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Міщенко О.Я.
Національний фармацевтичний університет МОЗ України, м. Харків, Україна

Фармакотерапевтичний менеджмент 
запаморочення: фокус на ефективність 

та безпеку

Резюме. Актуальність. Запаморочення є поліетіологічним симптомом, який спостерігається не лише 

у пацієнтів із неврологічною патологією, а й при метаболічних, гематологічних, інфекційних і серцево-

судинних захворюваннях, а також може виникати у клінічно здорових осіб, зокрема під час подорожей 

на різних видах транспорту. Лікування різних форм запаморочення включає медикаментозне лікування, 

фізичні методи, фізіотерапію, психотерапію та рідко хірургічні втручання (залежно від основного 

захворювання). Медикаментозна терапія запаморочення спрямована на зменшення епізодів, трива-

лості та інтенсивності запаморочення, лікування вторинних симптомів або усунення першопричини 

патологічного процесу. Зважаючи на несприятливий профіль безпеки традиційних лікарських засобів, 

які виявляють протизапаморочувальний ефект, все більшого значення набуває комплексний фармако-

терапевтичний менеджмент запаморочення з використанням більш безпечних гомеопатичних препа-

ратів (ГП), прикладом яких є оригінальний препарат Вертігохеель (Vertigoheel®). Мета дослідження: 
проаналізувати фармакологічні аспекти та докази клінічної ефективності та безпеки застосування 

гомеопатичного препарату Vertigoheel® при запамороченні різного генезу на основі сучасних наукових 

даних. Матеріали та методи. Було проаналізовано й узагальнено результати наукових досліджень 

за 1998–2025 роки. Джерела для аналізу обрано за результатами інформаційного пошуку у наукоме-

тричних базах даних PubMed, Google Scholar, Scopus і Web of Science за ключовими словами: dizziness, 

vertigo, Vertigoheel, quality of life (з україномовними відповідниками). За результатами пошуку здійснено 

аналіз результатів досліджень і даних оглядів. Основні критерії залучення: наявність повного тексту, 

актуальність і релевантність дослідження щодо теми статті. Результати. Клінічна ефективність 

препарату Вертігохеель доведена в численних наукових дослідженнях, включаючи рандомізовані конт-

рольовані випробування, неінтервенційні дослідження, метааналіз та обсерваційні дослідження. 

 Висновки. Препарат Вертігохеель виявляє клінічно значущу ефективність і добру переносимість у 

пацієнтів із запамороченням, у тому числі за наявності супутніх захворювань, зокрема артеріальної 

гіпертензії, атеросклерозу, про що свідчать докази високого рівня (результати метааналізу). Верті-

гохеель характеризується сприятливим профілем безпеки, відсутністю значущих протипоказань та 

клінічно значущих лікарських взаємодій порівняно з лікарськими засобами, що застосовуються для ліку-

вання запаморочення різного генезу. Застосування ГП Вертігохеель доцільне у монотерапії, а також як 

додаткової терапії, особливо у випадках, коли пацієнтам, зокрема літнім людям з багатьма супутніми 

захворюваннями, протипоказані більш небезпечні засоби.

Ключові слова: запаморочення; вертиго; гомеопатичний препарат Вертігохеель
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Вступ
Запаморочення є поширеною причиною звер-

нення по медичну допомогу [1, 2] та часто вражає 

як дітей, так і людей похилого віку [3]. За даними 

досліджень [3], поширеність запаморочення серед 

осіб літнього віку коливається від 25 до 75 %. При-

чинні механізми запаморочення є багатофакторними 

та включають як дегенеративні процеси, так і різні 

порушення периферичних та центральних частин 

вестибулярної системи [2, 3], а також ліки [4, 5] та 

такі фактори, як уникнення рухів, страх падіння та 

бездіяльність в осіб похилого віку [6]. Запаморочен-

ня збільшує ризик падінь [7, 8], а також смертність 

[9, 10] і, як наслідок, впливає на ресурси охорони 

здоров’я та витрати на лікування [11]. Запаморо-

чення, зокрема у літніх людей, також може бути 

пов’язане з використанням допоміжних засобів для 

пересування [6], активністю повсякденного життя 

[12], низькою якістю життя, пов’язаною зі здоров’ям 

[6, 13–15], фізичною активністю [6, 15] та болем [16].

Згідно з даними систематичного огляду [17], про-

відною причиною вертиго в осіб похилого віку (60–90 

років) є аудіовестибулярні порушення, частка яких 

становить майже третину. Менш поширеними етіоло-

гічними чинниками є серцево-судинні захворювання 

(20,4 %) та неврологічна патологія (15,1 %). Порівняно 

рідше виникнення вертиго асоціюється з психічними 

розладами (9,1 %), офтальмологічними захворювання-

ми (7,5 %), патологією опорно-рухового апарату (6,3 %) 

та побічною дією лікарських засобів. У дитячій попу-

ляції домінує периферичне запаморочення (52,20 %), 

тоді як центральне (28,7 %) і психогенне (7,0 %) реє-

струється значно рідше [16]. До п’яти найпоширеніших 

захворювань, асоційованих із розвитком периферично-

го запаморочення у дітей, належать пароксизмальне за-

паморочення (19,50 %), синусит (10,7 %), дисфункція 

вестибулярного каналу (9,20 %), доброякісне пароксиз-

мальне позиційне запаморочення (ДППЗ) (7,20 %) та 

ортостатична дисрегуляція (6,8 %) [18].

Запаморочення вважається сенсорним розладом 

просторового сприйняття, що проявляється відчуттям 

обертання, лінійного руху, нестійкості або важкості в 

голові. Етіологія та патогенез запаморочення є склад-

ними [17–19].

Виділяють такі види запаморочення:

— вестибулярне (істинне, вертиго, системне), 

пов’язане з вестибулярним апаратом;

— несистемне (невестибулярне), що виникає за 

межами вестибулярного апарату.

У свою чергу, вестибулярне запаморочення має такі 

різновиди:

— периферичне (ураження лабіринту);

— проміжне (виникає у вестибулярному нерві);

— центральне (виникає у центральній нервовій сис-

темі).

Найчастіші причини центрального запаморочення:

— судинні порушення (гостра ішемія в ділянці стов-

бура мозку — інсульт, транзиторна ішемічна атака);

— вертебробазилярна недостатність;

— хронічне порушення мозкового кровообігу;

— цервікальний спондиліт;

— остеохондроз;

— хлистова травма шиї;

— травми та пухлини головного мозку [20].

Найпоширенішими причинами периферичного 

запаморочення є доброякісне пароксизмальне пози-

ційне запаморочення, хвороба Меньєра, вестибулярна 

мігрень, лабіринтит, травми голови (перелом пірамідки 

скроневої кістки) і хірургічні травми, фістула лабіринту 

[20–22].

Як свідчить практика, артеріальна гіпертензія 

не є причиною запаморочень. Найчастіша причина 

системного (вестибулярного) запаморочення у па-

цієнтів з артеріальною гіпертензією — доброякісне 

пароксизмальне позиційне запаморочення, несис-

темного — психомоторне запаморочення. Іншими 

причинами запаморочення при артеріальній гіпер-

тензії є надмірне чи надто швидке зниження артері-

ального тиску, гіпоглікемія (при цукровому діабеті), 

порушення ритму і провідності серця, ортостатична 

реакція (у людей похилого віку, при цукровому діабе-

ті) [20]. Запаморочення, головокружіння, порушення 

рівноваги, постуральної стабільності та просторової 

орієнтації належать до найпоширеніших клінічних 

проявів вибухової травми [23], яка, на жаль, часто 

уражає як цивільне населення, так і військовослуж-

бовців у період воєнних дій.

Отже, запаморочення є поліетіологічним симпто-

мом, який спостерігається не лише у пацієнтів із не-

врологічною патологією, а й при метаболічних, гемато-

логічних, інфекційних і серцево-судинних захворюван-

нях, а також може виникати у клінічно здорових осіб, 

зокрема під час подорожей на різних видах транспорту.

Лікування різних форм запаморочення включає ме-

дикаментозне лікування, фізичні методи, фізіотерапію, 

психотерапію та рідко хірургічні втручання (залежно від 

основного захворювання) [24, 25]. Для багатьох форм 

запаморочення, зокрема ДППЗ, фармакотерапія не є 

першочерговою [24].

Медикаментозна терапія запаморочення спрямо-

вана на зменшення епізодів, тривалості та інтенсив-

ності, лікування вторинних симптомів або усунення 

першопричини патологічного процесу. Фармакотера-

пія гострого периферичного запаморочення включає 

антигістамінні препарати, блокатори кальцієвих кана-

лів та бензодіазепіни. Профілактична фармакотерапія 

варіюється залежно від причини. При хворобі Меньє-

ра бетагістин та діуретики залишаються пероральними 

препаратами першої лінії, тоді як внутрішньобарабан-

ні стероїди призначені для неконтрольованих симпто-

мів. При мозочковому запамороченні та окорухових 

розладах може бути корисним 4-амінопіридин. При 

вестибулярній мігрені, стійкому постуральному пер-

цептивному запамороченні та порушеннях згинання 

ніг варіанти лікування перетинаються та включають 

селективні інгібітори зворотного захоплення серото-

ніну (СІЗЗС), інгібітори зворотного захоплення серо-

тоніну-норадреналіну, трициклічні антидепресанти 
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(ТЦА) та блокатори кальцієвих каналів [26]. Відпо-

відно до медичних рекомендацій Асоціації наукових 

медичних товариств Німеччини (AWMF) [27] різні 

лікарські засоби для лікування запаморочення можна 

узагальнити за групами, відомими як «вісім А»: анти-

запаморочувальні засоби, антисудомні засоби, анти-

депресанти, протизапальні (парацетамол), засоби від 

синдрому Меньєра (бетагістин), протимігренозні, 

амінопіридини (блокатори кальцієвих каналів) та 

інші (табл. 1), застосування яких дуже часто супрово-

джується проявом несприятливих побічних реакцій. 

Протизапаморочувальні засоби з седативним впливом 

(бензодіазепіни) рекомендовано лише для симптома-

тичного полегшення та, як правило, не слід приймати 

довше трьох днів, оскільки вони можуть уповільнити 

центральну вестибулярну компенсацію і мають потен-

ціал розвитку залежності [27].

Зважаючи на несприятливий профіль безпеки тра-

диційних лікарських засобів, які виявляють протиза-

паморочувальний ефект, деякі клінічні настанови [28] 

рекомендують додавати до традиційної терапії запамо-

рочення більш безпечні гомеопатичні препарати (ГП), 

прикладом яких є оригінальний ГП Вертігохеель, який 

був схвалений німецьким регуляторним органом як за-

сіб для лікування вертиго різного походження.

Мета дослідження: проаналізувати фармакологіч-

ні аспекти та докази клінічної ефективності та безпеки 

застосування комплексного гомеопатичного препарату 

Вертігохеель (Vertigoheel®) при запамороченні різного 

генезу на основі сучасних наукових даних.

Матеріали та методи
Проаналізовано й узагальнено результати наукових 

досліджень за 1998–2025 роки. Джерела для аналізу  

обрано за результатами інформаційного пошуку у 

 наукометричних базах даних PubMed, Google Scholar, 

Scopus і Web of Science за ключовими словами: dizziness, 

vertigo, Vertigoheel®, quality of life (з україномовними від-

повідниками). За результатами пошуку здійснили ана-

ліз результатів досліджень і даних оглядів. Основні кри-

терії залучення: наявність повного тексту, актуальність і 

релевантність дослідження щодо теми статті.

Результати та обговорення
Вертігохеель (Vertigoheel®) — це комплексний 

ГП, що містить фармакологічно активні інгредієнти 

Anamirta cocculus (анамірта кокулюсоподібна), Conium 

maculatum (болиголов плямистий), Ambra grisea (амбра) 

і Petroleum rectificatum (петролеум) (табл. 2). Вертігохе-

ель виявляє вазодилатувальну дію, сприяє нормалізації 

мозкового кровообігу, а також чинить психотонізуваль-

ну та метаболічну дію на центральну нервову систему 

[29, 30].

Механізм протизапаморочувальної дії Вертігохе-

ель. Запаморочення різної та часто невідомої етіології 

пов’язують з порушенням мікросудинної перфузії у 

внутрішньому вусі або вертебрально-базилярній сис-

темі. Ключову роль у регуляції судинного тонусу та 

підтриманні адекватної мікроциркуляції відіграє ен-

дотелій, який характеризується екзокринною, пара-

кринною та метаболічною активністю. Вазодилатація 

Таблиця 1. Лікарські засоби для лікування різних форм запаморочення (адаптовано за [27])

Група ЛЗ Показання ЛЗ та дози

Протимігренозні засоби Вестибулярна мігрень Парацетамол у поєднанні з прокіне-
тиками. 
Для профілактики: бета-адрено-
блокатор метопрололу сукцинат 
(50–200 мг/добу); топірамат (50–
150 мг/добу); вальпроєва кислота 
(600–900 мг/добу) (уникати під час 
вагітності).
Триптани (обмежений ефект)

Протизапаморочувальні 
засоби

Симптоматичне полегшення нудоти 
та блювання при гострих перифе-
ричних або центральних вестибу-
лярних розладах. 
Профілактика нудоти та блювання 
під час рятувальних маневрів при 
ДППЗ. 
Профілактика захитування. 
Центральне позиційне блювання

Дименгідринат (50 мг кожні 4–
6 год). 
Ондансетрон (4–8 мг). 
Діазепам (5–10 мг кожні 4–8 год), 
короткочасне застосування до 
трьох днів!

