК гена FKBP5 –  низький рівень мікро- 

РНК (міРНК) FKBP5 після маніфестації ПТСР асоціюється 

зі значною кількістю симптомів ПТСР (van Zuiden et al., 2012).

4. Глюкокортикоїд-індукована міРНК лейцинової «застіб-

ки» (домену ДНК-зв’язувальних білків, що утворює α-спіраль, 

у якій залишки лейцину забезпечують формування димер-

ної структури і взаємодію з ДНК) –  високі рівні цієї міРНК 

до травми пов’язані зі значною кількістю симптомів ПТСР 

після початку хвороби (van Zuiden et al., 2012).

5. Ген рецептора кортикотропін-рилізинг-гормону типу 1 –  

наявність поліморфізмів пов’язана з розвитком ПТСР 

(Amstadter et al., 2011).

6. Частота серцевих скорочень –  підвищена частота серце-

вих скорочень у посттравматичному періоді пов’язана з роз-

витком ПТСР (Shalev et al., 1998).

7. Наявність нічних кошмарів –  вища частота нічних 

кошмарів до отримання травми асоціюється зі схильністю 

до ПТСР увійськових, які брали участь у бойових діях (van 

Liempt et al., 2013).

8. Підвищена провідність шкіри –  рівень шкірної електро-

провідності протягом декількох годин після отримання травми 

був предиктором розвитку хронічного ПТСР (Hinrichs et al., 

2019).

Друга група –  діагностичні біомаркери (які дослі джують 

у пацієнтів після травмувальної події).

1. Рівень норадреналіну –  підвищення рівня норадреналіну 

в сечі пов’язане з розвитком ПТСР (Hawk et al., 2000).

2. Рівні FKBP5 –  у пацієнтів із ПТСР знижена експресія 

гена FKBP5 (Yehuda et al., 2009).

3. Активність мигдалини –  в осіб із ПТСР вивлено над мірну 

активацію мигдалини (Pitman et al., 2012; Geuze et al., 2012).

4. Об’єм гіпокампа –  зменшення об’єму гіпокампа 

є поши реною анатомічною зміною у пацієнтів із ПТСР (Logue 

et al., 2018).

5. Гіперекспресія міРНК-138-5p, низхідне регулювання 

міРНК-1246 –  у пацієнтів із ПТСР порівняно з контрольною 

групою фіксують надмірну експресію міРНК 13X-5p у плазмі, 

а рівень міРНК-1246 значно знижений за згаданого розладу 

порівняно зі стійкими до його розвитку суб’єктами (Snijders 

et al., 2019).

6. Рівні нейропептиду Y у плазмі –  вихідні рівні в плазмі 

нижчі в осіб із травматичним стресом і ПТСР (Rasmusson et al., 

2000; Morgan et al., 2003).

7. Рівні нейропептиду Y в лікворі –  рівні нейропептиду 

Y були нижчими у ветеранів бойових дій із ПТСР порівняно 

з ветеранами без цього розладу та здоровими особами конт-

рольної групи (Sah et al., 2009, 2014).

8. Рівень нейротрофічного фактора головного мозку 

(НФГМ) у плазмі –  пацієнти з ПТСР мають вищі рівні цього 

фактора в плазмі (Mojtabavi et al., 2020).

9. Рівні мРНК рецептора окситоцину –  у пацієнтів із гіпо-

реактивним підтипом ГГН системи низькі рівні мРНК рецеп-

тора окситоцину в крові підвищуються під час стрес-тесту-

вання (Hofmann et al., 2021).

10. Серед інших –  у пацієнтів із ПТСР виявлено підви-

щення вмісту маркерів запалення, посилення старт-рефлексу, 

симптоми гіперзбу дження та порушення когнітивних функцій 

(Schmidt et al., 2013; Dickstein et al., 2010).

Третя група –  терапевтичні маркери, які допомагають 

спрогнозувати відповідь на лікування та оцінити його 

успішність.

1. Активність мигдалини та передньої частини поясної 

кори –  успішна когнітивно-поведінкова терапія (КПТ) 

сприяє зменшенню активності правої мигдалини в разі 

збільшення активності правої передньої частини кори по-

ясної частини головного мозку (Felmingham et al., 2007).

2. Кровоток у медіальній скроневій корі –  нормалізація 

різниці церебрального кровотоку в медіальній скроневій корі 

після застосування десенситизації через рухи очей і репроце-

сингу (Pagani et al., 2007).

3. Активність мигдалини та вентральної передньої поясної 

звивини –  більша двобічна активація мигдалин і вентраль-

ної передньої поясної зв’язки пов’язана з гіршою відповіддю 

на КПТ (Bryant et al., 2008).

4. Об’єм ростральної передньої частини поясної зви-

вини –  більший об’єм виявлено в осіб, які відповідають 

на КПТ (Bryant et al., 2008).

5. LL генотип промотора гена транспортера серотоніну 

(5HTTLPR) –  поліморфізм генотипу LL 5HTTLPR асоцію-

ється з кращою відповіддю на сертралін (Mushtaq et al., 2012).

6. Рівень НФГМ –  нижчі рівні сироваткового НФГМ 

пов’язані зі зменшенням ознак ПТСР у пацієнтів, які отриму-

ють терапію есциталопрамом (Berger et al., 2010).

Крім того, можливо встановлювати діагноз ПТСР за голо-

совими маркерами в поєднанні з функціональною магнітно- 

резонансною томографією. Завершуючи свою доповідь, Ніна 

Василівна наголосила, що:

• ПТСР зазвичай асоціюється з хронізацією.

• Профілактика захворювання в різні моменти часу (пер-

винний, вторинний і третинний) може значно зменшити 

його вплив на якість життя пацієнта, економічний і медич-

ний  тягар.

• Упродовж останнього десятиліття виявленню біомарке-

рів ПТСР приділяється більше уваги.

• Застосування біомаркерів може значно поліпшити пер-

винну профілактику, діагностику, моніторинг терапії та спри-

яти запобіганню інвалідизації.

З аргументами «проти» застосування специфічних марке-

рів ПТСР виступила доктор Міліца Крамберберг, співробіт-

ниця кафедри неврології Університетського клінічного 

центру м. Любляна (Словенія). Як зазначила пані Міліца, 

ПТСР –  це стан, який може розвинутися у відповідь на пере-

живання або спостереження за травматичною подією. Реак ції 

на стрес після травми є нормальним процесом, проте збе-

реження симптомів упродовж тривалого періоду та значне 

перешко джання повсякденному життю може свідчити про 

ПТСР. Особливості цього розладу –  повторювані переживання 

травматичних подій, нічні кошмари, емоційні, фізіологічні 

реакції, поведінка уникнення, гіперзбу джуваність. Усе це має 

негативний вплив на настрій, когнітивні функції людини, 

її повсякденну активність і стосунки з іншими. Всі комбінації 

зовнішніх подій і внутрішніх станів у житті людини мозок 

пропрацьовує по-різному, є різноманітні сценарії реагування 

на зовнішні події. Окремі групи населення з певними харак-

теристиками частіше страждають від травматичних подій. 

Серед цих характеристик:

• Чинники навколишнього середовища, як-от травматичні 

події, зокрема війна / насильство, перевантаженість роботою.

• Соціальні складові, як-от соціальний статус людини.

• Біологічні чинники, як-от жіноча стать.

Жінки відчувають подвійний вплив соціальних і біоло-

гічних чинників; вони також частіше можуть переживати 

 фізичне чи сексуальне насильство.

Сере підходів до діагностування ПТСР доповідачка окрес-

лила такі:

1. Діагноз має встановлювати спеціаліст на підставі крите-

ріїв Діагностичного та статистичного посібника з психічних 

розладів 5-го перегляду (DSM-5) для діагностики ПТСР.

2. Важливою є професійна оцінка стану пацієнта.

3. Є проблеми з діагностуванням, але наразі діагноз ПТСР 

є клінічним і залежить не від патофізіології та біологічних 

змін, що лежать в основі розладу, а від ознак захворювання 

та відповідності критеріям.

До того ж зміни певних структур мозку (як-от гіпоталамуса, 

мигдалини, префронтальної кори тощо) за ПТСР, які мож ливо 

виявити завдяки нейровізуалізації, можуть спостерігатися 

і за інших розладів і станів, тобто не є високоспецифічними.

Типове лікування пацієнтів із ПТСР передбачає поєднання 

таких підходів, як психотерапія, медикаментозне лікування 

та підтримка фахівців з охорони психічного здоров’я. Для 

фармакотерапії застосовують селективні інгібітори зворот-

ного захоплення серотоніну (СІЗЗС), селективні інгібітори 

зворотного захоплення серотоніну й норадреналіну (СІЗЗСН), 

празозин, бензодіазепіни, антипсихотики другого поколін-

ня. Важливими є також модифікація способу життя пацієнта 

з ПТСР, здоровий сон, соціальна підтримка тощо, лікування 

яких має бути індивідуалізованим.

Біомаркери –  це вимірювані показники, які можна вико-

ристовувати для оцінювання біологічних процесів, хворо-

бливих станів або відповіді на лікування. Аналіз біомаркерів 

допомагає дослідникам і клініцистам зрозуміти основні біо-

логічні механізми, пов’язані з розладами психічного здоров’я. 

На думку пані Крамберберг, було б ідеально, якби існували 

біомаркери ПТСР (як-от дисбаланс нейротрансмітерів або 

взаємозв’язок генетичних чинників і біологічних змін), які 

допомагали б точно встановити цей діагноз і оцінити  певні 

параметри, зрозуміти біологічну природу захворювання, 

розпізнати його на ранніх стадіях, обрати належне лікування 

та здійснювати моніторинг клінічного стану пацієнта, страти-

фікуючи ризики. Нині вивчають можливість використову-

вати рівень кортизолу, маркерів запалення, нейротрансмітерів, 

НФГМ, особливості серцевого ритму, генетичні маркери тощо 

для діагностування ПТСР та моніторингу стану пацієнта. Але 

сьогодні неможливо точно з’ясувати, який саме спектр  таких 

біомаркерів може свідчити про наявність цього розладу.  