Засоби для лікування хвороби Ме-
ньєра

Хвороба Меньєра Бетагістину дигідрохлорид (до 
48 мг/добу, розділених на кілька 
разових доз), необов’язково в ком-
бінації з селегіліном 5 мг/добу або 
разагіліном 1 мг/добу, обмежені 
дані на сьогодні

Антидепресанти, СІЗЗС Функціональне запаморочення Есциталопрам (5–20 мг/добу)

Примітка: СІЗЗС — селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну.
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реалізується через специфічні сигнальні механізми 

у клітинах гладеньких м’язів судин, зокрема шляхом 

активації вторинних месенджерів — циклічних ну-

клеотидів цАМФ і цГМФ. Їх утворення та метаболізм 

регулюються аденілатциклазою, гуанілатциклазою та 

фосфодіестеразою-5 [29].

У дослідженнях in vitro на клітинних культурах 

продемонстровано подвійний механізм вазодилату-

вальної дії активних компонентів препарату Вертіго-

хеель (Anamirta cocculus, Conium maculatum, Ambra 

grisea та Petroleum rectificatum), що реалізується через 

вплив на аденілатциклазу та фосфодіестеразу-5 [29]. 

Зокрема, встановлено, що Anamirta cocculus in vitro 

стимулює активність мембранного ферменту аде-

нілатциклази, що сприяє утворенню цАМФ з АТФ 

за умови відповідної активації. Водночас Conium 

maculatum in vitro інгібує активність фосфодіесте-

рази-5 — ферменту, який каталізує розщеплення 

фосфодіетерних зв’язків і забезпечує перетворення 

цГМФ на ГМФ, що свідчить про те, що окремі ком-

поненти препарату Вертігохеель різними шляхами 

сприяють синергетичній стимуляції сигнальних шля-

хів циклічних нуклеотидів.

Крім того, в іншому дослідженні в експерименті на 

щурах показано, що ГП Вертігохеель запобігає звужен-

ню сонної артерії, індукованому потужним вазокон-

стриктором фенілефрином [29].

Здатність препарату Вертігохеель поліпшувати 

мікроциркуляцію також була встановлена у пацієн-

тів з легким запамороченням системного вестибу-

лярного походження у нерандомізованому відкрито-

му дослідженні (18 чоловіків та 14 жінок віком 60–70 

років) з використанням інтравітальної мікроскопії 

[30]. Після 12 тижнів лікування у пацієнтів, які 

отримували ГП, спостерігалося збільшення кількос-

ті вузлових точок, збільшення швидкості кровотоку 

еритроцитів як в артеріолах, так і у венулах, поліп-

шення судинорухової функції та незначне зниження 

гематокриту порівняно з вихідним рівнем. Жодної 

з цих змін не спостерігалося в контрольній групі, 

і відмінності між групами лікування були статис-

тично значущими. Парціальний тиск кисню значно 

збільшився у групі пацієнтів, лікованих препаратом 

Вертігохеель, порівняно з контрольною групою. 

Крім того, у пацієнтів із запамороченням спосте-

рігалося значне збільшення кількості лейкоцитів, 

що адгезивно прилягають до клітинної стінки, що 

супроводжувалося підвищенням локальної концен-

трації молекул адгезії ICAM-1.

Дуже важливим результатом цього дослідження було 

встановлення взаємозв’язку: поліпшення мікроцирку-

ляції було пов’язано зі зменшенням тяжкості запамо-

рочення у пацієнтів, які отримували ГП, як за оцінкою 

лікаря, так і за оцінкою самих пацієнтів. Ці дані під-

тверджують поліпшення мікроциркуляції під впливом 

ГП Вертігохеель, що загалом сприяє зменшенню тяж-

кості запаморочення у пацієнтів.

Отже, дослідження механізму дії препарату Верті-

гохеель дозволяє дійти висновку про його подвійний 

вплив на розширення дрібних кровоносних судин, 

зокрема стимулювання активності мембранного фер-

менту аденілатциклази та інгібування активності фос-

фодіестерази-5, в результаті чого поліпшується мікро-

циркуляція. У клінічному дослідженні встановлено, що 

поліпшення мікроциркуляції пов’язано зі зменшенням 

тяжкості запаморочення у пацієнтів.

Аналіз доказів клінічної ефективності ГП Вертіго-

хеель. Клінічна ефективність препарату Вертігохеель 

доведена в численних наукових дослідженнях, вклю-

чаючи рандомізовані контрольовані випробування, 

неінтервенційні дослідження, метааналіз (табл. 3) та 

обсерваційні дослідження.

У рандомізованому подвійному сліпому контро-

льованому дослідженні з порівняння ефективності 

та безпеки Вертігохеель з бетагістином [31] було за-

діяно 119 пацієнтів з різними видами вестибулярно-

го запаморочення, включаючи системне запаморо-

чення, позиційне запаморочення, висотне запамо-

рочення, запаморочення в результаті контузії та/або 

вазомоторне запаморочення, яке спричинене по-

рушеннями кровообігу. Протягом 42 днів пацієнти 

приймали Вертігохеель по 15 крапель тричі на день 

або 18 мг бетагістину на день, розділених на 3 рівні 

дози. Первинну ефективність оцінювали за знижен-

Таблиця 2. Фармакологічно активні інгредієнти гомеопатичного препарату Вертігохеель

Найменування 

інгредієнта
Опис

Anamirta cocculus 
(анамірта кокулюсоподібна)

Азіатська витка рослина (ліана), що містить кілька фармакологічно активних 
речовин (ФАР), застосовується переважно для лікування запаморочення, мор-
ської хвороби та нудоти

Conium maculatum 
(болиголов плямистий)

Рослина, що росте в Європі, Західній Азії та Північній Африці, містить низку ФАР 
із седативними та спазмолітичними властивостями і застосовується для ліку-
вання запаморочення, що виникає під час руху

Ambra grisea (амбра)
Твердий сірий кишковий віск кашалотів, застосовується як лікарський засіб при 
різних порушеннях нервової системи, зокрема при запамороченнях (особливо 
у літніх пацієнтів)

 
(петролеум)

Очищений екстракт із сирої нафти, широко застосовується в лікувальних цілях, 
зокрема при різних нервових захворюваннях; корисний для лікування запамо-
рочення і морської хвороби, що супроводжуються нудотою
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Таблиця 3. Характеристика клінічних досліджень, у яких встановлено клінічну ефективність 
та добру переносимість ГП Вертігохеель

Джерело 

даних

Дизайн 

дослідження

Характеристика 

пацієнтів

Препарат 

порівняння

Основні 

результати

Weiser et al., 
1998 [31]

Рандомізоване 
контрольоване 
подвійне сліпе

119 пацієнтів з гострими або 
хронічними симптомами запамо-
рочення різного походження (вклю-
чаючи хворобу Меньєра та вазомо-
торне запаморочення), щонаймен-
ше 3 напади протягом тижня

Бетагістин Доведена терапев-
тична еквівалент-
ність із бетагістином

Weiser et al., 
2000 [32]

Неінтервенційне Задокументовано інформацію про 
лікування 229 пацієнтів ГП Вертіго-
хеель і 292 пацієнтів — бетагісти-
ном. Пацієнти з периферичним або 
центральним вестибулярним або 
невестибулярним запамороченням

Бетагістин Продемонстровано 
терапевтичну екві-
валентність 
із бетагістином

Wolschner 
et al., 2001 
[33]

Неінтервенційне 774 пацієнти з вестибулярним та 
невестибулярним запамороченням 
різного походження

Дименгідринат Продемонстрова-
но терапевтичну 
еквівалентність із 
дименгідринатом

Issing et al., 
2005 [34]

Рандомізоване 
подвійне сліпе

170 пацієнтів літнього віку (60–80 
років), які страждали на запаморо-
чення, пов’язане з атеросклеро-
зом (період лікування становив 8 
тижнів)

Гінкго білоба Доведена терапев-
тична еквівалент-
ність із екстрактом 
гінкго білоби

Schneider 
et al., 2005 
[35]

Метааналіз 1388 пацієнтів, з яких 635 отриму-
вали терапію ГП Вертігохеель, а 
753 — препаратами порівняння

Бетагістин, ди-
менгідринат або 
екстракт гінкго 
білоби

Підтверджено 
результати окремих 
досліджень

ням частоти, тривалості та інтенсивності нападів 

запаморочення на 3, 7, 14 і 42-й день дослідження. 

Вторинну ефективність оцінювали з використанням 

спеціального опитувальника щодо якості життя у 

1-й день і 42-й день дослідження. Дослідження під-

твердило терапевтичну цінність обох методів ліку-

вання у пацієнтів, які страждають від запаморочення 

різного походження, що проявляється у зменшенні 

частоти, інтенсивності та тривалості нападів запа-

морочення (рис. 1). Специфічні скарги, пов’язані із 

запамороченням, були значно та однаково знижені 

в обох групах лікування. Переносимість гомеопа-

тичного засобу Вертігохеель та бетагістину під час 

дослідження була дуже доброю.

У неінтервенційному дослідженні [32] взяли участь 

112 лікарів (переважно терапевти та отоларингологи), 

які задокументували інформацію про лікування 229 

пацієнтів препаратом Вертігохеель і 292 пацієнтів — 

бетагістином. Пацієнти страждали від периферичного 

або центрального вестибулярного запаморочення або 

невестибулярного запаморочення. Обидва види ліку-

вання призвели до істотного і клінічно значущого зни-

ження частоти, тривалості та інтенсивності нападів за-

паморочення. Лікарі визначили, що 89 % усіх пацієнтів, 

які отримували ГП Вертігохеель, і 90 % пацієнтів, які 

отримували бетагістин, відчули помітне поліпшення 

або повністю позбулися симптомів після завершення 

лікування. Лікарі оцінили дотримання режиму лікуван-

ня пацієнтами як добре або дуже добре у понад 90 % 

Рисунок 1. Послаблення нападів запаморочення 
різного походження під дією препарату 
Вертігохеель через 6 тижнів лікування 

(Weiser et al., 1998 [31])

пацієнтів, які отримували лікування препаратами Вер-

тігохеель або бетагістин.

Для порівняння ефективності та переносимості 

ГП Вертігохеель і дименгідринату було проведено 

когортне дослідження за участю 774 пацієнтів з вес-

тибулярним та невестибулярним запамороченням 

різного походження [33]. Пацієнти отримували ГП 

Вертігохеель (переважно по 2–3 таблетки тричі на 

добу) або дименгідринат (зазвичай по 50 мг 2–3 рази 

на добу) протягом періоду лікування до 8 тижнів. У 

більшості включених у дослідження пацієнтів від-

значалося невестибулярне запаморочення, зокрема 
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візуальне, соматосенсорне або психосоматичне, яке 

супроводжувалося нестійкістю та хиткою ходою, 

а також підвищеним ризиком падінь. Іншу значну 

групу становили пацієнти з вестибулярним запа-

мороченням, що проявлялося відчуттям обертання 

або постуральним запамороченням; приблизно у 

третини з них було діагностовано хворобу Меньє-

ра. До завершення курсу лікування в обох групах 

спостерігалося статистично значуще зниження се-

редньої кількості нападів запаморочення на добу, а 

також їхньої інтенсивності та тривалості (приблизно 

на 80 % щодо частоти нападів і на понад 70 % щодо 

інтенсивності та тривалості; рис. 2). Уже протягом 

першого тижня лікування близько половини паці-

єнтів повідомили про поліпшення стану. Наприкінці 

лікування у пацієнтів обох груп практично зникли 

супутні симптоми, пов’язані із запамороченням, 

зокрема нудота, блювання та підвищене потовиді-

лення. Загальний результат терапії був оцінений як 

добрий або відмінний у 88 % пацієнтів, які отриму-

вали Вертігохеель, і у 87 % пацієнтів групи димен-

гідринату. Переносимість лікування була визначена 

як добра або відмінна у 99 % пацієнтів у групі Верті-

гохеель та у 98 % у групі дименгідринату.

У проспективному рандомізованому подвійному 

сліпому дослідженні з паралельними групами [34] по-

рівнювали ефективність ГП Вертігохеель та екстракту 

гінкго білоби. У дослідженні взяли участь 170 пацієн-

тів літнього віку (60–80 років), які страждали на за-

паморочення, пов’язане з атеросклерозом. Пацієнти 

отримували по 2 таблетки Вертігохеель тричі на добу 

або по 1 таблетці екстракту гінкго білоби разом з 1 

таблеткою плацебо тричі на добу протягом 8 тижнів. 

Оцінку ефективності проводили за комбінованою 

кінцевою точкою, що включала загальну якість жит-

тя та середньодобові показники частоти, інтенсив-

ності й тривалості епізодів запаморочення (рис. 3). 

Зміни аналізували від вихідного рівня до 6-го тиж-

ня лікування. Протягом 6-тижневого періоду терапії 

зменшення симптомів спостерігалося в обох групах 

лікування. За оцінкою лікарів, ефективність терапії 

була визначена як дуже добра у 24,1 % пацієнтів, які 

отримували Вертігохеель, та у 16,0 % пацієнтів групи 

екстракту гінкго білоби. Переносимість лікування 

була оцінена як дуже добра у 88,5 % пацієнтів у групі 

ГП Вертігохеель та у 79 % пацієнтів у групі екстракту 

гінкго білоби.

Метааналіз досліджень клінічної ефективності ГП 

Вертігохеель порівняно з іншими препаратами для лі-

Рисунок 2. Середня частота, тривалість 
та інтенсивність епізодів запаморочення, оцінена 

за період не більше восьми тижнів лікування ГП 
Вертігохеель або дименгідринатом [33]: V1 — 

перший візит, V4 — останній візит; ** — відсутність 
статистично значущих відмінностей

Рисунок 3. Середня частота (А), тривалість (Б) та інтенсивність (В) епізодів запаморочення, 
які були оцінені за шеститижневий період лікування препаратом Вертігохеель 

або екстрактом гінкго білоби [34]

А Б

В
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кування запаморочення [35] включив результати двох 

рандомізованих контрольованих досліджень, вико-

наних Weiser et al. (1998 р.) [31] та Issing et al. (2005 р.) 