Серед проблем, пов’язаних із застосуванням біомаркерів: 

варіабельність індивідуальних відповідей; етичні міркування; 

потреба у виконанні проспективних дослі джень. Втім, жоден 

із передбачуваних біомаркерів ПТСР, про які повідомлялося 

вище, не використовують у клінічних умовах, що акцентує 

на нагальній потребі в додаткових дослі дженнях із великими 

розмірами вибірок та застосуванні трансляційних дослідниць-

ких стратегій, спрямованих на розуміння основоположних 

причин ПТСР на молекулярному рівні. ПТСР, як і всі пси-

хічні розлади, є складним, і його фенотипові ознаки значно 

відрізняється між пацієнтами з однаковим рівнем травматич-

ного досвіду і навіть зі схожими змінами біологічної та невро-

логічної актив ності. Ця невідповідність може призводити 

до обмеження застосування біомаркерів. Тому біомедичні 

біомар кери ПТСР фахівці ще не можуть використовувати 

в клінічній практиці для діагностування цього захворювання.

Результати повторного голосування суттєво змінилися: від-

повідь «так» обрали 80% слухачів, «ні» –  лише 20%.

Чи має бути психофармакологічне лікування 
тяжкої форми безсоння у пацієнтів 
із ПТСР засобом першої лінії?

Симптоми порушення сну, особливо кошмари та безсоння, 

є однією з головних особливостей ПТСР. Власне, специфічне 

лікування порушень сну, пов’язаних із ПТСР, сприяє редукції 

інших симптомів розладу, що, своєю чергою, свідчить про те, 

що таке порушення може бути фундаментальним для розвитку 

та підтримки розладу. Когнітивно-поведінкова терапія безсон-

ня (КПТБ), короткочасне втручання, спрямоване на поліпшен-

ня загальної якості сну, добре зарекомендувала себе як підхід 

до лікування першої лінії безсоння взагалі і серед ветеранів 

із діагнозом ПТСР. Психофармакотерапія не є методом ліку-

вання ПТСР першої лінії, за винятком супутніх психічних за-

хворювань. Чи є тяжке безсоння у пацієнтів із ПТСР винятком 

і чи може психофармакотерапія бути лікуванням першої лінії?

Ведучою цих дебатів була завідувачка кафедри медич-

ної психології, психосоматичної медицини та психотерапії 

 Національного медичного університету ім. О. О. Богомольця, 

Київ (Україна), д.мед.н., професорка Олена Олександрівна 

Хаустова.

На початку своєї доповіді вона зазначила, що безсоння 

часто є основним симптомом багатьох психічних розладів, 

ПТСР, депресії та легкої черепно-мозкової травми. У дослі-

дженні за участю військовослужбовців із травмами голови, 

пов’язаними з бойовими діями, 55,2% мали симптоми безсон-

ня, а 90,5% –  одне супутнє психічне захворювання. Водночас 

порушення сну можуть бути наслідком психічної травми, пре-

морбідний розлад сну також може визначати схильність паці-

єнта до розвитку ПТСР та інших психічних розладів. Безсоння 

перед розгортанням (перед участю в бойових діях) є значущим 

чинником ПТСР та суїцидальних думок після маніфестації. 

Зокрема, безсоння у ветеранів американської армії визна-

чає ранні проблеми зі сном як початковий, провокувальний 

стресор, який може знизити стійкість до подальших стресорів, 

як-от постійні проблеми зі сном. Воно може також погірши-

ти адаптаційну здатність людини справлятися з додатковими 

чи більшими стресовими подіями, зумовлюючи схильність 

до розвитку депресії, тривоги або ПТСР (Good et al., 2020).

Порушення сну при ПТСР і наслідки для лікування
У дорослих із ПТСР порушення сну є поширеними озна-

ками, які варіюють від безсоння та кошмарів до періодич-

них рухів ногами та деструктивної нічної поведінки. Власне, 

Закінчення на наст. стор.
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це свідчить про серйозні порушення фаз сну: зі швидкими 

рухами очей (REM-сну) і повільнохвильового глибокого 

 не-REM (NREM) сну, хоча немає консенсусу щодо чіткого 

профілю об’єктивних порушень сну, пов’язаних із ПТСР. 

За даними проспективного лонгітюдного дослі дження, пору-

шення сну є чинником ризику для розвитку та перебігу ПТСР. 

Отже, сон є важливим нейробіологічним механізмом в етіо-

логії та розвитку цього розладу (Koffel et al., 2016).

Відповідно до даних дослі дження A. A. El-Solh et al. (2018), 

розладами сну при ПТСР є інсомнії, апное уві сні, нічні 

жахи. Тісний зв’язок між травмою та сном відображається 

в діагностичних критеріях ПТСР, які охоплюють кошмари 

та порушення сну. Порушення сну експоненціально посилю-

ють страждання та дисфункцію цих пацієнтів. Особи з ПТСР 

і пору шеннями сну, про які вони повідомляють самі, частіше 

повідомляють також про функціональну недієздатність, ніж ті, 

хто не має порушень сну, а супутні проблеми зі сном  можуть 

загострити наявні симптоми ПТСР та ускладнити процес оду-

жання (Arlington, 2013; Giosan et al., 2015; Smithet al., 2005). 

Так, до 80-90% пацієнтів із ПТСР відчувають симптоми без-

соння, а 50-70% –кошмари. Середня частота кошмарів, за да-

ними ретроспективних вимірювань, становить понад п’ять 

на тиждень. Інші розлади сну та деструктивна нічна поведінка 

поширені серед осіб із ПТСР. Порушення дихання уві сні, 

періодичні порушення, що супрово джуються рухами ніг, інші 

парасомнії є поширеними в осіб, які зазнали травм. 

До деструктивної нічної поведінки належать: нічне пото-

виділення, дисфоричні сни, просту та складну рухову пове-

дінку або вокалізацію, зокрема інсценування сновидінь. 

Проблеми зі сном, особливо кошмари, не зникають після 

лікування ПТСР. Власне, депривація сну може  погіршити 

 основні денні симптоми ПТСР. Низка психологічних 

і фармако логічних методів лікування є ефективними для 

ліку вання порушень сну за ПТСР. Поліпшення сну може під-

вищити ефективність лікування, орієнтованого на ПТСР, яка 

передбачає когнітивну обробку та відповідне навчання. 

Як зазначають дослідники, психотерапія осіб із порушен-

нями сну, сприяє зменшенню в них ознак ПТСР, що акцентує 

на важливості цілеспрямованого лікування порушень сну 

для пацієнтів із ПТСР. КПТ, спрямована на нормалізацію 

сну, є ефективною в осіб із широким спектром психічних 

і медичних захворювань, зокрема ПТСР (Koffel et al., 2016). 

Олена Олександрівна також наголосила на важливості 

травматичної пам’яті, яка є основним симптомом ПТСР. 

Коли людина погано спить вночі, то всі стреси, які вона 

пере жила вдень, закріплюються, консолідуються, що пере-

шкоджають переробці травматичного досвіду. Це теж при-

зводить до формування ПТСР.

Фармакотерапія порушень сну в разі ПТСР
Флувоксамін є єдиним СІЗЗС, для якого в одному дослі-

дженні продемонстровано поліпшення «суб’єктивної якості 

сну». У кількох експериментах також застосовували золпі-

дем у разі безсоння у пацієнтів із ПТСР. За даними рандо-

мізованого контрольованого плацебо дослі дження, терапія 

зол піклоном сприяла зменшенню симптомів ПТСР, зокрема 

порушення сну. Тразодон часто використовують у клінічній 

практиці в низьких дозах для лікування безсоння у пацієнтів 

із депресією та ПТСР. Празозин, антагоніст α-1-адренорецеп-

торів, широко застосовують для лікування пацієнтів із ПТСР, 

які потерпають від нічних кошмарів. Також він є єдиним 

фармако логічним засобом, рекомендованим Американською 

академією медицини сну (FFSM) для приймання за цим пока-

занням (Koffel et al., 2016).

Згідно з настановою Національного інституту охорони здо-

ров’я та вдосконалення медичної допомоги Великої Британії 

(NICE, 2018) та рекомендаціями Королівської колегії лікарів 

загальної практики Австралії (RACGP, 2022) щодо профі-

лактики та лікування гострого стресового розладу, посттрав-

матичного стресового розладу та комплексного ПТСР, уже 

з початку лікування безсоння за цього розладу слід розглянути 

можливість поєднання СІЗЗС із:

• Кветіапіном –  якщо у пацієнта є виразне збу дження.

• Тразадоном (50-100 мг на ніч) або

• Міртазапіном (15 мг на ніч).

Проте пані Хаустова зауважила, що нині бракує клінічних 

рекомендацій щодо визначення послідовності або комбінації 

лікування ПТСР і розладів сну. За даними початкових дослі-

джень, лікування сну може бути підготовчим кроком до за-

гального підходу до мене джменту ПТСР. Потрібні додаткові 

дослі дження для подальшої розробки клінічних рекомендацій, 

які інформуватимуть про те, коли і як інтегрувати специфічне 

лікування сну з клінічною допомогою, орієнтованою на ПТСР 

(Koffel et al., 2016). На завершення доповіді доповідачка 

попро сила аудиторію проголосувати «за» чи «проти» щодо 

запитання, винесеного на дебати: «Чи має психофармаколо-

гічне лікування тяжкого безсоння у пацієнтів із ПТСР бути 

засобом першої лінії?». Варіант «так» обрав 91%, «ні» –  9%.

З аргументами «за» виступив президент Української проти-

епілептичної ліги (УПЕЛ), провідний науковий співробітник 

ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН Укра-

їни», Харків (Україна), професор Андрій Євгенович Дубенко.

Він зазначив, що симптоматику ПТСР концептуалізують 

у межах чотирьох кластерів симптомів, де кошмари класи-

фікують як «симптом вторгнення», а безсоння –  як «зміна 

збу дження та реактивності»». Як правило, симптоми виника-

ють із затримкою від кількох тижнів до місяців після травми. 

Дослі дження останніх років розширили уявлення про кла-

сичну клінічну картину ПТСР, оскільки доведено, що якість 

сну, має важливе значення для розвитку та перебігу розладу. 

Зв’язок між ПТСР і розладами сну вважається двоспрямова-

ним, оскільки порушення сну, які передували травматичній 

події, можуть бути чинником ризику для подальшого роз витку 

ПТСР, а симптоми безсоння, які виникають відразу після 

травми, можуть бути прогностичними чинниками для ПТСР.

Виразні порушення сну за ПТСР є важливим прогностичним 

чинником, оскільки вони можуть збільшити тяжкість стану 

та значно погіршити якість життя і повсякденне функціо-

нування людини, а також призводити до  збільшення ризику 

зловживання алкоголем і наркотичними засобами.  Порушення 

сну можуть зберігатися, попри зменшення  інших симптомів 

ПТСР, що може призводити до повторної появи  інших симпто-

мів цього розладу. І навпаки, ефективне  лікування розладів 

сну та кошмарів може зумовити клінічно значуще зменшення 

симптомів ПТСР. 

Отже, втручання, які допомагають пацієнту краще  спати, 

ймовірно, будуть мати особливе терапевтичне значення, 

 оскільки можуть мати негайний лікувальний ефект щодо 

симптомів ПТСР. Доповідач також зауважив, що понад 90% 

пацієнтів із ПТСР страждають від клінічно значущих роз ладів 

сну,  як-от труднощі із засинанням, поганий сон із частими 

трива лими пробу дженнями, а також посттравматичні  кошмари. 

 Деякі автори виокремлюють специфічний розлад сну, пов’яза-

ний із травмою (унікальну парасомнію з  клінічними особли-

востями нічних кошмарів, пов’язаних із травмою, у поєднанні 

з деструктивною нічною поведінкою).

Інсомнія за ПТСР
Приблизно у 55-61% пацієнтів із ПТСР спостерігається ви-

никає інсомнія. Страх сну відіграє важливу роль у  розвитку 

та підтримці безсоння, пов’язаного з травмою, у контексті 

ПТСР і порушень сну. Відповідно до моделі G. G. Werner et al. 

(2020), ознаки ПТСР посилюють страх сну. Симптоми під-

вищеного збу дження, зокрема скарги на безсоння,  своєю 

 чергою, призводять до розвитку пов’язаних із безсонням дез-

адаптивних процесів і, отже, підтримки безсоння. Лікування 

страху перед сном може бути інтегроване в підходи, орієнто-

вані як на травму, так і на сон.

Сон та регуляція емоцій
Гостра реакція на стрес після травматичної події може спри-

чинити порушення сну, призвести до інтегрування страху. 

Ефективне зменшення страху сприяє зниженню рівня стресо-

вої системи. Якщо ці процеси є дезадаптивними, травма може 

зумовити розвиток ПТСР. Здоровий сон сприяє витривалості, 

а його порушення, навпаки, спричинює розвиток і підтримку 

ПТСР. REM-сон відіграє важливу роль в обробці емоційних 

і травматичних подій. За специфічних нейрохімічних умов 

нормального REM-сну (низької адренергічної активності 

в поєднанні з високою холінергічною активністю) травматичні 

події не мають значного стресорного контенту пам’яті. Цей 

процес змінюється за ПТСР, що відображається у фрагментації 

REM-сну. За даними функціонального МРТ-дослі дження, 

чутливість мигдалеподібного тіла  зменшується пропорційно 

до тривалості консолідованого REM-сну, а  експериментально 

індукований «неспокійний» REM-сон порушує адаптацію 

мигдалини у здорових суб’єктів. Комбінація  фрагментованого 

REM-сну з надмірною адренергічною нейротрансмісією 

та зниженою активністю медіальної префронтальної кори 

також може призвести до дезадаптивної консолідації вмісту 

травматичної пам’яті та розвитку ПТСР.

ПТСР, сон і суїцидальність
Андрій Євгенович наголосив, що хронічні серйозні пору-

шення тривалості та якості сну й нічні кошмари є чинником 

ризику суїцидальної поведінки незалежно від будь-якого 

іншого супутнього психічного захворювання. Схильність 

до самоушко дження, особливо виразна за ПТСР, також 

пов’язана з порушеннями сну. Проте наразі мало відомо про 

складну взаємодію сну, ПТСР і суїцидальності. Цілеспрямо-

ване лікування інсомнії та нічних кошмарів могло б сприяти 

зниженню ризику суїцидальності у пацієнтів із ПТСР.

Підсумовуючи, пан Дубенко зауважив, що є багато чинни-

ків, які свідчать про необхідність призначення медикамен-

тозного лікування порушень сну за ПТСР якомога раніше: 

двобічний зв’язок порушень сну, особливо інсомнії, із ПТСР; 

прогностичність симптомів безсоння та їхнього ступеня 

для ПТСР та результату його лікування; стійкість безсоння 

до ліку вання та його схильність до хронізації; підвищення 

ризику розвитку ПТСР і гострої інсомнії після стресу за пору-

шень сну, що передували травматичній стресовій події; значні 

зміни складу нейромедіаторів (відповідно зменшення стресо-

стійкості) навіть за короткотривалої депривації або  обмеженні 

сну; вплив стресу на тривалість і якість сну; підвищення суї-

цидальності у пацієнтів із ПТСР. Отже, психофармакологічне 

лікування тяжкої форми безсоння у пацієнтів із ПТСР не лише 

може, а й має бути обов’язковим як на етапі формування 

ПТСР, так і в разі розвитку його клінічних ознак, зокрема 

стійкої інсомнії.

Аргументи «проти» того, що психофармакологічна терапія 

порушень сну в пацієнтів із ПТСР є лікуванням першої лінії, 

висловив професор кафедри психіатрії, наркології та медичної 

психології Харківського національного медичного університету 

(Україна), д.мед.н. Володимир Іванович Коростій. 

Як він зазначив, ПТСР є тяжким, часто хронічним та інва-

лідизувальним розладом, який розвивається у деяких осіб 

після впливу травматичної події, що передбачає фактичну 

або загрозливу травму для себе чи інших. Серед симптомів 

ПТСР: нав’язливі думки, кошмари та спалахи згадок про 

 минулі травматичні події, уникнення нагадування про  травму, 

гіпервігільність і порушення сну, які призводять до значної 

соціальної, професійної та міжособистісної дисфункції. Діа-

гностують ПТСР, якщо симптоми зберігаються понад місяць 

після травма тичної події. Важливо відмежувати ПТСР від 

 інших психічних розладів, за яких психофармакотерапію 

призначають як лікування першої лінії.

До основних категорій порушень сну, згідно з Міжнарод-

ною класифікацією порушень сну третьої редакції (ICSD-3), 

належать асоційовані лише з ПТСР безсоння (ознаками 

якого можуть бути труднощі із засинанням, сном протягом 

ночі,  занадто раннє пробу дження вранці) та нічні кошмари 

(зазвичай зв’язні візуальні сновидіння, які здаються реаль-

ними,  стають усе тривожнішими і змушують прокинутися; 

най частіше пов’язані з неминучою фізичною небезпекою). 

Володимир Іванович представив докладні докази ефектив-

ності лікування ПТСР і порушень сну.

За настановами Американської психологічної асоціації (APA, 

2019), рекомендовано використовувати для дорослих із ПТСР 

психотерапевтичні методи втручання, зокрема КПТ і когні-

тивно-процесингову терапію, умовно рекомендовано засто-

совувати коротку еклектичну психотерапію, десенсибі лізацію 

та повторну обробку рухів очей (EMDR) і  наративну експози-

ційну терапію (NET). Щодо фармакотерапії, то  умовно реко-

мендовано такі лікарські засоби, як флуоксетин, пароксетин, 

сертралін і венлафаксин. На  думку  доповідача, у тих випадках, 

коли можна не призначати препарати для лікування безсоння 

(саме снодійні), слід зосередитися на використанні всіх інших 

нефармакологічних засобів.

Пан Коростій навів дані метааналізу А. Martin et al. (2021), 

за якими у п’ятьох настановах (36%) рекомендовано, щоб 

фармакологічні втручання були лікуванням другої лінії  після 

психологічних втручань, тоді як інші не давали жодних кон-

кретних рекомендацій щодо порядку застосування цих під-

ходів. В усіх 14 рекомендаціях (100%) зазначено КПТ (у різ-

них формах) як психологічне лікування першої лінії за ПТСР; 

EMDR також було розглядається як психологічний варіант 

терапії першої лінії у 43% рекомендацій. Власне, у 13 настано-

вах рекомендовано СІЗЗС (зокрема, пароксетин, флуоксетин 

або сертралін) як препарати першої лінії терапії ПТСР, якщо 

було показано фармакологічне лікування. Отже, спочатку слід 

призначити пацієнту з ПТСР психотерапію, а вже потім –  

медика ментозне лікування антидепресантами.

Щодо власне порушень сну за ПТСР, то у восьми настано-

вах (57%) не згадується цілеспрямоване лікування кошмарів 

як симптому цього розладу. У шести настановах (43%), у яких 

ішлося про цільове лікування, потенційним варіантом було 

 названо празозин (сила рекомендацій варіювала). Також 

у двох настановах (14%) рекомендовано застосування образно- 

циклічної терапії (Imaginary Rehearsal Therapy –  IRT) для ціле-

спрямованого лікування у пацієнтів із ПТСР кошмарів.