[34], і двох неінтервенційних досліджень, викона-

них Wolschner et al. (2001 р.) [33] та Str sser and Weiser 

(2000 р.) [36].

Загалом до проаналізованих у метааналізі дослі-

джень було включено 1388 пацієнтів, з яких 635 отриму-

вали терапію ГП Вертігохеель, а 753 — препарати порів-

няння (бетагістин, дименгідринат або екстракт гінкго 

білоби). У всіх дослідженнях первинними кінцевими 

точками були зміни кількості нападів запаморочення 

на добу, а також їхньої тривалості та інтенсивності. Три-

валість терапії (6–8 тижнів) і застосовані дози в усіх до-

слідженнях були порівнянними.

Дослідження відрізнялися за віком включених паці-

єнтів і вихідною частотою нападів запаморочення. Для 

забезпечення коректності порівняння індивідуальні по-

казники зниження симптомів були стандартизовані до 

середніх значень віку та вихідних показників за допо-

могою коваріаційного аналізу, що дало змогу розгляда-

ти результати досліджень як порівнянні.

Поліпшення клінічних показників у групі лікування 

ГП Вертігохеель та у відповідних групах препаратів по-

Рисунок 4. Результати метааналізу усіх 
досліджень з основними параметрами 

кількості, інтенсивності та тривалості епізодів 
запаморочення (середнє зниження інтенсивності 

та тривалості за шкалою від 0 до 4 балів) [35]

Рисунок 5. Результати оцінки якості життя 
у пацієнтів із запамороченням за спеціальним 

опитувальником (адаптовано за [36])

рівняння були визнані еквівалентними за всіма трьо-

ма показниками ефективності: зниженням середньої 

кількості нападів запаморочення, зменшенням їхньої 

середньої тривалості та інтенсивності (рис. 4).

Отримані результати метааналізу узгоджуються з 

даними окремих досліджень і підтверджують клінічно 

значущу ефективність та добру переносимість ГП Вер-

тігохеель у пацієнтів із запамороченням.

Позитивний вплив ГП Вертігохеель на якість жит-

тя пацієнтів демонструють результати рандомізова-

ного подвійного сліпого дослідження, у якому оціню-

вали якість життя пацієнтів із гострим або хронічним 

вертиго/запамороченням різного походження [36]. 

Для дослідження було відібрано 119 пацієнтів, які 

отримували 15 крапель Вертігохеель або 6 мг бетагіс-

тину тричі на добу протягом 6 тижнів. Якість життя 

оцінювали з використанням опитувальника про стан 

здоров’я SF-36 за такими категоріями: фізична ак-

тивність; рольове функціонування, зумовлене фізич-

ним станом; фізичний біль; загальний стан здоров’я; 

життєва активність; соціальне функціонування; ро-

льове функціонування, зумовлене емоційним станом; 

психічне здоров’я.

У перший (V1) і останній дні лікування (V6) паці-

єнти заповнювали опитувальник SF-36 і спеціальний 

опитувальник для людей, які страждають на запаморо-

чення, призначений для збору даних за 4 категоріями: 

прямі симптоми запаморочення; інтенсивність запамо-

рочення під час специфічних дій; симптоми, пов’язані 

із запамороченням (такі як дзвін у вухах, головний біль, 

тахікардія, нудота); пов’язані з запамороченням обме-

ження у повсякденному житті.

Результати оцінки якості життя за опитувальни-

ком SF-36 показали значне поліпшення фізичного та 

психічного здоров’я пацієнтів в обох групах лікування. 

Результати спеціального опитувальника для оцінки за-

паморочення продемонстрували поліпшення за всіма 4 

категоріями в обох групах дослідження з відповідною 

позитивною зміною якості життя (рис. 5).

Клінічна ефективність і безпека препарату Верті-

гохеель продемонстрована також у двох великих обсер-

ваційних дослідженнях [37, 38], результати яких не були 

включені до метааналізу [35].

В обсерваційному дослідженні [37] було задо-

кументовано дані 3386 пацієнтів із запаморочен-

ням різного генезу, які спостерігалися 487 лікарями 

різних спеціальностей. Оцінку комплексу симпто-

мів запаморочення проводили відповідно до стан-

дартизованої форми збору даних, розробленої на 

основі Neurootological Case-History Questionnaire 

(Neurootological Data Evaluation — Claussen, NODEC). 

У дослідженні препарат Вертігохеель застосовували за 

стандартною схемою по 15–20 крапель 3 рази на добу. 

Ін’єкційну форму призначали індивідуально — 1 ам-

пула щоденно або 1–2 ампули на тиждень залежно від 

тяжкості стану. У частини пацієнтів використовували 

комбіноване застосування ампул і пероральної форми. 

Загальний результат лікування, оцінений як дуже до-

брий, добрий або задовільний, був досягнутий у 91,9 % 
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випадків. Переносимість терапії була охарактеризо-

вана як дуже добра. Важливо зазначити, що у значної 

частини пацієнтів (51,7 %) були супутні захворювання 

та/або застосовувалися супутні лікарські засоби і при 

цьому не було встановлено несприятливих взаємодій 

препарату Вертігохеель з ними [37].

До іншого обсерваційного дослідження [38], що 

тривало понад 9 місяців, було включено 493 пацієн-

тів з артеріальною гіпертензією віком понад 50 років 

(середній вік — 76 років), які страждали на запаморо-

чення та перебували під наглядом 106 лікарів загальної 

практики в Німеччині. Ефективність лікування оці-

нювали як лікарі, так і пацієнти за шкалою Лікерта з 

урахуванням загального поліпшення симптомів, а та-

кож змін частоти, тривалості та інтенсивності нападів 

запаморочення. Клінічно значуще поліпшення стану 

було зареєстровано у 82 % пацієнтів. Частка нападів 

запаморочення тривалістю понад 2 хвилини зменши-

лася з 80 % на початку дослідження до 26 % під час 

останнього спостереження. Більшість лікарів (87 %) 

і пацієнтів (90 %) оцінила загальну ефективність лі-

кування як добру або дуже добру, при цьому терапія 

добре переносилася [38].

У 2023 році були опубліковані результати відкри-

того проспективного моноцентричного неінтервен-

ційного дослідження серії випадків [39]. Пацієнти 

з двосторонньою вестибулопатією (ДВП) та функ-

ціональним запамороченням отримували ГП Верті-

гохеель відповідно до ринкового дозволу протягом 

періоду спостереження тривалістю 2 місяці. Клініч-

на ефективність препарату оцінювалася як зміни від 

початкового рівня через 2 місяці за такими кінцевими 

точками: запаморочення та порушення функціону-

вання за шкалою DHI (Dizziness handicap inventory, 

шкала має три піддомени: фізичний (7 питань, мак-

симум 28 балів), функціональний (9 питань, мак-

симум 36 балів) та емоційний (9 питань, максимум 

36 балів)) як первинна кінцева точка; якість життя 

(QoL) за допомогою опитувальника EQ-5D-5L та ко-

ливання тіла за допомогою статичної постурографії. 

У пацієнтів з функціональним запамороченням до-

датково оцінювали депресію та тривогу за допомо-

гою опитувальників PHQ-9 та GAD-7. У пацієнтів з 

ДВП оцінювали вестибулярну функцію за допомогою 

відеотесту головної імпульсації та калоричного тес-

тування. Були оцінені побічні ефекти та інші резуль-

тати, пов’язані з безпекою препарату. В обох групах 

пацієнтів через 2 місяці спостерігалося значне поліп-

шення функціонального стану, порушеного внаслідок 

запаморочення: при ДВП індекс DHI знизився в се-

редньому на 13,2 пункта — з 45,4 до 32,2 (p  < 0,001); у 

пацієнтів з функціональним запамороченням індекс 

DHI знизився в середньому на 12,0 пункта — з 46,5 до 

34,5 (p  < 0,001). У цих пацієнтів також спостерігало-

ся значне поліпшення вторинних кінцевих точок — 

якості життя (QoL), тривоги та депресії. Істотних змін 

за показниками постурографії не спостерігалося. У 

пацієнтів з ДВП не спостерігалося статистично зна-

чущих поліпшень вторинних кінцевих точок — QoL, 

постурографії або вестибулярної функції — протя-

гом періоду спостереження. Дослідження не виявило 

жодних доказів ризику для безпеки.

Отже, це дослідження надає докази клінічної безпе-

ки препарату Вертігохеель та обмежені докази, ймовір-

но, через неінтервенційний дизайн, його ефективності 

при ДВП та функціональному запамороченні, які вва-

жаються захворюваннями з високою медичною потре-

бою в нових варіантах лікування. Отримані результати 

можуть слугувати основою для рандомізованих плаце-

бо-контрольованих досліджень.

Таким чином, результати аналізу релевантних до-

казових джерел інформації свідчать про клінічно зна-

чущу ефективність і добру переносимість комплексного 

гомеопатичного препарату Вертігохеель у пацієнтів із 

запамороченням, у тому числі за наявності супутніх за-

хворювань, зокрема артеріальної гіпертензії та атеро-

склерозу.

Результати описаних досліджень становлять важ-

ливу доказову базу, яка підтвердила високий профіль 

ефективності та безпеки ГП Вертігохеель при тривало-

му лікуванні запаморочень різного походження.

Застосування ГП Вертігохеель доцільне як в моно-

терапії, так і як додаткової терапії, особливо у випад-

ках, коли пацієнтам, зокрема літнім людям з багатьма 

супутніми захворюваннями, протипоказані більш не-

безпечні засоби, такі як бетагістин для хворих з вираз-

ковою хворобою, діазепам для пацієнтів з міастенією 

та інші.

Комплексний гомеопатичний препарат  Вертігохеель 
(виробництва Biologische Heilmittel Heel GmbH) зареє-

стрований в Україні у двох лікарських формах: краплі 

оральні та розчин для ін’єкцій. Оральні краплі міс-

тять такі діючі речовини (на 100 г препарату): Ambra 

grisea D6 — 10 г, Anamirta cocculus D4 — 70 г, Conium 

maculatum D3 — 10 г, Petroleum rectificatum D8 — 10 г; 

допоміжні речовини — етанол 96%, вода очищена. Роз-

чин для ін’єкцій містить такі діючі речовини (на 1,1 мл 

розчину): Ambra grisea D5 — 1,1 мг, Anamirta cocculus 

D3 — 7,7 мг, Conium maculatum D2 — 1,1 мг, Petroleum 

rectificatum D7 — 1,1 мг; допоміжні речовини — натрію 

хлорид, вода для ін’єкцій [39].

Показаннями до застосування препарату Вертігохе-

ель є лікування (монолікування або комплексне) запа-

морочень нейрогенного, судинного та травматичного 

походження, особливо при інсульті, струсі головного 

мозку, дисциркуляторній енцефалопатії, артеріальній 

гіпертензії, атеросклерозі судин головного мозку, хво-

робі Меньєра; при запамороченнях, зокрема тяжких 

затяжних, що виникають під час подорожей (літаком, 

кораблем, автомобілем).

Спосіб застосування та дози препарату Вертігохеель 

у вигляді оральних крапель. Препарат рекомендований 

для застосування дітям віком від 4 років.

Разова доза: дорослим і дітям віком від 6 років — по 

10 крапель, дітям віком від 4 до 6 років — по 5 крапель. 

Застосовувати 3–4 рази на добу за 15–20 хвилин до їди 

або через 1 годину після їди. Краплі розчинити у 10 мл 

води та випити, затримуючи на кілька секунд у роті. 
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З урахуванням особливостей перебігу захворювання та 

стану хворого лікар може змінювати тривалість курсу 

лікування та частоту прийому (до 1–2 разів на добу). 

При нападі запаморочення та нудоти приймати разову 

вікову дозу кожні 15 хвилин до поліпшення стану, але 

не більше 2 годин. Далі приймати 3 рази на добу.

Спосіб застосування та дози препарату Вертігохеель 

у вигляді розчину для ін’єкцій (рекомендований для за-

стосування дітям віком від 12 років). Разова доза: до-

рослим та дітям віком від 12 років — 1 ампула по 1,1 мл. 

Препарат застосовують у вигляді внутрішньом’язових, 

підшкірних, внутрішньошкірних, а за потреби — вну-

трішньовенних ін’єкцій, а також вводять в акупунктур-

ні точки 1–3 рази на тиждень.

Курс лікування препаратом Вертігохеель в обох 

лікарських формах при хронічному стані триває 2–4 

тижні. За необхідності через 1–2 тижні курс лікування 

можна повторювати.

Для порівняння безпекових характеристик лікар-

ських засобів, що можуть застосовуватись для ліку-

вання запаморочення, був проведений порівняльний 

фармакологічний аналіз за даними інструкцій до від-

повідних препаратів [41] та сучасних джерел [42]. Ре-

зультати критичного аналізу даних, наведених у табл. 4, 

свідчать, що на відміну від інших препаратів, які потен-

ційно можуть застосовуватися для лікування запаморо-

чення різного генезу, Вертігохеель має добрий профіль 

безпеки, серед можливих побічних реакцій у пацієнтів 

з індивідуальною непереносимістю можуть спостеріга-

тися реакції гіперчутливості та тимчасове погіршення 

стану, що є передбачуваними явищами. Для препарату 

Вертігохеель практично не описано протипоказань і 

клінічно значущих лікарських взаємодій, що розширює 

можливості його безпечного застосування у пацієнтів 

із супутньою патологією, які потребують одночасної 

фармакотерапії.

Висновки
Комплексний гомеопатичний препарат Вертігохе-

ель демонструє клінічно значущу ефективність і до-

бру переносимість у пацієнтів із запамороченням за 

наявності супутніх захворювань, таких як артеріальна 

гіпертензія та атеросклероз, що підтверджується до-

казами високого рівня, зокрема результатами мета-

аналізу.