У керівництві mhGAP (науково обґрунтоване керівниц-

тво з оцінювання та ведення психічних, неврологічних роз-

ладів і пов’язаних зі вживанням психоактивних речовин, 

у неспеціа лізованих закладах охорони здоров’я, розроблене 

 фахівцями Всесвітньої організації охорони здоров’я) наголо-

шується, що для лікування розладів, пов’язаних зі стресом, 

психофармакотерапія не є першим вибором, за винятком стій-

ких порушень сну. Доповідач також наголосив на важливості 

дотримання гігієни сну, якою не слід нехтувати. Загалом вибір 

між психофармакотерапією та фармакотерапією на  початку 

лікування пацієнта з ПТСР має бути зроблено, зважаючи 

на його вподобання та фінансові можливості.

Підсумовуючи, Володимир Іванович наголосив, що розлади 

сну є поширеною скаргою пацієнтів із ПТСР; рекомендації 

щодо гігієни сну належать до засобів першого вибору; психо-

терапія, зокрема КПТ і образно-циклічна терапія, належать 

до засобів першої лінії лікування для пацієнтів із ПТСР.  Тобто 

слід максимально використати всі резерви  психологічного 

впливу, психоосвіти щодо гігієни сну та симптомів його 

пору шення, та щодо ПТСР. Якщо немає навченого та супер-

візованого психотерапевта, за недостатньої ефективності 

психотерапії або за бажанням пацієнта для лікування ПТСР 

можливо відразу призначити психофармакологічні засоби.

За повторного голосування на запитання, винесене для 

обго ворення, «так» відповіли 46% слухачів, «ні» –  54%. Отже, 

дебати сприяли суттєвій зміні ставлення аудиторії до визна-

чення терапевтичних підходів для пацієнтів із ПТСР.

Підготував Денис Соколовський

Початок на стор. 32 



МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
КОНФЕРЕНЦІЯ

35

www.health-ua.com

Вплив стресу на регуляцію функцій головного мозку 
та шляхи медикаментозної корекції їх порушень

За матеріалами XXIV Міжнародної науково-практичної конференції 
«Реабілітація військових із кардіоцеребральними ураженнями, профілактика ускладнень» (1-2 листопада 2023 р.)

На початку листопада поточного року в режимі онлайн відбулася XXIV Міжнародна науково-практична 
конференція, присвячена 30-річчю з дня заснування Національної академії медичних наук (НАМН) України 
«Реабілітація військових із кардіоцеребральними ураженнями, профілактика ускладнень». Доповіді, 
що прозвучали в межах цього заходу, були присвячені таким актуальним темам, як сучасні аспекти 
нейрофармакології черепно-мозкової травми, когнітивні та психоемоційні порушення за вибухових 
травм, проблеми психоневрологічної, фізичної реабілітації цивільних та військово-службовців, 
мультидисциплінарний підхід до проблем хронічного болю тощо. Пропонуємо до вашої уваги стислий 
огляд доповіді д.мед.н., чл.- кор. НАМН України, завідувачки відділу судинної патології головного мозку 
ДУ «Інститут геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова НАМН України» (Київ), професорки Світлани Михайлівни 
Кузнєцової на тему «Посттравматичні порушення головного мозку та їх корекція».

Останніми роками внаслідок дії багатьох стресових 

чинників поширеність розладів психічного здоров’я 

 серед населення України стрімко зростає. Війна, яку зараз 

переживає наше суспільство, у поєднанні з наслідками 

пандемії COVID-19, стали основою посилення тягаря 

психічних порушень для громадського здоров’я. Психо-

логічні проблеми, пов’язані зі стресом, як-от тривога, 

 нервозність, неспокій, пригнічений настрій, можуть 

призвести до патофізіологічних змін, наприклад, до під-

вищеного ризику інфекційних або серцево-судинних 

захворювань, цукрового діабету, депресивного розладу 

або змін у процесах старіння. Цей зв’язок зумовлений 

тим, що нервова система регулює всі процеси в  організмі 

та реагує на них через нейроендокринну, вегетативну 

та імунну системи. Власне, внутрішні та зовнішні (навко-

лишні) стимули, які обробляються в організмі вегетатив-

ною нервовою системою та спричиняють вивільнення 

специфічних гормонів у кров, визначають поведінкові 

реакції  людини на стрес. Для негайної реакції  характерна 

активація гіпоталамо-гіпо фізарно-надниркової осі, 

що зумов лює підвищення рівня катехоламінів (адрена-

ліну і нор адреналіну) та кортикостероїдів. Норадреналін, 

що виробляється в  головному мозку (мигдалеподібному 

тілі й блакитній плямі [locus coeruleu]), відіграє ключову 

роль в обробці інформації та опосередкуванні наслідків 

стресу. Він модулює збу дження, яке виникає у фрон-

тальних ділянках мозку внаслідок стресу, зумовлюючи 

підвищення уваги та зміню ючи кортикальний рівень 

збу дження усіх зон голов ного мозку для забезпечення 

швидшої обробки інфор мації (Bouret, 2012; van Marle, 

2010; Veer, 2011). У такий спосіб для пере живання  стресу 

характерний стан  підвищеної пильності, що охоплює 

більший ступінь кіркового збу дження,  тонічну актив-

ність м’язів і швидку реакцію на зовнішні стимули (Olbrich 

et al., 2013). Хронічний стрес упродовж >21 дня посилює 

суб’єктивні відчуття страху, спричинені функціонуван-

ням мигдалеподібного тіла, і порушує когні тивні функції 

через дію на гіпокамп (McEwen, 2007). Внаслідок впливу 

різних етіологічних чинників відбувається багаторівнева 

системна дизрегуляція функцій головного мозку на  різних 

рівнях: нейромета болічному (зміни в  продукуванні й об-

міні нейромедіаторів), енергетичному (регуляція спо-

живання аденозинтрифос фату [АТФ],  глюкози тощо), 

 органічному (порушення гемо динаміки та кардіо-цереб-

ральних взаємо зв’язків) та клітинному (зменшення  резерву 

ембріональних клітин мозку та нейро пластичності). Стрес 

може  зумовити дисбаланс нейронних ланцюгів, що,  своєю 

чергою, матиме вплив на системну фізіологію через нейро-

ендокринні, вегетативні, імунні й  метаболічні медіа тори. 

За коротко часного впливу ці зміни можуть бути адап-

тивними і не позна чатися на загальній регуляції орга-

нізму людини. Якщо загроза зберігається тривалий час, 

така дезадаптація призводить до надмірної активації збу-

джувальних амінокислот, потенційованої глюкокортико-

їдами, та до незворотного ушко дження головного мозку. 

Тому стратегія терапії наслідків хронічного стресу потребує 

комплексного  втручання з поєднанням фармакологічної 

та поведінкової терапії. Медика ментозні заходи можуть 

пом’якшити вплив  гострого стресу та психофізіологічних 

реакцій. Проте приймання таких препаратів для  боротьби 

зі стресом може бути проб лемним через небажані побічні 

ефекти внаслідок тривалих інтервенцій. Тож для корекції 

впливу стресу все частіше вдаються до рослинних лікар-

ських препаратів, які є безпечною альтернативою тради-

ційним засобам. Сьогодні на фармринку України одним 

із таких засобів із доведеною ефективністю є Ньюрексан 

(виробництва компанії Heel, Німеччина). Це багато-

компонентний рослинний препарат, схвалений Феде-

ральним інститутом  ліків і медичних приладів Німеччини 

(нім. Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte 

[BfArM]) для  лікування розладів сну та тривожності.

У межах свої доповіді пані Кузнєцова представила ре-

зультати дослі дження, виконаного на базі ДУ «Інститут 

геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова НАМН України», 

яке було присвячене вивченню впливу стресу на регуля-

цію активності головного мозку та ефективності терапії 

препаратом Ньюрексан на зменшення наслідків стресу.

Як відомо, електроенцефалографія (ЕЕГ) є надійним 

методом дослі дження активності мозку. Протягом остан-

нього десятиліття ЕЕГ усе частіше застосовують як інстру-

мент для характеристики механізму дії лікарських засобів, 

що впливають на нервову систему, і для прогнозування 

клінічної відповіді на лікування. J. A. Michael et al. (2021) 

у систематичному аналізі 66 дослі джень  визначили, 

що змінений контроль уваги за психічних розладів 

пов’яза ний зі специфічними змінами щодо активності 

мозку, які можна зареєструвати за допомогою ЕЕГ.

У дослі дженні, яке очолювала Світлана Михайлівна, 

пацієнтам, які проживають в Україні та перебувають під 

впливом хронічного стресу, для корекції цих змін при-

значали препарат Ньюрексан. За результатами цього 

дослі дження, Ньюрексан чинив вплив на α-, δ- та θ-ритм 

у фронтальній корі головного мозку та ретикулярній 

формації. Власне, зміни на ЕЕГ було встановлено вже 

за годину після одноразового перорального  приймання 

Ньюрексан. Так, у пацієнтів фіксували збільшення потуж-

ності δ-, α
1-

 та α
2
-ритмів порівняно з даними конт рольної 

ЕЕГ перед застосування вказаного препарату. Такі зміни 

засвідчили, що Ньюрексан як психоактивний засіб має 

зі значні переваги щодо швидкості дії порівняно з іншими 

препаратами рослинного похо дження. За  даними попе-

редніх дослі джень, індуковані Ньюрексаном  зміни α
2
-

хвиль можна інтерпретувати як інактивацію дофамінер-

гічної системи (Dimpfel et al., 1987, 2008). Тоді як зміни 

δ-хвиль є підтвер дженням взаємодії препарату з холін-

ергічною системою головного мозку, наслідком якої 

є седа ція (Dimpfel et al., 2001). Застосування препарату 

Ньюрексан також сприяло зниженню активності β
2
-ритму 

в лобно-скроневих відділах (Dimpfel, 2019).

Ці висновки також було підтвер джено у дослі дженні 

G. B. Chand et al. (2021). Як зазначають дослідники, ЕЕГ 

пацієнтів фіксували під час трьох сеансів: у стані спо-

кою на початковому етапі дослі дження, після отримання 

 однієї дози препарату Ньюрексан або плацебо і згодом –  

після впливу психосоціального стресу. У паці єнтів, які 

отри мали плацебо, стан підвищеної  тривожності збері-

гався протягом тривалішого періоду часу після пере-

житого гострого стресу. Пацієнти, які отримували Нью-

рексан, мали значно нижчі середні рівні збудливості 

та значно більшу тривалість часу у стані нижчої тривож-

ності  після стресу. Ці результати підтвер джують, що Нью-

рексан є ефективним препаратом для зменшення впливу 

стресу на регуляцію активності головного мозку.

Вплив препарату Ньюрексан зумовлений активністю 

речовин, які входять до його складу: рослинних ком-

понентів вівса посівного (Avena sativa), кави аравій-

ської (Сoffea arabica), пасифлори інкарнатної (Passiflora 

incarnata) та цинку валеріанату (Zincum isovalerianicum). 

У подвійному сліпому контрольованому плацебо дослі-

дженні застосування Passiflora incarnata виявилось так 

само ефективним для усунення симптомів тривожного 

розладу, як і приймання бензодіазепіну (Akhondzadeh 

et al., 2001). Зокрема, у трьох рандомізованих контро-

льованих дослі дженнях було продемонстровано анксіо-

літичні властивості компонентів пасифлори за монотера-

пії і як частини комбінованої терапії (Akhondzadeh, 2001; 

Movafegh, 2008; Bourin et al., 1997). Седативну дію Avena 

sativa та її сприяння підвищенню глибини сну за при-

ймання кофеїну було також підтвер джено щонайменше 

в двох дослі дженнях (Connor, 1975; Ruiz-Vega, 2003).

Як відомо, препарати валеріани лікарської (Valeriana 

officinalis L.) ефективні в лікуванні безсоння. У двох по-

двійних сліпих контрольованих плацебо дослі дженнях 

одноразові дози екстракту валеріани (400-900 мг) значно 

поліпшували якість сну порівняно з плацебо (Leathwood 

et al., 1982, 1985). У двох рандомізованих подвійних сліпих 

дослі дженнях вплив екстракту валеріани (600 мг/добу) 

на безсоння був порівнянним із дією оксазепаму (Dorn, 

2000; Ziegler, 2002). Вищі дози екстракту валеріани (1500 мг 

у поєднанні з 360 мг хмелю) здатні підвищувати активність 

δ-хвилі, спричиняючи седативний ефект (Vonderheid-Guth 

et al., 2000). Хоча концентрація компонентів валеріани 

в препараті Ньюрексан нижча, їх поєднання із цинком 

синергічно опосередковує заспокійливий ефект. Зокрема, 

у двох обсерваційних дослі дженнях було підтвер джено, 

що Ньюрексан є добре переносимою альтернативою зви-

чайній валеріані лікарській у терапії помірного безсоння 

та нервозності (Waldschutz, 2008; Hubner, 2009). Результати 

ретроспективного аналізу засвідчили потенційний спри-

ятливий ефект Zincum isovalerianicum у пацієнтів із син-

дромом неспокійних ніг (Kröz et al., 2009). Клінічні дані 

продемонстрували, що приймання препарату Ньюрексан 

значно зменшує підвищення рівня біомаркерів стресу, 

 зокрема кортизолу в слині та крові й адреналіну в плазмі 

крові (Doering et al., 2016).

До того ж терапія Ньюрексаном мала позитивний вплив 

на інші фізіологічні процеси, спричинені стресом, напри-

клад, на варіабельність серцевого ритму (Chand et al., 2019). 

Терапія Ньюрексаном асоціювалася з меншою кількістю 

супутніх захворювань і нижчим рівнем нервозності та три-

вожності (Hübner et al., 2009). У сукупності отримані дані 

свідчать про потенційну користь терапії препаратом Нью-

рексан для осіб із порушеннями, пов’яза ними зі стресом. 

Останній може призводити до гострого безсоння, а засто-

сування Ньюрексану сприяло зменшенню затримки заси-

нання, подовженню тривалості сну та поліпшенню його 

якості в пацієнтів із легкими та помір ними порушеннями 

сну (Waldschütz and Klein, 2008).

 Підсумовуючи, професорка зауважила, що  незалежно 

від того, чи відчуває людина труднощі із засинанням 

або підтримкою сну, комплексний ефект стресу та недо-

статнього сну може мати негативний вплив на настрій 

і продуктивність впродовж дня. Отже, терапія препара-

том Ньюрексан сприятиме поліпшенню функціонування 

вдень завдяки зменшенню втоми, ознак розладів настрою 

та покращенню якості нічного сну.

Підготувала Ольга Загора

С.М. Кузнєцова
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Алгоритм лікування терапевтично резистентної депресії
За матеріалами VI Науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Психосоматична медицина: наука та практика»  (2-3 листопада 2023 р.)

Учасники VI Науково-практичної конференції «Психосоматична медицина: наука та практика», що відбулася 
на початку листопада 2023 року, обговорювали виклики, тенденції та шляхи розвитку цього напряму медичної 
науки в Україні та світі. Зокрема, особливий акцент було зроблено на роботі з військовослужбовцями та учасниками 
воєнних конфліктів: удосконаленні методів підвищення резилієнтності, стратегіях виживання в бойових умовах, 
наданні допомоги після перенесених травматичних втрат та поверненні до повсякденного життя. У межах цього 
заходу фахівці мали унікальну можливість для обміну досвідом за різними спеціальностями. Пропонуємо до вашої 
уваги короткий огляд доповіді «Терапевтичний алгоритм резистентної депресії», яку презентувала д.мед.н., 
завідувачка кафедри медичної психології, психосоматичної медицини та психотерапії Національного медичного 
університету імені О. О. Богомольця (Київ, Україна), професорка Олена Олександрівна Хаустова.

Від чого залежить ступінь 
реакції на антидепресант?

Свою доповідь пані Хаустова розпочала 

з відповіді саме на це запитання. Ефект за-

стосування антидепресанту (АД) залежить 

від стану активних молекул, реакції клітин 

та тканин. Тож останнім часом зросла кіль-

кість дослі джень, присвячених зв’язку де-

пресії з клітинною атрофією та морфологіч-

ними змінами у клітинах. Основний акцент 

у них робиться на лімбічних ділянках  мозку. 

На думку дослідників, хронічний стрес 

та депресія можуть чинити вплив на низку 

молекулярних подій. Зокрема, підвищення 

рівня синаптичних моноамінів та пов’яза-

них із ними рецепторів, які є ключовими для 

антидепресивного ефекту, є одним із резуль-

татів дослі джень. 

Ба більше, вчені виявили безліч вну т-

ріш ньоклітинних сигнальних каскадів, які 

можуть бути використані у терапевтичній 

практиці застосування АД (рис. 1) (Duric 

and Duman, 2013).

Особливий інтерес дослідників полягає 

у виявленні систем, які можуть відповідати 

за реакцію на стрес, зокрема нерегульовану 

активацію імунної системи та складні меха-

нізми синаптичної пластичності, важливі 

для швидкої відповіді на АД, як-от активі-

зація шляху мішені рапаміцину в клітинах 

ссавців (mTOR) та синаптоґенез, індукова-

ний кетаміном (Duric and Duman, 2013).

Клінічні маркери резистентної депресії
Як зауважила пані Хаустова, маркери 

ефективності терапії депресії охоплюють 

 коротку тривалість нелікованого захво-

рювання та швидку відповідь на лікуван-

ня. Ознаками резистентної депресії мо-

жуть бути низький рівень функціонування 

до роз витку захворювання, а також наяв-

ність психіат ричних і фізичних ускладнень. 

Додатко вими чинниками є стресові  життєві 

ситуації, жорс токе пово дження з дітьми 

та  неприйняття лікування.

Серед нейровізуальних маркерів ре-

зистентної депресії можуть бути низький 

базо вий об’єм гіпокампа, який виявля-

ється за допомогою магнітно-резонансної 

томографії (МРТ), а також активація мі-

кроглії, яку встановлюють за допомогою 

позит ронно-емісійної томографії (ПЕТ) 

і радіоактивних лігандів, асоційованих 

із транс локаторним білком (TSPO). 

Позитивна реакція на лікування депресії 

може бути пов’язана з високою  активністю 

переднього відростка кори головного 

 мозку, яку можна визначити за  допомогою 

функціо нальної магнітно-резонансної 

томо графії (фМРТ), електроенцефалогра-

фії (ЕЕГ) та ПET. За даними лабораторних 

аналізів крові, про позитивні тенденції під 

час ліку вання свідчить збільшення рівня 

мозкового нейро трофічного фактора (МНФ) 

у плазмі, а  також зниження рівня інтерлей-

кіну 6 (ІЛ-6). Показники резистентності де-

пресії  можуть охоплювати високий рівень 

фактора некрозу пухлин α (ФНФ-α) після 

лікування та підвищений базовий рівень 

С-реактивного протеїну.

Терапія афективних розладів 
за супутніх соматичних захворювань

Олена Олександрівна наголосила на тому, 

що лікарям за терапії афективних розладів 

також необхідно звертати  увагу на взаємодію 

депресії із соматичними захворюваннями. 