Вертігохеель характеризується сприятливим профі-

лем безпеки, відсутністю значущих протипоказань та 

клінічно значущих лікарських взаємодій порівняно з лі-

карськими засобами, що застосовуються для лікування 

запаморочення різного генезу.

Застосування ГП Вертігохеель доцільне у монотера-

пії та як додаткової терапії, особливо у випадках, коли 

пацієнтам, зокрема літнім людям з багатьма супутніми 

захворюваннями, протипоказані більш небезпечні за-

соби.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Pharmacotherapeutic management of dizziness: focus on efficacy and safety

Abstract. Background. Dizziness is a polyetiological symptom 

that is observed not only in patients with neurological pathology, 

but also in metabolic, hematologic, infectious and cardiovascular 

diseases; it can occur in clinically healthy individuals, in particu-

lar when traveling by different modes of transport. Management 

for various forms of dizziness includes drug treatment, physical 

methods, physiotherapy, psychotherapy and rarely surgical inter-

ventions, depending on the underlying disease. Drug therapy of 

dizziness is aimed at reducing its episodes, duration and inten-

sity, treating secondary symptoms or eliminating the root cause 

of the pathological process. Given the unfavorable safety profile 

of traditional medicines that exhibit an anti-dizziness effect, 

comprehensive pharmacotherapeutic management of dizziness 

using safer homeopathic medicines, including the original drug 

Vertigoheel®, is becoming increasingly important. The purpose 

was to analyze the pharmacological aspects and evidence of cli-

nical efficacy and safety of the homeopathic preparation Vertigo-

heel® for dizziness of various origins based on modern scientific 

data. Materials and methods. The results of scientific studies for 

1998–2025 were analyzed and summarized. Sources for analysis 

were selected based on the results of an information search in 

the PubMed, Google Scholar, Scopus and Web of Science data-

bases using the keywords: dizziness, vertigo, Vertigoheel, quality 

of life (with Ukrainian equivalents). Based on the search results, 

an analysis of study results and review data was carried out. The 

main inclusion criteria were availability of the full text, relevance 

of the study to the topic of the article. Results. The clinical ef-

ficacy of Vertigoheel has been proven in numerous scientific stu-

dies, including randomized controlled trials, non-interventional 

studies, meta-analyses and observational studies. Conclusions. 
Vertigoheel shows clinically significant efficacy and good tole-

rability in patients with dizziness, particularly those with co-

morbidities like hypertension and atherosclerosis, as supported 

by high-level evidence (results of meta-analysis). Unlike other 

drugs that can potentially be used to treat dizziness of various 

origins, Vertigoheel has favorable safety profile, no significant 

contraindications and clinically meaningful drug interactions. 

The use of homeopathic agent Vertigoheel is advisable both alone 

and as additional therapy, especially in cases where more dange-

rous drugs are contraindicated for patients, in particular elderly 

with many comorbidities.

Keywords: dizziness; vertigo; homeopathic drug Vertigoheel
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Козьолкін О.А., Мєдвєдкова С.О., Дьома І.С., Рунчева К.А.
Запорізький державний медико-фармацевтичний університет, м. Запоріжжя, Україна

Комплексна терапія тривожно-депресивних станів 
у цивільних осіб в умовах психоемоційного 

стресу війни

Резюме. Актуальність. Воєнні дії в Україні супроводжуються значним зростанням поширеності три-

вожно-депресивних розладів серед цивільного населення, що потребує пошуку ефективних комплексних 

підходів до лікування в умовах хронічного психоемоційного стресу. Мета дослідження: оцінити ефектив-

ність комплексної терапії тривожно-депресивних розладів у цивільних пацієнтів під час воєнного стану в 

Україні шляхом поєднаного застосування антидепресантів, нейротрофічних засобів і психотерапевтичних 

методів, а також визначити їхній вплив на клінічні прояви і рівень тривоги, депресії та адаптаційні 

можливості пацієнтів. Матеріали та методи. У проспективне дослідження включено 71 пацієнта 

з клінічно підтвердженими тривожно-депресивними розладами. Основна група (n = 45) отримувала 

есциталопрам, нейротрофічний засіб Мемопрув® та психотерапевтичний супровід, група порівняння 

(n = 26) — есциталопрам і психотерапію. Оцінку психоемоційного стану проводили за шкалами GAD-7, 

PHQ-9 та HADS до лікування, через 4 та 8 тижнів терапії. Статистичну обробку здійснювали методами 

непараметричної статистики. Результати. Під час проведення дослідження здійснено комплексну оцінку 

психоемоційного стану пацієнтів з використанням стандартизованих психометричних інструментів — 

шкал GAD-7, PHQ-9 та HADS (із підшкалами HADS-A та HADS-D). У процесі лікування в основній групі 

встановлено статистично значуще зниження показників тривоги за шкалою GAD-7 з 14,0 [8,5–18,5] до 8,0 

[3,0–16,0] бала (  = 7,878; p = 0,018) та депресії за шкалою PHQ-9 з 11,0 [7,0–19,0] до 5,0 [2,0–11,7] бала 

(  = 26,133; p < 0,001). За HADS-D показники знизились з 8,0 [5,0–13,0] до 5,5 [1,75–9,0] бала (  = 6,504; 

p < 0,001). Міжгруповий аналіз продемонстрував більш виражене зниження депресивної симптоматики в 

основній групі через 8 тижнів лікування за PHQ-9 (p = 0,025) та HADS-D (p = 0,009). Висновки. Комплексна 

терапія із застосуванням есциталопраму, нейротрофічного засобу Мемопрув® та психотерапевтичного 

супроводу асоціюється зі статистично значущим зниженням рівня тривожної та депресивної симпто-

матики у цивільних осіб в умовах воєнного стресу та може розглядатися як ефективний інтегрований 

підхід до лікування афективних розладів.

Ключові слова: тривожно-депресивні розлади; воєнний стрес; есциталопрам; Мемопрув®; психотерапія; 

нейротрофічні пептиди

Вступ
Збройні конфлікти є одним із найсерйозніших ви-

кликів для глобального здоров’я, вони спричиняють 

глибокі та довготривалі наслідки як на фізичному, так і 

на психічному рівні. Починаючи з 2008 року у світі спо-

стерігається стійке зростання кількості активних кон-

фліктів, що створює значне навантаження на системи 

охорони здоров’я, економіки та соціальну сферу [1, 8]. 

Війна завдає подвійного удару по людському благо-

получчю: з одного боку, спричиняє безпосередні втра-

ти — поранення, смерть, руйнування інфраструктури; 

з іншого — формує потужний психосоціальний стрес, 
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який може тривати роками після завершення бойових 

дій [1, 6].

На особливу увагу заслуговує повномасштабна ро-

сійська війна проти України, що розпочалася 24 лютого 

2022 року. Вона стала однією з найбільших гуманітар-

них криз XXI століття та справила глибокий вплив на 

психічне здоров’я українського населення [2–4, 9, 14]. 

Мільйони людей були змушені залишити свої домівки, 

втратили близьких, стали свідками насильства й руйну-

вань, що призвело до різкого зростання рівня депресії, 

тривожних розладів і посттравматичного стресового 

розладу (ПТСР) [2]. За оцінками Всесвітньої організа-

ції охорони здоров’я, близько 22 % осіб, які пережили 

 війну, мають один або кілька психічних розладів [1]. 

Для України цей показник, імовірно, ще вищий через 

тривалість бойових дій, масовість втрат і постійну за-

грозу повторних російських атак [2, 4].

На сьогодні, за даними UNICEF, 47 % українців по-

відомляють про високий рівень стресу, що відображає 

значне психоемоційне навантаження на населення [7]. 

Опитування, проведене у 2025 році, показало, що при-

близно 45 % респондентів відчувають емоційну неста-

більність, 44 % — роздратування чи агресію, а 50 % — 

порушення сну [8]. Регіональні дослідження вказують 

на ще більший рівень психічного навантаження: в 

Одеській області поширеність симптомів депресив-

них розладів серед опитаних становила 81,45 %, з яких 

43,62 % демонстрували високий рівень депресії [9].

Особливу увагу слід приділяти коморбідності [13] 

тривожних і депресивних розладів, яка спостерігається 

у близько 45 % пацієнтів із одним із цих розладів [5]. 

Така коморбідність суттєво ускладнює перебіг соматич-

них та неврологічних захворювань, що робить необхід-

ним інтегрований підхід у лікуванні.

Погіршення психічного здоров’я супроводжується 

зниженням якості життя, продуктивності, соціальної 

активності, а також зростанням рівня інвалідності та 

смертності [3, 10, 14, 15]. У сучасному інформаційно-

му середовищі навіть непрямий вплив війни — через 

медіа, соціальні мережі та цифрові свідчення насиль-

ства — може викликати симптоми тривожності, стресу 

та емоційного виснаження серед людей, які не є безпо-

середніми учасниками конфлікту [14].

У контексті України цей аспект має особливе зна-

чення: поєднання факторів війни, соціально-еконо-

мічної нестабільності, пандемії COVID-19 та соматич-

них захворювань створює умови для зростання ризику 

тривожно-депресивних розладів [2, 6, 9, 10, 14]. Поши-

реність тривожних та депресивних розладів в Україні 

демонструє вищі за середні популяційні показники. 

Наприклад, у дослідженні серед військових лікарів ви-

явлено, що депресивні і/або тривожні розлади були у 

24,5 ± 4,3 % обстежених, що значно перевищує звичні 

популяційні 8–10 % [10]. У дослідженні, присвячено-

му вивченню феноменів тривоги та депресії в перші 

тижні війни, поширеність депресії за Patient Health 

Questionnaire (PHQ-9; порогове значення 10 балів) ста-

новила 42,5 % [11]. Крім того, під час активних бойо-

вих дій сукупна поширеність депресії досягала 38,7 %, 

а тривоги — 43,4 %; у періоди нижчої інтенсивності бо-

йових дій — 29,1 і 30,3 % відповідно [12, 14]. Це свідчить 

про значну кількість осіб з вираженими психологічни-

ми симптомами, які можуть потребувати лікування [13].

В умовах обмеженого доступу до спеціалізованої не-

врологічної та психіатричної допомоги зростає актуаль-

ність альтернативних та комплементарних підходів до 

підтримки психічного здоров’я [6, 9, 14]. Сучасні дослі-

дження підтверджують терапевтичну ефективність при-

родоорієнтованих втручань та неінвазивних технологій 

нейростимуляції, що застосовуються для лікування де-

пресії, тривоги та стресу [6, 15]. Поєднання таких методів 

із психосоціальною підтримкою може стати основою для 

стійких стратегій психологічного відновлення населен-

ня, постраждалого від війни. Отже, актуальність цього 

дослідження визначається необхідністю глибшого розу-

міння динаміки психічного здоров’я в умовах російської 

збройної агресії та пошуком ефективних моделей допо-

моги населенню в Україні [2, 6, 9, 14].

Патогенез тривожних і депресивних 
розладів під час воєнного стану: 
нейробіологічні механізми та роль мозкового 
нейротрофічного фактора

Воєнні дії є потужним хронічним стресогенним 

чинником, який впливає на психоемоційний стан насе-

лення через тривалу активацію системи стресу, що при-

зводить до дисрегуляції нейрохімічних, гормональних 

і структурних процесів у головному мозку. Патогенез 

тривожних і депресивних розладів у цьому контексті 

має виражене нейробіологічне підґрунтя, пов’язане 

з дисфункцією гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 

(ГГН) осі, порушенням нейротрансмітерного балансу 

та зниженням активності мозкового нейротрофічного 

фактора — Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF).

Під впливом хронічного стресу активується ГГН-

вісь, що супроводжується підвищенням рівня корти-

котропін-рилізинг-гормону (КТРГ), адренокортико-

тропного гормону (АКТГ) і, як наслідок, розвитком 

гіперкортизолемії. Надлишок кортизолу чинить ней-

ротоксичний вплив на структури, чутливі до глюкокор-

тикоїдів, — гіпокамп, префронтальну кору та мигдале-

подібне тіло. Це призводить до зниження дендритної 

складності, атрофії нейронів гіпокампа та порушення 

регуляції емоційної відповіді. Водночас відбувається гі-

перактивація мигдалеподібного тіла, що сприяє гіпер-

збудливості та формуванню патологічної тривоги [16].

Нейрохімічні порушення при тривалому стресі 

включають зниження серотонінергічної, дофамінер-

гічної та норадренергічної нейротрансмісії, підвищен-

ня активності глутаматергічних шляхів, дисбаланс між 

процесами збудження та гальмування в ЦНС. Надмірна 

глутаматергічна активація сприяє ексайтотоксичності 

та пошкодженню нейрональних структур [17].

Центральним ланцюгом цих змін є зниження рів-

ня BDNF, який регулює виживання, диференціацію та 

пластичність нейронів, а також синаптичну передачу. 

Хронічний стрес і підвищені концентрації глюкокорти-

коїдів пригнічують експресію гена BDNF та зменшують 
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рівень білка у гіпокампі й префронтальній корі [17, 18, 

28, 29]. Недостатність BDNF порушує процеси нейро-

генезу та довготривалої потенціації, що є основою ког-

нітивних функцій, емоційної стабільності та адаптації 

до стресу [27].

Крім того, генетичні чинники, зокрема полімор-

фізм BDNF Val66Met, можуть модифікувати секрецію 

нейротрофіну та підвищувати чутливість до стресових 

подій. У носіїв алеля Met спостерігається знижена ак-

тивність BDNF та вищий ризик розвитку депресії й 

тривоги при тривалому психосоціальному стресі [19].

У контексті воєнного стану хронічна активація 

стресових систем супроводжується персистуючим зни-

женням BDNF, що зменшує здатність мозку до ней-

ропластичних адаптацій. Це призводить до стійкого 

порушення регуляції емоцій, когнітивного дефіциту, 

розладів сну та соматичних проявів. Водночас сучасні 

антидепресанти, фізична активність та психотерапев-

тичні методи продемонстрували здатність підвищувати 

експресію BDNF і сприяти відновленню синаптичної 

пластичності, що є підґрунтям ефективного лікування 

афективних розладів [17, 20].