А дже, з одного боку, депресія може при-

зводити до ускладнення соматичних хвороб, 

а з іншого –  останні, своєю чергою, можуть 

погір шувати перебіг депресії.

Первинна маніфестація афективних роз-

ладів передбачає загальне оцінювання стану 

соматичного здоров’я пацієнта. Зокрема, слід 

відстежувати чинники способу життя паці-

єнта, при цьому постійне навчання та заохо-

чення особливо важливі для представників 

цієї вразливої групи. До того ж рекомендо-

вано здійснювати  ретельний моніторинг ста-

ну пацієнта під час застосування терапії для 

зменшення ризиків взаємодії ліків, токсич-

ності та проблемних побічних реакцій (як-от 

метаболічний синдром) (Malhi et al., 2021).

Перша лінія терапії депресії 
з коморбідними станами

Препаратами вибору першої лінії тера-

пії депресії з коморбідними станами є три-

циклічні антидепресанти (ТЦА) та селек-

тивні інгібітори зворотного захоплення 

серотоніну та норадреналіну (СІЗЗСН) 

(табл. 1).

Особливості застосування СІЗЗС 
за серцево-судинних патологій

Препаратами вибору за лікування ішеміч-

ної хвороби серця (ІХС) є:

• Сертралін, особливо у пацієнтів після 

інфаркту міокарда.

• Циталопрам, який слід застосовувати 

з обережністю в осіб із високим ризиком 

пролонгації скоригованого інтервалу QT 

(QTс) або із застійною серцевою недостат-

ністю, які нещодавно перенесли інфаркт 

міокарда; із брадиаритмією, гіпокаліємією, 

гіпомагніємією, вро дженим подовженим 

інтервалом QT.

Ці препарати мають мінімальні карді альні 

та антихолінергічні ефекти, проте слід  брати 

до уваги такі чинники: одночасне прийман-

ня сертраліну з ацетилсаліциловою кис-

лотою та іншими антикоагулянтами може 

збільшити ризик кровотеч,  особливо у літніх 

О.О. Хаустова

Таблиця 1. Препарати першої лінії терапії 
за депресії з коморбідними станами

Коморбідні стани Перша лінія терапії

Хронічний біль ТЦА, СІЗЗСН (дулоксетин)

Деменція Есциталопрам, міртазапін, бупропіон

Постінсультні стани Есциталопрам, сертралін, циталопрам

Цукровий діабет і глаукома Есциталопрам, циталопрам, флуоксетин, сертралін, бупропіон

Примітки: СІЗЗС –  селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну; ТЦА –  трициклічні антидепресанти.

Таблиця 2. Вибір АД залежно від клінічних особливостей перебігу депресії

Клінічні особливості 
перебігу депресії Засоби першої лінії Засоби другої лінії

Ангедонія СІЗЗС або СІЗЗСН Антагоніст α-адренорецепторів, 
тразодон, агомелатин

Тривога
СІЗЗС або СІЗЗСН, або 
антагоніст α-адренорецепторів, 
або тразодон

ТЦА

Порушення сну
СІЗЗС або СІЗЗСН, або 
α-антагоніст, тразодон, 
агомелатин

ТЦА

Психомоторна загальмованість СІЗЗС, СІЗЗСН ТЦА

Атипова (гіперфагія, гіперсомнія) СІЗЗС або СІЗЗСН ТЦА

Психотичні ознаки Монотерапія СІЗЗСН або 
комбінація СІЗЗС з ААП

ТЦА або антагоніст 
α-адренорецепторів 
у монотерапії / комбінації з ААП

Суїцидальна налаштованість СІЗЗС або СІЗЗСН, або 
антагоніст α-адренорецепторів

ТЦА або потенціювання літієм, 
або ААП

Примітки: СІЗЗС –  селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну; СІЗЗСН –  селективні інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну й норадреналіну; ААП –  атипові антипсихотики; ТЦА –  трициклічні антидепресанти.
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осіб; дія циталопраму пов’язана з дозозалеж-

ним підвищенням інтервалу QT.

У таблиці 2 наведено клінічні  особливості 

перебігу депресії, які слід враховувати, 

обира ючи АД.

Лікування резистентної депресії
Французька асоціація біологічної психі-

атрії та нейропсихофармакології (AFPBN) 

і фонд FondaMental розробили клінічні реко-

мендації щодо лікування пацієнтів із резис-

тентною до терапії депресії (Bennabi et al., 

2019). Отже, для терапії першої лінії слід 

 вибрати АД відповідної групи та оптимізу-

вати дози і тривалість лікування. У разі нега-

тивної динаміки слід замінити АД на препа-

рат тієї самої групи, а якщо це не допомогло, 

призначити антагоніст α-адренорецепторів. 

Для терапії другої лінії замість заміни АД 

 автори пропонують поєднати АД з антагоні-

стом α-адренорецепторів для потенціювання 

дії першого, а також розглянути можливість 

потенціювання літієм та атиповими анти-

психотиками.

Сьогодні для лікування першої й другої 

ліній, як зазначила пані Хаустова, можливо 

використовувати такі препарати, як СІЗЗС 

есциталопрам (Ессобел) та СІЗЗСН дулоксе-

тин (Дюксет). Тривалість такої терапії сягає 

від шести місяців до року –  для запобігання 

рецидиву.

Есциталопрам –  алостеричний СІЗЗС, 

який сприяє збільшенню синаптичної кон-

центрації серотоніну та стимулює серото-

нінергічні ефекти в центральній нервовій 

системі (ЦНС). Цей препарат чинить вираз-

ну збалансовану дію на всі три компоненти 

депресивного стану. Він однаково ефектив-

ний для лікування тужливих, тривожних 

і анергетичних депресій при титруванні від 

5 до 20 мг. У разі зміни СІЗЗС передусім слід 

розглядати АД подвійної дії. Таким пре-

паратом є дулоксетин, який застосовують 

за великого депресивного розладу (ВДР). 

Початкова доза –  60 мг раз на добу, а мак-

симальна –  120 мг на добу.

Дулоксетин застосовують зокрема за діа-

бетичного периферичного нейропатичного 

болю або больового синдрому після ампута-

ції кінцівки, із початковою дозою 60 мг раз 

на добу. Максимальна доза препарату стано-

вить 120 мг на добу. 

У разі генералізованого тривожного роз-

ладу початкова доза становить 30 мг раз 

на добу. Пацієнтам із недостатнім ефектом 

лікування необхідно збільшити дозування 

до 60, 90 або 120 мг на добу.

За результатами двох контрольованих 

плацебо дослі джень, одне з яких присвячене 

порівнянню впливу дулоксетину, флуоксе-

тину та плацебо, а друге –  дулоксетину, па-

роксетину та плацебо у лікуванні пацієнтів 

із ВДР, найвищу ефективність продемон-

стрував дулоксетин порівняно з флуоксети-

ном, пароксетином та плацебо (Wohlreich 

et al., 2004). Також спостерігалася редукція 

больових симптомів у пацієнтів із депресі-

єю після першого тижня терапії дулоксети-

ном (60 мг/добу), визначена за візуальною 

аналоговою шкалою (ВАШ) (Perahia et al., 

2006).

Зміна СІЗЗС на дулоксетин
Як відомо, флуоксетин блокує метаболізм 

дулоксетину. Тому в разі переходу з флуоксе-

тину призначають дулоксетин (30 мг/добу) 

протягом тижня, а надалі титрують його 

дозу до терапевтичної. Перехід із сертра-

ліну на дулоксетин слід також починати 

з призначення останнього в дозі 30 мг/добу 

протягом тижня для уникнення комедикації. 

Надалі дозу дулоксетину збільшують до тера-

певтичної. 

У разі переходу з пароксетину не дуло-

ксетин доцільно призначати останній у дозі 

30 мг/добу впродовж тижня з постійним 

контролем стану пацієнта, і за потреби під-

вищення дози для послаблення ознак від-

міни попереднього препарату. За переходу 

із циталопраму / есциталопраму на дулоксе-

тин можливе призначення  останнього в дозі 

60 мг/добу через слабку інгібіцію мікро-

сомальних ферментів.

Відміна та заміна АД
Для пацієнтів, які припиняють при ймати 

ліки, щоб перейти на інший АД через недо-

статність ефективності або нестерпні побіч-

ні явища, можна  швидше зменшувати дози 

(протягом днів). Новий АД вводять у низькій 

дозі, а потім підвищують її (якщо для цього 

немає проти показань, як-от перехід на інгі-

бітори моноаміноксидази або з них). Симп-

томи відміни АД (після ретельного розгляду, 

про які повідомляє паці єнт) слід відрізнити 

від побічних ефектів, що можуть виникати 

під час лікування нещодавно призначеними 

АД (Malhi et al., 2021).

Третя лінія терапії 
резистентної депресії

Збереження ефективної терапії за ре-

зистентної депресії потребує призначення 

ліку вання засобами третьої лінії, яке може 

передбачати перехід на АД подвійної дії або 

їх комбінацію з атиповими  антипсихотиками. 

Інтенсивна фармакотерапія за таких умов 

може відбуватися завдяки застосуванню 

 таких препаратів, як дулоксетин (Дюксет) 

у дозі 120 мг із поступовою титрацією, або 

арипіпразол (Абізол) у дозі 10 мг із такою 

 самою титрацією від 2,5 мг. 

За комбінованої терапевтичної  схеми 

як препарат першої лінії може бути вико-

ристано арипіпразол, препарат із високим 

рівнем підтвер дження ефективності за ком-

бінованого лікування резистентної депресії. 

Цей метод також вибірково застосовують, 

якщо бракує ефективності АД або відповідь 

на них є незадовільною.

Дозування арипіпразолу варіює від 2,5 

до 10 мг/добу; починати  лікування слід 

із найменшого дозування – 2,5 мг/добу. 

У разі потреби дозу арипіпразолу можна 

збільшувати до 10 мг/добу, підвищуючи 

на 2,5 мг що два тижні, для досягнення 

оптимального клінічного ефекту (рис. 2) 

(Veznedaroglu et al., 2018).

Такий метод ефективний для  пацієнтів 

із довготривалою тяжкою депресією, 

яка супрово джується апатією та зниженням 

активності, особливо у пацієнтів похилого 

віку; із можливими супутніми  соматичними 

захворюваннями, як-от серцево-судинні, 

метаболічні чи неврологічні розлади.

Особливості відміни антидепресантів
Пані Хаустова наголосила на доціль-

ності інформування пацієнтів про можливе 

виникнення симптомів відміни лікування 

(у разі припинення приймання АД) та не-

обхідності виконувати поступове зниження 

дозування без різких перерв. 

Дозу АД рекомендовано зменшувати 

принаймні щотижнево, пристосовуючи 

темп зниження до індивідуальних потреб 

пацієнта. Спочатку її титрують до мінімаль-

ної рекомендованої ефективної дози. Після 

 досягнення мінімальної ефективної дози 

слід зменшувати дозування не більш ніж 

на 50% на тиждень (Malhi et al., 2021).

Для пацієнтів із чинниками ризику симп-

томів відміни (як-от висока доза АД, три-

валий період лікування, попередні випадки 

симптомів відміни) рекомендовано помірне 

зниження дози. Спочатку необхідно змен-

шити дозу препарату до мінімальної реко-

мендованої ефективної, а далі знижувати 

її невеликими кроками (залежно від способу 

поділу таблеток) що два тижні.

Дослі дження J. Kocsis et al. (2009) роз-

ставило крапки над «і» щодо взаємо впливу 

вибору методу лікування та його переваг 

на відповідні результати. Ефективність ліку-

вання змінювалася залежно від індивідуаль-

них вподобань та була особливо помітною 

для пацієнтів, які віддали перевагу одному 

з мето дів монотерапії. 

Пацієнти, які приймали медика ментозне 

лікування, досягали вищого рівня ремісії 

(45,5%) та мали менший середній показ-

ник за 24-пунктовою шкалою Гамільтона 

оцінювання депресії (HAM-D-24) –  11,6 

бала на момент завершення дослі дження, 

порівняно з тими, хто отримував психо-

терапію (рівень ремісії –  22,2%, серед-

ній показник за HAM-D-24 – 21,0 бала). 

За психотерапії пацієнти  демонстрували 

вищий рівень ремісії (50,0%) та нижчий 

 середній показник за шкалою HAM-D-24 

(12,1 бала), порівняно з прийманням ліків 

(рівень ремісії –  7,7%, середній показник 

за HAM-D-24 – 18,3 бала). Важливо, що ви-

бір методу  лікування не був пов’язаний 

із ризиком відмови від участі в дослі дженні 

(Kocsis et al., 2009).

Висновки
Підсумовуючи, Олена Олександрівна 

зауважила, що представлений алгоритм 

ліку вання терапев тично резистентної де-

пресії містить важливу інформацію щодо 

стратегій і методів лікування, спрямованих 

на редукцію симптомів у пацієнтів із цією 

формою депресії. У цьому  алго ритмі вра-

ховано індивідуальні особливості пацієнта 

та дослі джено нейровізуалізаційні, клініч-

ні й  лабораторні маркери, що допомагають 

 оцінити ефективність лікування. Алгоритм 

пропонує конкретні стратегії щодо знижен-

ня дози призначеного препарату, рекомен-

дації для пацієнтів із чинниками ризику 

симптомів від міни, інформацію про засоби 

лікування, їх дозу вання та можливі побічні 

ефекти.

Підготував Денис Соколовський

Рис. 1. Ефект лікування антидепресантами на молекулярному, клітинному та морфологічному / тканинному рівнях
Адаптовано за Duric V. and Duman R. S. Depression and treatment response: dynamic interplay of signaling pathways and altered neural processes. Cell Mol Life Sci. 2013 Jan. Vol. 70, № 1. Р. 39-53.
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Примітка. Для підсилення антидепресивного ефекту рекомендовано дозу 2,5-5 мг/добу. Дозу арипіпразолу збільшують 
на 2,5 мг/добу що 2 тижні, рідко доводячи до максимальної –10 мг/добу.

Рис. 2. Додавання арипіпразолу за слабкої відповіді на антидепресанти
Адаптовано за Veznedaroglu B. et al. «TARC: Turkish aripiprazole consensus report. Aripiprazole use and switching from other 

antipsychotics to aripiprazole consensus recommendations by a Turkish multidisciplinary panel». Ther Adv Psychopharmacol. 2018 
May 4. Vol. 8, № 10. Р. 271-285.
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Біль у спині: сучасні підходи до лікування
За матеріалами Науково-практичної конференції «UkraineNeuroGlobal-2023» (21 листопада 2023 р.)

Відчуття болю у шиї, спині або кінцівках спричиняє серйозний дискомфорт і може змінювати звичний спосіб життя. 
За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, 2020 р. від болю у спині страждали близько 619 млн осіб у всьому 
світі. За оцінками фахівців, уже 2050 р. цей показник сягатиме близько 843 млн випадків (WHO, 2023). Поширеність 
больового синдрому зростає з віком (до 80 років), найбільша кількість таких випадків болю припадає на вік 50-55 років. 
Основною причиною болю у спині є міофасціальний больовий синдром (МФБС). Патогенетичні механізми його виникнення 
та підходи до терапії пацієнтів, які страждають від болю у спині стали темою доповіді професора кафедри неврології, 
нейрохірургії та психіатрії Ужгородського національного університету, д.мед.н. Михайла Михайловича Ороса, із якою 
він виступив у межах Науково-практичної конференції «UkraineNeuroGlobal-2023», що відбулася 21 листопада 2023 р. 
у форматі онлайн. Пропонуємо до вашої уваги короткий огляд цієї доповіді.

Міофасціальний больовий синдром 

(МФБС) –  це хронічний больовий роз-

лад, для якого характерна підвищена 

больова чутливість у м’язах або фасціях 

певної ділянки (або ділянок) тіла. Майже 

кожна людина хоча б раз у житті відчувала 

біль від м’язо вої напруги та дискомфорт, 

пов’язаний із МФБС. За різними даними, 

МФБС різного ступеня виразності вини-

кає у 30-85% населення (Сhang et al., 2020).

Патогномонічною ознакою МФБС є міо-

фасціальні тригерні точки в ущільненому 

м’язовому тяжі (Travell and Simons, 1989). За-

лежно від причини виникнення, біль у спині 

поділяють на вертебро генний і невертебро-

генний. Перший може бути зумовлений 

змінами міжхребцевих дисків, тіл хреб ців, 

міжхребцевих суглобів або зв’язкового апа-

рату хребта, внаслідок чого формується ску-

тість нервових корінців або спинномозкових 

нервів. Невертеброгенний біль пов’язаний 

із соматичною патоло гією.  Окремо виді-

ляють неспецифічний біль у спині, який 

пов’язаний зі скелетно-м’язовими розла-

дами без ознак ураження нервових корінців 

або специфічних ушко джень хребта (Chang, 

2023). Згідно із сучас ними концепціями, 

визначають декілька типів болю (ноцицеп-

тивний, нейро патичний і ноци пластичний), 

що насамперед  відобра жає механізми їх ви-

никнення та клінічні особ ливості. Одним 

із найпоширеніших типів болю є ноцицеп-

тивний (Treede et al., 2019). Він пов’язаний 

з активацією периферичних рецепторів 

первинних аферентних нейронів у відповідь 

на шкідливі хімічні (запальні), механічні, 

термічні або ішемічні  подразники. Локалі-

зація такого болю зумовлена місцем ура-

ження тканин або органів. Ноци цептивний 

біль, як правило, має гострий характер, 

минає швидко (або відповідно до очікува-

ного часу загоєння тканин та може супрово-

джуватися іншими клінічними симптомами: 

 набряклістю, почервонін ням шкіри та озна-

ками  запалення, обмеженням рухів або озна-

ками травми, характерними для ситуації, 

що її викликала (Smart et al., 2014).

Нейропатичний біль виникає  внаслідок 

первинного ураження / дисфункції нейро-

нів центральної (ЦНС) або периферичної 

нервової системи (ПНС) і охоп лює чис-

ленні патофізіологічні механізми, пов’язані 

зі зміненим функціонуванням і реактив ністю 

нервів. Такий тип болю пацієнти  можуть 

описувати як пекучий,  стріляючий,  гострий, 

ниючий чи такий, що нагадує удар струмом 

(Świeboda et al., 2013). Це біль високої інтен-

сивності, що може поєднуватись із дизесте-

зіями (відчуттями «повзання мурашок», дії 

струму, оніміння,  слабкості або важкості), 

іррадію вати в кінцівку, супрово джуватися 

 змінами поверхневої чутливості та сухо-

жильних рефлексів. За виразного тривалого 

больового синдрому, якщо ретельне обсте-

ження не виявляє морфологічної при чини 

або соматичного захворювання, ідеться про 

психогенний або ноципластичний біль. 