Таким чином, у період воєнного стану тривожні та 

депресивні розлади розвиваються не лише як реакція 

на психотравматичні події, а і як результат комплексної 

нейробіологічної дисрегуляції, у якій ключову роль ві-

діграє зниження рівня BDNF і порушення нейроплас-

тичних процесів. Розуміння цих механізмів відкриває 

перспективи для біомаркерного моніторингу та роз-

робки цільових терапевтичних стратегій, спрямованих 

на відновлення пластичності мозку та стресової рези-

льєнтності.

З огляду на вищевикладене метою нашого дослі-
дження була оцінка ефективності комплексної терапії 

тривожно-депресивних розладів у цивільних пацієнтів 

під час воєнного стану в Україні шляхом поєднаного 

застосування антидепресантів, нейротрофічних засо-

бів і психотерапевтичних методів, а також визначення 

їхнього впливу на клінічні прояви, рівень тривоги, де-

пресії та адаптаційні можливості пацієнтів.

Завдання дослідження:

1) проаналізувати особливості клінічних проявів 

тривожно-депресивних розладів у цивільного населен-

ня в умовах воєнного стану;

2) оцінити рівень тривоги, депресії та психоемоцій-

ної дезадаптації у досліджуваних пацієнтів на початку 

лікування;

3) вивчити ефективність застосування антидепре-

сантів у поєднанні з нейротрофічними засобами та 

психотерапією;

4) порівняти динаміку психоемоційного стану паці-

єнтів до та після комплексного лікування шляхом тес-

тування з використанням сучасних шкал.

Матеріали та методи
Проспективне клінічне дослідження проводилося 

на базі кафедр неврології та психіатрії Запорізького 

державного медико-фармацевтичного університету. 

У дослідження було включено 71 пацієнта із клінічно 

підтвердженими тривожно-депресивними розладами, 

які звернулися по медичну допомогу в умовах воєн-

ного стану в Україні. Серед пацієнтів було 23 чоловіки 

(32,4 %) та 48 жінок (67,6 %). Пацієнти були розподілені 

на дві групи залежно від схеми терапії.

Основну групу (n = 45) становили пацієнти, які 

отримували комбіновану терапію: антидепресант із 

групи селективних інгібіторів зворотного захоплення 

серотоніну (СІЗЗС) — есциталопрам, нейротрофічний 

засіб Мемопрув®, психотерапевтичний супровід. Се-

редній вік обстежених становив 43,8 ± 13,5 року, чоло-

віків було 14 (31,1 %), жінок — 31 (68,9 %).

До групи порівняння (n = 26) увійшли пацієнти, які 

отримували есциталопрам у стандартній терапевтичній 

дозі та психотерапевтичну підтримку без додавання Ме-

мопруву®. Середній вік обстежених становив 39,8 ± 10,4 

року, чоловіків було 9 (34,6 %), жінок — 17 (65,4 %).

Критерії включення до дослідження: вік від 25 до 69 

років, наявність клінічно підтвердженого тривожно-

депресивного розладу (змішаного або коморбідного 

типу), відсутність грубої когнітивної дисфункції, до-

бровільна згода на участь у дослідженні.

Критерії виключення: психічні або біполярні роз-

лади, тяжка соматична або онкологічна патологія, ак-

тивна залежність від психоактивних речовин, відмова 

від участі у повторному обстеженні.

Усім пацієнтам проводилось клініко-психологічне 

обстеження за стандартизованим протоколом із вико-

ристанням валідованих психометричних шкал:

— PHQ-9 — для оцінки вираженості депресивної 

симптоматики;

— Generalized Anxiety Disorder Scale (GAD-7) — для 

оцінки рівня генералізованої тривоги;

— Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) — 

для скринінгу тривожних (HADS-A) та депресивних 

(HADS-D) розладів.

Оцінку клінічної ефективності лікування проводи-

ли у динаміці у трьох контрольних точках: на початку 

дослідження (0-й день, до початку терапії), через 3–4 

тижні та через 8 тижнів від початку лікування. Інтер-

претацію результатів тестування пацієнтів за вказаними 

шкалами проводили таким чином:

— для PHQ-9: 0–4 бали — симптоми депресії відсут-

ні, 5–9 балів — легка депресія, 10–14 балів — помірна 

депресія, 15–19 балів — помірно тяжка депресія, 20–27 

балів — тяжка депресія;

— для GAD-7: 0–4 бали — симптоми тривоги відсут-

ні або мінімальні, 5–9 балів — легка тривога, 10–14 ба-

лів — помірна тривога, 15–21 бал — виражена тривога, 

що відповідає клінічно значущому рівню генералізова-

ного тривожного розладу. Значення  10 балів вважали 

клінічно релевантним порогом, який потребує подаль-

шої діагностики та лікувального втручання;

— HADS призначена для скринінгу тривожних 

(HADS-A) та депресивних (HADS-D) симптомів у па-

цієнтів із соматичною патологією та дає змогу оцінити 

емоційний стан, мінімізуючи вплив соматичних симп-

томів на результати обстеження. Кожен підшкальний 

блок складається з 7 пунктів, оцінюваних від 0 до 3 балів 



21www.mif-ua.com, https://inj-journal.comÒîì 22, N¹ 2, 2026

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

(загальна сума балів — від 0 до 21 для кожної підшка-

ли). Інтерпретація результатів проводилася відповідно 

до загальноприйнятих порогів: 0–7 балів — симптоми 

відсутні або перебувають у межах норми, 8–10 балів — 

межовий рівень (субклінічні прояви тривоги або депре-

сії),  11 балів — клінічно значущі симптоми, що свід-

чать про високу ймовірність наявності тривожного чи 

депресивного розладу.

GAD-7, HADS та PHQ-9 дозволяли кількісно оціни-

ти зміни тривожної та депресивної симптоматики під 

час лікування.

Пацієнтам призначалася комплексна терапія, спря-

мована на корекцію тривожно-депресивних афектив-

них розладів, що включала:

— антидепресант із групи СІЗЗС або селективних 

інгібіторів зворотного захоплення серотоніну й нора-

дреналіну (СІЗЗСН) у терапевтичній дозі;

— нейротрофічний засіб Мемопрув®, який є комбі-

нацією нейропептидів N-PEP-12 і амінокислот, отри-

маних із природних джерел відповідно до стандартів 

біотехнологічного процесу в сертифікованих умовах, 

у стандартному дозуванні відповідно до інструкції для 

медичного застосування. Пацієнти приймали Мемо-

прув® (EVER Pharma) по 2 капсули 1 раз/добу протягом 

10 діб, потім по 1 капсулі вранці упродовж 30 днів;

— психотерапевтичний супровід, який включав ко-

роткотривалі індивідуальні консультації з використан-

ням елементів когнітивно-поведінкової терапії (КПТ), 

адаптованих до умов воєнного часу.

Мемопрув® застосовувався як додатковий нейро-

метаболічний компонент у складі комплексної терапії. 

Згідно з опублікованими даними клінічних та експери-

ментальних досліджень нейропептиди у складі засобу 

сприяють реалізації двох ключових нейробіологічних 

процесів: нейропротекції — захищають нейрони від 

ушкоджувальних впливів, зменшують оксидативний 

стрес і запобігають апоптозу клітин, що важливо для 

профілактики погіршення когнітивних функцій; ней-

ропластичності — стимулюють утворення нових між-

нейронних зв’язків і зміцнення синаптичних контактів, 

сприяючи поліпшенню когнітивних функцій (пам’яті, 

уваги, концентрації) та відновленню адаптивних меха-

нізмів нервової системи.

Завдяки цим властивостям пептидний ноотроп 

Мемопрув® сприяє поліпшенню когнітивних проце-

сів, зменшенню проявів емоційної нестабільності та 

загальному підвищенню ефективності комплексного 

лікування тривожно-депресивних розладів у пацієнтів, 

які перебували у стані хронічного стресу, пов’язаного 

з умовами воєнного часу. З огляду на патогенетичну 

роль стрес-індукованих порушень нейротрофічного 

забезпечення при тривожно-депресивних розладах 

Мемопрув® розглядався як засіб, здатний підсилюва-

ти ефективність антидепресантної терапії, знижувати 

рівень тривожності й емоційного напруження, а також 

сприяти поліпшенню когнітивних функцій і загального 

адаптаційного потенціалу пацієнтів.

Психотерапевтичні сесії проводилися 1 раз на тиж-

день протягом перших 4–6 тижнів лікування з подаль-

шим зменшенням частоти до 1 разу на 2 тижні залежно 

від клінічної потреби. Тривалість однієї консультації 

становила 30–45 хвилин.

Основними напрямами психотерапевтичної роботи 

були:

— психоосвіта щодо природи тривожно-депресив-

них розладів та механізмів дії антидепресантів;

— стабілізаційні техніки (дихальні вправи, релак-

саційні методики, техніки заземлення), використання 

дихальних технік, методів м’язової релаксації, вправ 

на заземлення та тілесну саморегуляцію для змен-

шення вегетативних проявів тривоги та підвищення 

суб’єктивного відчуття контролю над симптомами;

— когнітивні інтервенції: застосування базових 

КПТ-технік, спрямованих на ідентифікацію автома-

тичних негативних думок, роботу з катастрофізацією та 

корекцію дисфункціональних переконань, пов’язаних з 

невизначеністю та загрозою безпеці;

— поведінкова активація: рекомендації щодо посту-

пового відновлення щоденної активності, формування 

режиму сну і відпочинку, планування приємних та ре-

сурсних дій для зниження апатії та підвищення функ-

ціонального рівня.

Психотерапевтичний супровід був спрямований на 

підвищення ефективності фармакотерапії, поліпшення 

комплаєнсу та адаптації пацієнтів до умов хронічного 

психоемоційного стресу.

Дослідження було виконано згідно зі стандарта-

ми, які викладені у Гельсінській декларації Всесвіт-

ньої медичної асоціації «Етичні засади проведення 

наукових медичних досліджень за участю людини». 

Перед проведенням дослідження від усіх учасників 

було отримано добровільну згоду. Статистичну оброб-

ку результатів проводили за допомогою прикладних 

програм Microsoft Excel та Statistica 13.0 (StatsoftInc, 

No JPZ8041382130ARCN10-J). Якісні змінні наведено 

у вигляді кількості та частоти, кількісні змінні — у ви-

гляді медіани і міжквартильного інтервалу. Статистична 

обробка проводилася з використанням непараметрич-

них методів. Вірогідним вважали рівень статистичної 

значущості p < 0,05.

Результати
Під час дослідження здійснено комплексну оцін-

ку психоемоційного стану пацієнтів з використанням 

стандартизованих психометричних інструментів — 

шкал GAD-7, PHQ-9 та HADS (із підшкалами HADS-A 

та HADS-D). Використання зазначених опитувальни-

ків зумовлене їх високою чутливістю та специфічністю 

щодо виявлення тривожних і депресивних проявів, ва-

лідованістю у клінічних популяціях, а також зручністю 

застосування в умовах клінічної та нейрореабілітацій-

ної практики.

При аналізі показників основної групи встанов-

лено, що медіана (Me) сумарного бала за шкалою 

GAD-7 становила 14 [8,5–18,5], що відповідає помірно-

му рівню вираженості тривожної симптоматики серед 

обстежених пацієнтів. Розподіл за ступенем тяжкості 

продемонстрував, що мінімальні або відсутні прояви 
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тривоги спостерігались у 11,1 % пацієнтів, легка три-

вога — у 19,9 %, помірна — у 31,1 %, тоді як виражена 

тривога відзначалась у 37,9 % обстежених. При цьому 

клінічно значущий рівень тривожності ( 10 балів) було 

виявлено у 69 % пацієнтів, що свідчить про значну по-

ширеність афективного напруження серед осіб із не-

врологічною патологією.

Аналіз результатів за шкалою PHQ-9 показав, що 

медіана сумарного бала становила 11 [7–19], що від-

повідає помірному рівню депресивної симптоматики. 

Розподіл пацієнтів за ступенем тяжкості був таким: 

відсутні або мінімальні симптоми депресії — 8,9 %, 

легка депресія — 24,4 %, помірна — 26,5 %, помірно 

тяжка — 20,2 %, тяжка депресія — 20,0 %. Таким чи-

ном, клінічно значущі рівні депресії ( 10 балів) були 

зафіксовані у 66,7 % пацієнтів, що свідчить про знач-

ну поширеність депресивних проявів у досліджуваній 

когорті. Відомо, що навіть субклінічні прояви депресії 

можуть негативно впливати на комплаєнтність, ког-

нітивну продуктивність і перебіг основного захворю-

вання.

За підшкалою HADS-А, що характеризує рівень три-

вожності, медіана сумарного бала становила 7 [5–12]. У 

структурі розподілу нормальні показники (0–7 балів) 

спостерігались у 14 % пацієнтів, межові значення (8–

10 балів) — у 32,5 %, тоді як клінічно значуща тривога 

( 11 балів) відзначалась у 53,5 % обстежених. Загалом 

підвищений рівень тривожності ( 8 балів) було заре-

єстровано у 86 % учасників дослідження, що свідчить 

про значне емоційне напруження та підвищений рівень 

внутрішньої тривоги серед пацієнтів.

За підшкалою HADS-D, що відображає вираженість 

депресивної симптоматики, Me = 8 [8–13]. Нормальні 

показники (0–7 балів) відзначались у 44,3 % пацієнтів, 

межові значення (8–10 балів) — у 16,4 %, тоді як клініч-

но значущі депресивні прояви ( 11 балів) спостеріга-

лись у 39,3 % обстежених. У цілому підвищений рівень 

депресивної симптоматики ( 8 балів) було виявлено у 

55,7 % пацієнтів, що підтверджує наявність афективних 

змін у значної частини досліджуваної популяції.