Цей тип болю зумовлений не первинною 

патологією відповід ного органа чи  системи, 

а  нейробіологічними,  нейрофізіологічними, 

нейрохімічними і морфологічними змі нами 

в центральній нервовій системі (ЦНС) 

(Chimenti et al., 2018). Основними чинника-

ми, що можуть призводити до його розвитку, 

є психо логічні, соціальні причини та емо-

ційний стрес. Симптоми МФБС  мають різ-

ні  ознаки. Переважно пацієнти відчувають 

лока лізований біль різного характеру в обме-

женій зоні. За фізикального обстеження 

можна виявити тригерні  точки на залуче-

них м’язах і болісний м’язо вий спазм, які 

є основ ними складовими МФБС. Структури 

опорно- рухового апарату, які містять ноци-

цептивні рецептори (як-от замикальні плас-

тинки хребців, фіброзні кільця міжхреб цевих 

дисків, м’язи, зв’язки, суглобові капсули) по-

силають нервові імпульси через задні роги 

 спинного мозку до вищих цент рів болю у го-

ловному мозку, проєктуються через вставні 

нейрони на α-мотонейрони передніх рогів 

спинного мозку, утворю ючи петлю на від-

повідному сегментарному рівні. Цей шлях 

спричинює рефлекторне формування хибно-

го кола «біль–м’язовий спазм– біль». На по-

чатку патологічного процесу біль призводить 

до підвищення акти вації тонусу м’язів і спазм 

стає компенсаторно-пристосувальним меха-

нізмом. Проте з розвитком патології спазм 

є додатковим  джерелом больових імпульсів, 

що, своєю чергою, зумов лює формування 

хибного кола. За такого патофізіологіч ного 

механізму МФБС є поєднанням різних  типів 

болю. Це обґрунтовує потребу в поєднанні 

різних терапевтичних підходів. Крім того, 

запропоновано альтернативні шляхи виник-

нення болю при МФБС. 

Так, H. Johansson і P. Sojka (1991) вказу-

ють на збу джувальний вплив ноцицептив-

них шляхів на γ-мотонейрони та м’язові 

вере тена. У цьому разі підвищення вихідної 

імпульсації від пропріорецепторів м’язо-

вого веретена спричиняє гіперзбудливість 

α-мото нейронів передніх рогів спинного 

мозку і, як наслідок, надмірну м’язову актив-

ність. Тривале напруження м’язів формує 

накопичення активних продуктів мета-

болізму (наприклад, арахідонової кислоти, 

молочної кислоти, брадикініну тощо), які 

чинять  сильну подразнювальну дію на ноци-

цептори, провокуючи подальшу больову 

 імпульсацію, та замикають патологічне коло.

Оновлені рекомендації провідних уста-

нов із лікування болю Американської коле-

гії терапевтів (ACP, 2023), Національного 

інституту охорони здоров’я та вдоскона-

лення медичної допомоги (NICE, 2023) 

та Американського товариства з вивчення 

болю (APS, 2023) наголошують на вико-

ристанні нестероїдних проти запальних 

препаратів (НПЗП) та/або міо релаксантів, 

якщо потрібне фармаколо гічне лікування 

болю у спині та МФБС. Гострий больовий 

синдром часто минає спонтанно або після 

нескладного ліку вання. Однак хронічний 

МФБС, що триває три місяці або довше, 

зазвичай має гірший прогноз і потребує 

інтен сивної терапії болю. Комбінування 

міорелаксантів із НПЗП та аналгетиками 

значно підвищує ефективність лікування 

і допомагає зни зити дози останніх (Zygmunt 

et al., 2015). Серед класичних молекул міо-

релаксантів варто виокремити тіоколхіко-

зид. На фармацевтичному ринку України 

препарат тіоколхікозиду добре відомий під 

торговельною назвою Тіонекс (виробни-

цтва ЛАБОРАТОРІО ФАРМАЦЕУТІКО 

С.Т. С.Р.Л., Італія). Тіоколхіко зид є напів-

синтетичним похідним кол хікозиду –  при-

родного глюкозиду, який міститься в рослині 

Gloriosa superba. Понад 35 років його застосо-

вують у клінічній практиці як міорелаксант, 

що чинить патогенетичний вплив на розви-

ток спастичності, має проти запальний і зне-

болювальний ефекти. Тіоколхікозид взаємо-

діє з рецепторами γ-аміно масляної кислоти 

типу А ( ГАМК-АР) і стрихнін- чутливими 

гліциновими рецепторами в ЦНС.  Деякий 

час вважалося, що тіоколхікозид діє як аго-

ніст ГАМК-АР. Зниження активності задніх 

рогів спинного мозку зменшує центральну 

сенситизацію та розвиток нейропатичного 

болю, зумовлюючи депресію ЦНС, що спри-

чиняє розслаблення скелетних м’язів. Тіо-

колхікозид діє як антагоніст ГАМК-АР, 

що викликає міорелаксуючий ефект на су-

праспінальному рівні, через систему низхід-

них інгібіторних шляхів. На різних рівнях 

нервової системи спостерігається вибіркова 

 гліциноміметична дія тіоколхікозиду, що теж 

може сприяти міо релаксації. Завдяки цим 

 властивостям тіо колхікозид чинить вплив 

на м’язові  спазми цент рального і перифе-

ричного  походження, що дає підстави вва-

жати його засобом  вибору для пацієнтів 

не лише з болем у  спині, причиною, якого 

є м’язо вий спазм, а і зі спастич ністю після 

травм спинного мозку та мозкових інсуль-

тів. Тіокол хікозид також має знеболюваль-

ний і протизапальний  ефекти, що важли-

во при  лікуванні спастичності. За даними 

дослі дження Н. В. Домрес (2021), тіоколхі-

козид достовірно знижує як середній, так 

і загальний показник спастичності в осіб 

із  розсіяним склерозом. R. Guaya samín et al. 

(2020) отримали статистично значущі резуль-

тати, які свідчать, що ступінь полегшення 

болю, зменшення кількості контрактур 

і поліпшення функціо нальності поєднува-

лись із загальною задоволеністю  пацієнтів, 

які отримували тіоколхікозид. Автори за-

значають про доцільність застосування 

міорелаксанту в поєднанні з протизапаль-

ними засобами і вітамінами групи В. За да-

ними  сліпого рандомізованого дослі дження 

з двома пара лельними  групами К. Iliopoulos 

(2023), у  якому  порівнювали комбінацію 

тіо колхікозиду з НПЗП із моно терапією 

НПЗП для симптоматичного полегшення 

 гострого неспецифічного болю у нижній час-

тині  спини, така комбінація була ефективні-

шою для полегшення  інтенсивності болю. 

 Порівняно з групою моно терапії більша част-

ка осіб у групі застосування тіо колхікозиду 

з НПЗП досягла зниження показника болю 

за візуальною  аналоговою шкалою на >30% 

через 1 і 3 год після ін’єкції. Побічних ефек-

тів за комбінованої терапії не виявлено, тоді 

як швидкість і стійкість поліпшення рухли-

вості та зменшення інтенсивності болю були 

терапев тично значущими.  За даними дослі-

дження О. Шаповал (2019), час досягнення 

максимальної концентрації тіоколхікозиду 

після внутрішньом’язового введення в дозі 

4 мг для препарату Тіонекс становить 30 хв, 

а для Мускомеду – 45 хв. Отже, застосову-

ючи препарат Тіонекс,  можна з більшою 

впевненістю прогнозувати час розвитку та 

виразність терапевтично значущого міо-

релаксуючого ефекту. Щодо максимальної 

концентрації, то вона при застосуванні пре-

парату Тіонекс удвічі перевищує максималь-

ну концент рацію Мускомеду. Застосовуючи 

Тіонекс, можна вдвічі швидше позбутися 

болю. Михайло Михайлович звернув увагу, 

що в разі спазму м’язів, окрім накопичення 

активних продуктів  метаболізму, як-от арахі-

донової та молочних кислот, відбуваєть зсув у 

бік ацидозу. Це провокує подальшу  больову 

імпульсацію і замикання кола «біль–спазм–

біль», а додаткове введення кислоти в складі 

 ліків може посилити м’язо вий спазм. Станом 

на листопад 2023 р. із наявних ін’єкційних 

тіоколхіко зидів в Україні лише у препарату 

Тіонекс немає кислот у складі допоміж-

них речовин.  Отже, застосовуючи Тіонекс, 

 можна з більшою впевненістю спрогнозувати 

час розвитку і виразність терапев тично зна-

чущого міо релаксуючого ефекту. У  Європі 

2023 р. завершилось клінічне дослідження, 

у якому оцінювали вибір лікарів і пацієнтів 

щодо  форми  призначення тіоколхікозиду. 

Більшість французьких ліка рів повідомили, 

що призначають пер оральний тіоколхікозид 

у 95% випадків, тоді як італійські фахівці від-

дають перевагу внутрішньом’язовій  формі 

у 70% випадків. Зокрема, 79% пацієнтів ба-

жають застосовувати таблетки замість ін’єк-

цій чи інфузій, якщо це не матиме  впливу 

на ефективність і безпеку терапії (Barclay 

et al., 2013). Щодо таблетованих форм міо-

релаксантів із цент ральним механізмом дії, 

то більшість із них чинять седативний ефект 

і вплив на АТ, потребують титрування,  мають 

застереження щодо застосування в осіб 

похи лого віку, а деякі навіть провокують 

загострення психічних розладів. Тіо некс – 

єдиний європейський тіо колхікозид, доступ-

ний у двох лікарських формах: таб летки 

і розчин для внут рішньом’язових ін’єкцій, 

що дає змогу обрати зручний для пацієнта 

спосіб застосування або використовувати 

їх у комбінації. Тіо некс не зумовлює седа ції, 

допомагає швидше повернутись до звичного 

життя. Високий профіль без пеки без  впливу 

на серцеву-судинну і дихальну  системи 

робить можливим застосовувати Тіонекс 

у паці єнтів  похилого віку.  Михайло Михай-

лович також поділився своєю схемою засто-

сування Тіонексу при болю в нижній частині 

спини. На старті терапії слід застосовувати 

ін’єкції Тіонексу, а далі – Тіонекс у таб лет-

ках, що забезпечує ступеневу терапію. Серед 

міорелаксантів із центральною дією Тіонекс 

можна вважати препаратом вибору  за міо-

фасціального больового  синдрому, що є час-

тою причиною болю в спині.

Підготувала Ольга Загора

М.М. Орос
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