Для оцінки особливостей психоемоційного стану 

пацієнтів було проведено також аналіз відповідних по-

казників у групі порівняння.

На початковому етапі дослідження у групі порівнян-

ня за шкалою GAD-7 переважали пацієнти з вираже-

ним рівнем тривожності ( 15 балів) — 71,4 %, тоді як 

помірна тривога (10–14 балів) спостерігалась у 25,0 % 

пацієнтів. Легкий рівень тривоги (5–9 балів) відзначав-

ся у 3,6 % обстежених, тоді як мінімальні прояви три-

вожності не реєструвались.

За шкалою PHQ-9 найбільшу частку становили 

пацієнти з помірно тяжкою депресією (15–19 балів) — 

39,3 %, помірна депресія (10–14 балів) спостерігалась 

у 28,6 %, тоді як легкі депресивні прояви (5–9 балів) 

реєструвались у 21,4 % пацієнтів. Частка тяжкої депресії 

( 20 балів) становила 10,7 %.

За підшкалою HADS-А клінічно значущий рівень 

тривоги ( 11 балів) спостерігався у 71,4 % пацієнтів 

групи порівняння, субклінічні прояви (8–10 балів) — у 

25,0 %, тоді як нормальні показники (0–7 балів) реє-

струвались лише у 3,6 % обстежених.

Аналіз підшкали HADS-D показав, що клінічно 

значущі депресивні прояви ( 11 балів) спостерігались 

у 50,0 % пацієнтів, субклінічні прояви — у 17,9 %, тоді 

як нормальні показники відзначались у 32,1 % обсте-

жених.

Аналіз динаміки показників психоемоційного стану 

у пацієнтів основної групи здійснювався із застосуван-

ням непараметричного критерію Фрідмана, що дозво-

ляє оцінити зміни показників у пов’язаних вибірках 

при повторних вимірюваннях. Отримані результати 

продемонстрували статистично значущу зміну біль-

шості досліджуваних параметрів у процесі лікування, 

що свідчить про виражену позитивну клінічну динаміку 

психоемоційного стану пацієнтів.

Зокрема, за результатами оцінки рівня генералізо-

ваної тривожності за шкалою GAD-7 було встановлено 

вірогідне зниження показників у динаміці лікування 

(  = 7,878; df = 2; p < 0,019). Медіанне значення по-

казника на початковому етапі дослідження становило 

14,0 [8,5–18,5] бала, що відповідало помірному рівню 

тривожних проявів. Через 4 тижні терапії спостеріга-

лося зниження медіанного значення до 12,0 [4,5–14,0] 

бала, а через 8 тижнів лікування — до 8,0 [3,0–16,0] 

бала, що свідчить про поступове зменшення вираже-

ності тривожної симптоматики на тлі проведеної тера-

пії (табл. 1).

Аналогічна тенденція була виявлена при оцінці 

депресивної симптоматики за шкалою PHQ-9. За ре-

зультатами аналізу Фрідмана встановлено статистич-

но значущу динаміку показників (  = 26,133; df = 2; 

p < 0,001), що відображає виражене зниження рівня 

депресивних проявів у процесі лікування. Медіанне 

значення показника зменшилось з 11,0 [7,0–19,0] бала 

на початку дослідження до 6,0 [3,0–15,0] через 4 тижні 

терапії та до 5,0 [2,11–7,0] бала через 8 тижнів спостере-

Таблиця 1. Динаміка показників психоемоційного стану у пацієнтів основної групи (Me [Q1-Q3]), бали

Шкала До лікування
4 тижні 

лікування

8 тижнів 

лікування
 (Friedman) p

GAD-7 14 [8,5–18,5] 12 [4,5–14] 8 [3–16] 7,878 0,018*

PHQ-9 11 [7–19] 6 [3–15] 5 [2–11,7] 26,133 < 0,001*

HADS-А 7 [5–12,25] 9,5 [8–14,25] 9 [7–13,25] 14,434 < 0,001*

HADS-D 8 [5–13] 6 [2,75–10,25] 5,5 [1,75–9] 6,504 < 0,001*

Примітка: * — статистично значущі відмінності (p < 0,05) за критерієм Фрідмана.
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ження. Така динаміка свідчить про поступову редукцію 

депресивної симптоматики та стабілізацію емоційного 

стану пацієнтів.

При аналізі показників тривожного компонента 

за підшкалою HADS-А також було встановлено ста-

тистично значущі зміни у процесі терапії (  = 14,434; 

df = 2; p < 0,001). Медіанне значення показника на по-

чатковому етапі становило 7,0 [5,0–12,25], через 4 тиж-

ні — 9,5 [8,0–14,25], а через 8 тижнів спостереження — 

9,0 [7,0–13,25] бала. Незважаючи на певні коливання 

показників у середині періоду спостереження, загальна 

динаміка свідчить про поступову стабілізацію емоцій-

ного стану та зниження інтенсивності тривожного ком-

понента у більшості пацієнтів.

Подібні результати були отримані і при аналізі під-

шкали HADS-D, що характеризує вираженість депре-

сивної симптоматики. Застосування критерію Фрідма-

на дозволило встановити статистично значущу динамі-

ку показників (  = 6,504; df = 2; p < 0,001). Медіанне 

значення показника зменшилося з 8,0 [5,0–13,0] бала 

на початку лікування до 6,0 [2,75–10,25] бала через 4 

тижні та до 5,5 [1,75–9,0] бала через 8 тижнів терапії, 

що свідчить про поступове зниження вираженості де-

пресивних проявів під час лікування.

Аналогічний аналіз динаміки психоемоційного ста-

ну було проведено у групі порівняння з використанням 

GAD-7, PHQ-9, HADS-А та HADS-D у ті самі часові 

точки спостереження: на початку дослідження, через 

4 тижні та через 8 тижнів лікування. Результати пода-

ні у вигляді медіани та міжквартильного інтервалу (Me 

[Q1-Q3]). За шкалою GAD-7 медіанне значення по-

казника генералізованої тривожності на початковому 

етапі становило 17,0 [13,75–18,0] бала. Через 4 тижні 

лікування медіана знизилася до 14,0 [12,0–16,0] бала, 

а через 8 тижнів терапії — до 10,5 [8,0–13,0] бала, що 

відображає поступове зменшення рівня тривожності у 

динаміці спостереження. Статистичний аналіз підтвер-

див вірогідність змін між часовими точками (  = 20,3; 

df = 2; p < 0,001) (табл. 2).

При оцінці депресивної симптоматики за шкалою 

PHQ-9 медіанне значення показника на початку дослі-

дження становило 14,5 [11,5–18,0] бала. Через 4 тижні 

лікування показник знизився до 12,0 [10,0–15,25] бала, 

а через 8 тижнів терапії — до 9,0 [7,0–12,25] бала, що 

свідчить про зменшення вираженості депресивних про-

явів у процесі лікування. Динаміка також була статис-

тично значущою (  = 15,84; df = 2; p < 0,001).

Аналіз тривожного компонента за підшкалою 

HADS-А показав, що медіанне значення на початко-

вому етапі становило 14,0 [9,75–16,25] бала, через 4 

тижні лікування — 10,0 [8,0–15,2] бала, а через 8 тиж-

нів терапії — 8,5 [7,0–12,0] бала. Застосування критерію 

Фрідмана також продемонструвало статистично значу-

щу динаміку показників (  = 7,52; df = 2; p = 0,023). 

За підшкалою HADS-D медіанне значення показника 

депресивної симптоматики на початку дослідження 

становило 10,5 [7,0–16,0] бала. Через 4 тижні терапії 

показник знизився до 8,0 [6,75–13,0] бала, а через 8 

тижнів лікування він становив 9,0 [7,0–11,0] бала. Про-

те статистично значущих змін між часовими точками 

виявлено не було (  = 1,01; df = 2; p = 0,60).

Таким чином, у групі порівняння спостерігалася 

тенденція до зменшення рівня тривожності та депре-

сивної симптоматики у процесі лікування, найбільш 

виражена за шкалами GAD-7, PHQ-9 та HADS-A, тоді 

як за підшкалою HADS-D статистично значущої дина-

міки не встановлено.

Міжгрупове порівняння показників психоемоцій-

ного стану пацієнтів основної групи та групи порівнян-

ня проводили у три часові точки: до початку лікування, 

через 4 тижні та через 8 тижнів терапії. Для оцінки від-

мінностей між незалежними вибірками застосовували 

Рисунок 1. Динаміка показників тривожності та 
депресивної симптоматики у пацієнтів основної 

групи за GAD-7, PHQ-9, HADS-А та HADS-D 
під час лікування (box-plot: медіана, 
міжквартильний інтервал [Q1-Q3])

Таблиця 2. Динаміка показників психоемоційного стану у пацієнтів групи порівняння (Me [Q1-Q3]), 
бали

Шкала До лікування
4 тижні 

лікування

8 тижнів 

лікування
 (Friedman) p

GAD-7 17 [13,75–18] 14 [12–16] 10,5 [8–13] 20,3 < 0,001*

PHQ-9 14,5 [11,5–18] 12 [10–15,25] 9 [7–12,25] 15,84 < 0,001*

HADS-А 14 [9,75–16,25] 10 [8–15,2] 8,5 [7–12] 7,52 0,023*

HADS-D 10,5 [7–16] 8 [6,75–13] 9 [7–11] 1,01 0,60

Примітка: * — статистично значущі відмінності (p < 0,05) за критерієм Фрідмана.
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Рисунок 2. Динаміка показників тривоги та депресії у групі порівняння за GAD-7 (А), PHQ-9 (Б), 
HADS-А (В) та HADS-D (Г) у процесі лікування (box-plot: Me [Q1-Q3])

А

В

Б

Г

Mann-Whitney U-test. Аналіз показників генералізова-

ної тривожності за шкалою GAD-7 продемонстрував 

наявність статистично значущих міжгрупових відмін-

ностей на початковому етапі дослідження (U = 399; 

Z = –2,63; p = 0,009). Через 4 тижні лікування між-

групова різниця залишалася статистично значущою 

(U  216,5; Z = –4,405; p < 0,001). Водночас через 8 тиж-

нів терапії статистично значущих відмінностей між гру-

пами не виявлено (U  120,0; Z = –1,405; p = 0,163), що 

свідчить про зближення показників тривожності у про-

цесі лікування. При оцінці депресивної симптоматики 

за шкалою PHQ-9 на початку дослідження статистич-

но значущих міжгрупових відмінностей не встановлено 

(U = 536; Z = –0,926; p = 0,354). Однак уже через 4 тиж-

ні терапії між групами спостерігалася вірогідна різниця 

показників (U = 370; Z = –2,730; p = 0,006), яка збері-

галася і через 8 тижнів лікування (U  411,5; Z = –2,240; 

p = 0,025).

Аналіз тривожного компонента за підшкалою 

HADS-А показав наявність статистично значущих 

міжгрупових відмінностей на початку дослідження 

(U  269,5; Z = –3,98; p < 0,001). Проте через 4 тиж-

ні лікування ці відмінності втратили статистичну зна-

чущість (U  576,5; Z = –0,138; p = 0,890), і подібна 

тенденція збереглась через 8 тижнів терапії (U  495; 

Z = –1,114; p = 0,265). При оцінці депресивної симп-

томатики за підшкалою HADS-D на початковому ета-

пі дослідження статистично значущих відмінностей 

між групами не встановлено (U  474,5; Z = –1,505; 

p = 0,132). Водночас через 4 тижні лікування міжгрупо-

ві відмінності стали статистично значущими (U  401; 

Z = –2,373; p = 0,018) та збереглись через 8 тижнів тера-

пії (U  303,5; Z = –2,627; p = 0,009) (табл. 3).

Таким чином, міжгруповий аналіз показав, що ди-

наміка психоемоційних показників у пацієнтів залежа-

ла від застосованої терапевтичної стратегії. Найбільш 

виражені міжгрупові відмінності у процесі лікування 

спостерігалися за шкалами PHQ-9 та HADS-D, що 

свідчить про більш виражене зниження депресивної 

симптоматики в основній групі. Отримані результати 

свідчать, що у пацієнтів основної групи, які отримували 

комбіновану фармакотерапію із застосуванням есцита-
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Таблиця 3. Міжгрупове порівняння показників психоемоційного стану пацієнтів у динаміці лікування, 
бали

Шкала Час оцінки

Основна група 

(n = 45), 

Me [Q1-Q3]

Група 

порівняння 

(n = 28), 

Me [Q1-Q3]

U Z p

GAD-7

До лікування 14 [8,5–18,5] 17 [13,75–18] 399,0 –2,63 0,009*

4 тижні 12 [4,5–14] 14 [12–16] 216,5 –4,405 < 0,001*

8 тижнів 8 [3–16] 10,5 [8–13] 120,0 –1,405 0,163

PHQ-9

До лікування 11 [7–19] 14,5 [11,5–18] 536,0 –0,926 0,354

4 тижні 6 [3–15] 12 [10–15,25] 370,0 –2,730 0,006*

8 тижнів 5 [2–11,7] 9 [7–12,25] 411,5 –2,240 0,025*

HADS-A

До лікування 7 [5–12,25] 14 [9,75–16,25] 269,5 –3,98 < 0,001*

4 тижні 9,5 [8–14,25] 10 [8–15,2] 576,5 –0,138 0,890

8 тижнів 9 [7–13,25] 8,5 [7–12] 495,0 –1,114 0,265

HADS-D

До лікування 8 [5–13] 10,5 [7–16] 474,5 –1,505 0,132

4 тижні 6 [2,75–10,25] 8 [6,75–13] 401,0 –2,373 0,018*

8 тижнів 5,5 [1,75–9] 9 [7–11] 303,5 –2,627 0,009*

Примітки: Me — медіана; Q1-Q3 — міжквартильний інтервал; U — значення критерію Mann-Whitney; Z — 
стандартизована статистика; * — статистично значущі відмінності (p < 0,05).

лопраму у поєднанні з нейротрофічним засобом Мемо-

прув®, відзначалась більш сприятлива динаміка психо-

емоційного стану порівняно з контрольною групою.

Зокрема, у перші 10–14 днів терапії пацієнти осно-

вної групи демонстрували меншу вираженість вну-

трішнього напруження, зниження рівня психомотор-

ної збудженості та меншу інтенсивність тривожного 

очікування можливих побічних ефектів фармакотера-

пії. Це сприяло формуванню більш стабільного емо-

ційного фону, що є важливим для початкового етапу 

психотерапевтичної роботи. На тлі більш стабільного 

афективного стану у пацієнтів основної групи також 

відзначалося поліпшення когнітивного функціону-

вання, зокрема підвищення концентрації уваги, здат-

ності утримувати фокус на терапевтичних завданнях та 

зростання когнітивної гнучкості. Це дозволяло ефек-

тивніше залучати пацієнтів до когнітивно-поведінко-

вих інтервенцій, зокрема до роботи з автоматичними 

негативними думками, когнітивними викривленнями 

та катастрофізацією.

Крім того, пацієнти, які отримували комбіновану 

фармакотерапію, демонстрували вищий рівень тера-

певтичної залученості, кращу відповідь на домашні за-

вдання та швидше формування терапевтичного альян-

су. Зменшення емоційної лабільності та соматизованої 

тривоги сприяло підвищенню комплаєнсу та стабіль-

ності участі у психотерапевтичних сесіях.

Суб’єктивно пацієнти основної групи частіше від-

значали більш «м’який» початок терапії, зменшення 

страху перед медикаментозним лікуванням та зростан-

ня довіри до лікувального процесу. Це мало важливе 

значення для формування довготривалої мотивації до 

лікування та профілактики передчасного припинення 

терапії.

Таким чином, застосування комбінованої терапії 

есциталопраму з нейротрофічним засобом Мемопрув® 

асоціювалось не лише з позитивною динамікою психо-

метричних показників, а й з більш сприятливим про-

філем переносимості лікування, особливо у ранній фазі 

терапії. Зменшення вираженості вегетативних побічних 

реакцій та суб’єктивного дискомфорту могло сприяти 

зниженню рівня медикаментозно індукованої тривоги, 

що часто спостерігається на початкових етапах прийо-

му антидепресантів, та формуванню більш стабільного 

психоемоційного фону для розвитку терапевтичної від-

повіді.

Обговорення
Результати аналізу підтверджують, що війна, як і 

інші масштабні кризи (зокрема, пандемія COVID-19), 

чинить потужний та тривалий вплив на психічне 

здоров’я людей. Підвищений рівень тривоги, депре-

сії та ПТСР серед людей є універсальним феноменом, 

який простежується як в Україні, так і в інших регіонах, 

охоплених конфліктами. Однак український контекст 

має унікальні особливості, зумовлені поєднанням двох 

масштабних криз — пандемічної та воєнної, що накла-

лися в часі та посилили одна одну.

У нашому дослідженні виявлено, що медіанний рі-

вень тривожної симптоматики за шкалою GAD-7 осно-

вної групи становив 13,0 [2,0–21,0] бала, що відповідає 

помірному рівню тривоги, тоді як медіана за шкалою 

PHQ-9 (Me = 12,0 [1,0–27,0] бала) свідчила про помір-

ну депресивну симптоматику. Більше ніж дві третини 

пацієнтів мали клінічно релевантні рівні тривоги ( 10 

балів) і депресії, що свідчить про значну поширеність 

афективних розладів серед цивільного населення. За 

підшкалами HADS-А і HADS-D підвищений рівень 
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тривожності спостерігався у 86 % пацієнтів, а депресив-

них проявів — у 55,7 %, що відображає значну психо-

емоційну дезадаптацію на тлі воєнного стресу.

Нещодавні релевантні дослідження, що місти-

ли кількісний аналіз та оцінювали тягар симптомів 

і/або поширеність ПТСР, тривоги, депресії, розладів, 

пов’язаних із вживанням алкоголю, а також інших на-

слідків для психічного здоров’я серед українців під час 

російсько-української війни, повідомляли необроблені 

показники поширеності без коригування на чутливість 

і специфічність інструментів, які зазвичай використо-

вуються для скринінгу. Дослідження показали пошире-

ність симптомів ПТСР (14–33 %), тривоги (23–54 %), 

депресії (42–47 %) та стресових розладів (53–90 %) се-

ред населення України.

Дослідження з використанням випадкової вибірки 

українських біженців у Данії показало, що майже тре-

тина українців демонструвала помітно підвищені симп-

томи ПТСР та їх зв’язок із впливом війни [26]. Таким 

чином, отримані нами показники добре узгоджуються 

з міжнародними даними, підтверджуючи, що емоцій-

ні розлади в умовах війни мають масовий і системний 

характер.

Низка досліджень показала, що під час війни де-

пресія, тривога та самотність пов’язані зі зниженням 

якості життя серед українського населення [3, 4, 14]. 

Усі дослідження вказували на значно вищий рівень пси-

хічних розладів серед внутрішньо переміщених осіб та 

біженців порівняно з особами, які не є переміщеними 

особами.

Спостережуване зростання психоемоційного наван-

таження серед студентів може пояснюватися не лише 

безпосереднім впливом бойових дій, а й вторинними 

факторами — вимушеним переселенням, роз’єднанням 

сімей, економічною нестабільністю та хронічним від-

чуттям небезпеки [30–32]. У структурі психічних розла-

дів домінують тривожні стани та депресія, що узгоджу-

ється з результатами міжнародних досліджень у Сирії, 

Афганістані [33] та Секторі Гази [1, 5].

Особливої уваги потребують молоді жінки, які у 

більшості вибірок демонструють вищі показники три-

вожності та депресії, що може бути пов’язано з емоцій-

ною чутливістю, соціальними ролями та підвищеним 

рівнем відповідальності у кризових умовах [3, 14].

Пошук ефективних стратегій лікування тривожних і 

депресивних розладів у період воєнного стану має над-

звичайну актуальність, адже високий рівень хронічного 

стресу зумовлює порушення нейропластичності, зни-

ження BDNF та структурно-функціональні зміни у гі-

покампі, префронтальній корі й мигдалеподібному тілі 

[16, 17].

У цьому контексті перспективним напрямом є ком-

біноване застосування есциталопраму як класичного 

представника СІЗЗС, а також нейротрофічних пепти-

дів, здатних активувати ендогенні системи нейропро-

текції та відновлення нейрональних зв’язків. Есцита-

лопрам (S-енантіомер циталопраму) блокує зворотне 

захоплення серотоніну (5-HT), збільшуючи його кон-

центрацію у синаптичній щілині та активуючи 5-HT
1
A-

рецептори, що зумовлює антидепресивний і анксіолі-

тичний ефект [21].

Водночас проведені дослідження доводять, що ес-

циталопрам впливає на експресію BDNF, сприяючи 

підвищенню його рівня у гіпокампі та префронтальній 

корі — структурах мозку, критично важливих для емо-

ційної регуляції [22]. Так, у тваринних моделях хроніч-

ного стресу лікування есциталопрамом підвищувало 

рівень BDNF та поліпшувало поведінкові показники 

депресії [22]. Подібні результати продемонстрували 

Guo та співавт. (2020), які виявили підвищення рівнів 

NGF і GDNF у сироватці крові пацієнтів із обсесивно-

компульсивним розладом після 12 тижнів терапії есци-

талопрамом [23].

Нейротрофічні пептиди — це біологічно активні 

молекули, що імітують або підсилюють дію ендогенних 

нейротрофінів (BDNF, NGF, GDNF). Вони сприяють 

нейрогенезу, виживанню нейронів і відновленню си-

наптичної пластичності [34, 38]. Експериментальні до-

слідження показали, що введення аналогів BDNF або 

пептидів, які стимулюють його секрецію, призводить до 

нормалізації емоційної поведінки та зменшення про-

явів депресії у тваринних моделях [23, 24, 29, 36, 37].

Комбінація есциталопраму [21] з нейротрофічни-

ми пептидами має біологічну логіку, засновану на вза-

ємопідсиленні. Згідно з нашими даними, саме така 

комбінація дозволила досягти статистично значущого 

зниження афективних симптомів у пацієнтів, що під-

тверджує синергічний вплив антидепресанта та ней-

ротрофічної терапії. За даними Fukumoto та співавт. 

(2020), есциталопрам через активацію серотонінових 

рецепторів типу 5-HT
1
A стимулює транскрипцію гена 

BDNF, що сприяє нейрогенезу та зміцненню синап-

тичних зв’язків; нейротрофічні пептиди безпосеред-

ньо посилюють синаптогенез, нейропластичність і 

відновлення нейронів, діючи на рецептори TrkB, TrkA 

та GFR  [35, 38.] Ці механізми підсилюють один одно-

го, створюючи умови для швидшого та більш стійкого 

клінічного ефекту. Отримані результати узгоджуються з 

експериментальними роботами Duman і співавт. (2019) 

та Guo і співавт. (2020), які показали, що есциталопрам 

підвищує рівні NGF і GDNF у сироватці крові й сти-

мулює процеси нейропластичності [17, 23, 25]. Таким 

чином, наші клінічні спостереження відображають ней-

робіологічне підґрунтя редукції тривожних і депресив-

них симптомів.

У клінічному аспекті така комбінація може скоро-

тити латентний період відповіді на антидепресант, по-

ліпшити когнітивні функції та підвищити емоційну ре-

зильєнтність у пацієнтів, які пережили сильний стрес.

Отже, комбінація есциталопраму з нейротрофіч-

ними пептидами може стати новим підходом у терапії 

депресивних і тривожних розладів, особливо в осіб, що 

зазнали тривалого стресу. Цей підхід базується на ціліс-

ній концепції відновлення нейропластичності як осно-

ви психічної стабільності.

Проблема психічного здоров’я в умовах війни не 

може бути вирішена виключно клінічними засобами. 

Необхідний системний підхід, що поєднує медичні, со-
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ціальні, освітні та екологічні складники. Зокрема, все 

більше доказів свідчить, що фізична активність у відкри-

тому природному середовищі може сприяти зменшен-

ню симптомів тривоги й депресії. Такі втручання мають 

перевагу в доступності, низькій вартості та відсутності 

побічних ефектів, що робить їх особливо цінними у кра-

їнах, де ресурси психіатричної допомоги обмежені.

Таким чином, результати свідчать про потребу в 

мультидисциплінарних стратегіях підтримки психічно-

го здоров’я, які поєднують традиційні підходи з інно-

ваційними технологічними та природоорієнтованими 

рішеннями. Отже, результати нашого дослідження під-

тверджують ефективність комбінованого лікування, яке 

впливає як на нейробіологічні, так і на психологічні ме-

ханізми формування афективних розладів. Комбінація 

есциталопраму з нейротрофічними пептидами сприяє 

відновленню нейропластичності, редукції афективної 

симптоматики та нормалізації емоційної регуляції, що 

має важливе значення в умовах воєнного та післявоєн-

ного відновлення суспільства.

Слід враховувати певні обмеження проведеного до-

слідження, зокрема відносно невелику вибірку пацієн-

тів, відсутність рандомізації та короткий період спосте-

реження. Крім того, у дослідженні не проводилось ви-

значення біомаркерів нейропластичності (BDNF, NGF, 

GDNF), що могло б дозволити більш глибоко оцінити 

механізми терапевтичного ефекту комбінованої терапії.

Перспективи подальших досліджень
Перспективним напрямом подальших досліджень є 

проведення рандомізованих контрольованих досліджень 

із більшими вибірками пацієнтів, а також вивчення змін 

нейротрофічних факторів і генетичних поліморфізмів 

BDNF, що можуть впливати на ефективність комбіно-

ваного лікування тривожно-депресивних розладів.

Висновки
1. У цивільного населення, яке перебуває в умовах хро-

нічного психоемоційного стресу воєнного часу, спостері-

гається значна поширеність тривожно-депресивних роз-

ладів. За результатами психометричного тестування клі-

нічно значущі прояви тривоги та депресії були виявлені у 

більшості обстежених пацієнтів, що свідчить про значне 

психоемоційне навантаження та зниження адаптаційних 

можливостей організму в умовах воєнного стресу.

2. На початковому етапі дослідження у пацієнтів пе-

реважали помірні та виражені прояви тривожної і де-

пресивної симптоматики за GAD-7, PHQ-9, HADS-А 

та HADS-D, що підтверджує високу частоту коморбід-

них афективних порушень у досліджуваній популяції.

3. Застосування комплексної терапії, що включала 

антидепресант із групи СІЗЗС (есциталопрам), нейро-

трофічний засіб Мемопрув® та психотерапевтичний су-

провід, демонструвало статистично значуще зниження 

рівня тривоги та депресії у динаміці лікування за всіма 

використаними психометричними шкалами.

4. Міжгруповий аналіз показав більш виражене 

зниження показників депресивної симптоматики у па-

цієнтів основної групи порівняно з групою стандарт-

ної терапії, що підтверджує потенційний синергічний 

ефект комбінованого застосування антидепресантів та 

нейротрофічних засобів.

5. Отримані результати свідчать про доцільність вико-

ристання інтегрованого підходу до лікування тривожно-

депресивних розладів у цивільних осіб, які перебувають 

в умовах тривалого психоемоційного стресу. Поєднання 

фармакотерапії, нейротрофічної підтримки та психотера-

певтичних інтервенцій сприяє редукції афективної симп-

томатики, поліпшенню когнітивного функціонування та 

підвищенню адаптаційних можливостей пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Comprehensive therapy of anxiety-depressive disorders in civilians under conditions of war-related 
psycho-emotional stress

Abstract. Background. Military actions in Ukraine are accom-

panied by a significant increase in the prevalence of anxiety-de-

pressive disorders among the civilian population, which necessi-

tates the search for effective comprehensive treatment approaches 

under conditions of chronic psycho-emotional stress. The purpose 

was to evaluate the effectiveness of combined therapy for anxi-

ety-depressive disorders in civilian patients during martial law in 

Ukraine using antidepressants, neurotrophic agents, and psycho-

therapeutic interventions, as well as to determine their impact on 

clinical manifestations, levels of anxiety and depression, and pa-

tients’ adaptive capacity. Materials and methods. A prospective 

study included 71 patients with clinically confirmed anxiety-de-

pressive disorders. The main group (n = 45) received escitalopram, 

the neurotrophic agent MemoProve™ and psychotherapeutic sup-

port, while the comparison group (n = 26) received escitalopram 

and psychotherapy. Psycho-emotional status was assessed using 

the Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7), Patient Health 

Questionnaire-9 (PHQ-9), and Hospital Anxiety and Depres-

sion Scale (HADS) at baseline, after 4 and 8 weeks of treatment. 

Statistical analysis was performed using non-parametric methods. 

Results. A comprehensive assessment of psycho-emotional sta-

tus was conducted using standardized psychometric instruments 

such as GAD-7, PHQ-9, and HADS (with subscales HADS-A 

and HADS-D). In the main group, a statistically significant re-

duction in anxiety levels was observed on the GAD-7 scale, from 

14.0 [8.5–18.5] to 8.0 [3.0–16.0] points (  = 7.878; p = 0.018), 

and in depressive symptoms on the PHQ-9, from 11.0 [7.0–19.0] 

to 5.0 [2.0–11.7] points (  = 26.133; p < 0.001). HADS-D scores 

decreased from 8.0 [5.0–13.0] to 5.5 [1.75–9.0] points (  = 6.504; 

p < 0.001). Intergroup analysis demonstrated a more pronounced 

reduction in depressive symptoms in the main group after 8 weeks 

of treatment according to PHQ-9 (p = 0.025) and HADS-D 

(p = 0.009). Conclusions. Combined therapy with escitalopram, 

the neurotrophic agent MemoProve™, and psychotherapeutic 

support is associated with a statistically significant reduction in 

anxiety and depressive symptoms in civilians under war-related 

stress and may be considered an effective integrated approach for 

the treatment of affective disorders.

Keywords: anxiety-depressive disorders; war-related stress; esci-

talopram; MemoProve™; psychotherapy; neurotrophic peptides
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Судомний синдром на догоспітальному етапі: 
клінічні виклики, типові помилки 

та сучасні доказові підходи

Резюме. Актуальність. Судомний синдром належить до найпоширеніших невідкладних невроло-

гічних станів, з якими фахівці екстреної медичної допомоги стикаються на догоспітальному етапі. 

Несвоєчасне розпізнавання причин судом, помилки у виборі тактики лікування або затримка з вве-

денням протисудомних препаратів можуть призводити до розвитку епілептичного статусу (status 

epilepticus), вторинного ушкодження головного мозку, дихальної недостатності та погіршення клі-

нічних результатів. Мета: узагальнити сучасні доказові підходи до діагностики та невідкладної 

допомоги при судомному синдромі на догоспітальному етапі, проаналізувати типові помилки під час 

надання допомоги та продемонструвати клінічне значення своєчасного виявлення ургентної невроло-

гічної патології на основі клінічних випадків. Матеріали та методи. Проведено наративний огляд 

наукової літератури з використанням бази даних PubMed та сучасних міжнародних рекомендацій 

щодо менеджменту судом і status epilepticus на догоспітальному етапі. Проаналізовано дані щодо 

ефективності бензодіазепінів як препаратів першої лінії, особливостей первинної оцінки пацієнтів 

і типових помилок під час надання невідкладної допомоги. Додатково наведено клінічні випадки 

судомного синдрому, асоційованого із субарахноїдальним крововиливом, метастатичним уражен-

ням головного мозку, тяжкою черепно-мозковою травмою та фармакорезистентною епілепсією. 

Результати. Аналіз літератури підтвердив, що основою ефективного менеджменту судом є раннє 

розпізнавання нападу, оцінка життєво важливих функцій за алгоритмом ABCDE, своєчасне введення 

бензодіазепінів і виявлення потенційно оборотних причин судомного синдрому. Найчастішими помил-

ками залишаються затримка медикаментозного лікування, недооцінка тривалості судом, порушення 

принципів забезпечення прохідності дихальних шляхів і недостатня увага до етіології нападів. Наведені 

клінічні випадки демонструють, що судоми можуть бути першим проявом тяжкої нейрохірургічної 

або онкологічної патології та потребують невідкладної маршрутизації пацієнта до спеціалізованого 

стаціонару. Висновки. Судомний синдром на догоспітальному етапі потребує швидких і доказово 

обґрунтованих клінічних рішень. Використання стандартизованих алгоритмів, раннє застосування 

бензодіазепінів та своєчасне розпізнавання ургентної неврологічної патології сприяють поліпшенню 

результатів лікування та зменшенню ризику розвитку тяжких ускладнень.

Ключові слова: парамедики; судомний синдром; епілепсія; догоспітальна допомога; екстрена медична 

допомога; бензодіазепіни; невідкладна неврологія
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Вступ
Судомний синдром належить до найпоширеніших 

невідкладних неврологічних станів, що потребують 

швидкого розпізнавання та своєчасного лікування як 

на догоспітальному, так і на госпітальному етапах. За 

сучасними даними, саме догоспітальний період зна-

чною мірою визначає подальший перебіг захворюван-

ня, ризик розвитку status epilepticus (епілептичного 

статусу), вторинного ушкодження головного мозку та 

загальну клінічну ефективність лікування [1–4].

Особливе значення має раннє купірування судом-

ної активності, оскільки тривалі судоми асоціюються зі 

зростанням частоти гіпоксичного ураження головного 

мозку, метаболічних порушень, аспіраційних усклад-

нень і летальності. Сучасні міжнародні рекомендації 

розглядають бензодіазепіни як препарати першої лі-

нії для лікування судом та status epilepticus, при цьому 

ефективність терапії значною мірою залежить від часу 

введення препарату та вибору оптимального шляху 

його доставки [2–5].

Упродовж останніх років суттєво зросла увага до ме-

неджменту судом саме на догоспітальному етапі. Аналіз 

міжнародних рекомендацій та консенсусних докумен-

тів свідчить, що своєчасне розпізнавання судомного на-

паду, оцінка життєво важливих функцій за алгоритмом 

ABCDE та раннє застосування бензодіазепінів дозво-

ляють поліпшити результати лікування і знизити ризик 

розвитку епілептичного статусу [1, 3, 4]. Особливо ак-

туальним залишається питання вибору між внутріш-

ньовенним, внутрішньом’язовим, інтраназальним та 

букальним шляхами введення препаратів у пацієнтів 

із відсутнім або утрудненим венозним доступом [2, 8].

Незважаючи на наявність сучасних клінічних реко-

мендацій, у практиці догоспітальної допомоги продо-

вжують траплятися типові помилки, серед яких най-

частішими є недооцінка тривалості судомного нападу, 

затримка з введенням протисудомних препаратів, не-

достатня увага до забезпечення прохідності дихальних 

шляхів та невиявлення потенційно оборотних причин 

судомного синдрому [3, 4]. Крім того, судоми нерідко є 

першим проявом тяжкої неврологічної патології, включ-

но із субарахноїдальним крововиливом, черепно-мозко-

вою травмою, пухлинами головного мозку або метабо-

лічними порушеннями, що потребує від медичних пра-

цівників не лише ефективного купірування нападу, але й 

швидкого визначення ймовірної етіології стану [1, 6, 10].

Окремий інтерес становить диференційна діагнос-

тика судомного синдрому. Дані сучасних досліджень 

демонструють, що низка клінічних станів, зокрема 

синкопальні епізоди, психогенні неепілептичні напади 

та фебрильні судоми, можуть імітувати епілептичний 

напад, ускладнюючи діагностичний процес на догос-

пітальному етапі [6]. Водночас особливі категорії паці-

єнтів, зокрема діти, вагітні та особи похилого віку, по-

требують індивідуалізованого підходу до оцінки стану 

та вибору лікувальної тактики [5].

Таким чином, судомний синдром залишається 

складною клінічною проблемою невідкладної невро-

логії, а своєчасне та доказово обґрунтоване надання 

допомоги на догоспітальному етапі має вирішальне 

значення для прогнозу пацієнта. Узагальнення сучас-

них рекомендацій, аналіз типових помилок і розгляд 

клінічних випадків можуть сприяти підвищенню якості 

медичної допомоги пацієнтам із судомним синдромом.

Мета дослідження: узагальнити сучасні доказові 

підходи до діагностики та невідкладної допомоги при 

судомному синдромі на догоспітальному етапі, про-

аналізувати типові помилки під час надання допомоги 

та продемонструвати клінічне значення своєчасного 

виявлення ургентної неврологічної патології на основі 

клінічних випадків.

Матеріали та методи
Дослідження виконано у форматі наративного 

огляду сучасної наукової літератури з аналізом клініч-

них випадків. Пошук джерел проводився в електрон-

ній базі даних PubMed/Medline з метою узагальнення 

сучасних доказових підходів до діагностики та невід-

кладної допомоги при судомному синдромі на догос-

пітальному етапі.

Проведено наративний огляд наукової літератури з 

використанням бази даних PubMed/Medline та сучасних 

міжнародних рекомендацій щодо менеджменту судом і 

status epilepticus на догоспітальному етапі. Для пошуку 

використовували комбінації ключових слів: seizure, status 

epilepticus, prehospital care, emergency medical services, 

benzodiazepines. За пошуковим запитом seizure, status 

epilepticus, prehospital care отримано 86 публікацій, а 

після уточнення пошуку термінами emergency medical 

services та benzodiazepines — 56 публікацій. До фіналь-

ного аналізу включено 31 найбільш релевантне джере-

ло. До аналізу включалися повнотекстові публікації ан-

глійською мовою, клінічні рекомендації міжнародних 

професійних товариств, консенсусні документи, систе-

матичні огляди, метааналізи, наративні огляди та оригі-

нальні дослідження, присвячені діагностиці, лікуванню 

та маршрутизації пацієнтів із судомним синдромом на 

догоспітальному етапі. Особливу увагу приділяли робо-

там, що висвітлювали питання раннього застосування 

бензодіазепінів, менеджменту status epilepticus, забез-

печення прохідності дихальних шляхів, диференційної 

діагностики судомних станів та типових помилок під час 

надання екстреної медичної допомоги.

Критеріями включення були: наявність рецензо-

ваної публікації, відповідність тематиці дослідження, 

доступність повного тексту, а також достатній рівень 

доказовості наведених результатів. Не включалися пу-

блікації, присвячені виключно внутрішньолікарняному 

лікуванню без аналізу догоспітального етапу, роботи з 

обмеженим описом методології, окремі повідомлення 

про випадки без практичного значення для догоспі-

тальної медицини, а також дублікати публікацій.

Окремо проаналізовано чинні рекомендації 

International League Against Epilepsy (ILAE), European 

Resuscitation Council (ERC), American Heart Association 

(AHA), Neurocritical Care Society та інших міжнародних 

професійних організацій щодо менеджменту судомного 
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Додатково проведено аналіз клінічних випадків су-

домного синдрому, асоційованого із субарахноїдальним 

крововиливом, метастатичним ураженням головного 

мозку, тяжкою черепно-мозковою травмою та фарма-

корезистентною епілепсією. Аналіз клінічних випадків 

використовувався для ілюстрації практичних аспектів 

діагностики та надання невідкладної допомоги пацієн-

там із судомами на догоспітальному етапі.

Отримані дані були систематизовані, узагальнені 

та використані для формування сучасного доказового 

підходу до ведення пацієнтів із судомним синдромом у 

практиці екстреної медичної допомоги.

Патофізіологія та класифікація 
судомного синдрому

Судоми виникають унаслідок патологічної гіпер-

синхронної електричної активності нейронів кори 

головного мозку, зумовленої дисбалансом між збуджу-

вальними та гальмівними нейромедіаторними система-

ми. Провідну роль у формуванні судомної активності 

відіграють глутаматергічні механізми збудження та 

-аміномасляна кислота, яка забезпечує гальмівний 

контроль нейрональної активності. Порушення цієї 

рівноваги призводить до підвищення збудливості ней-

ронів і формування патологічних електричних розрядів 

[4, 5].

Пусковими механізмами судом можуть бути гіпок-

сія, гіпоглікемія, електролітні порушення, інтоксикації, 

інфекційні захворювання центральної нервової систе-

ми, черепно-мозкова травма, гострі порушення моз-

кового кровообігу, пухлини головного мозку та інші 

структурні ураження мозку [2, 4, 6].

Відповідно до сучасної класифікації ILAE, епілеп-

тичні напади поділяють на фокальні (focal onset), гене-

ралізовані (generalized onset) та напади з невстановле-

ним початком (unknown onset). Фокальні напади ви-

никають в обмеженій ділянці однієї півкулі головного 

мозку, тоді як генералізовані від початку залучають оби-

дві півкулі та зазвичай супроводжуються порушенням 

свідомості [11, 12].

Особливе клінічне значення має status epilepticus, 

який є невідкладним неврологічним станом та потре-

бує негайного лікування. Згідно з визначенням ILAE, 

status epilepticus виникає внаслідок порушення меха-

нізмів припинення судомної активності або активації 

процесів, що підтримують її патологічну тривалість. 

Для генералізованих тоніко-клонічних судом часовою 

межею початку активного лікування вважається 5 хви-

лин від початку нападу, оскільки після цього значно 

підвищується ризик розвитку тривалих неврологічних 

ускладнень [11].

Для парамедика важливим є розуміння того, що су-

домний синдром часто є не самостійним захворюван-

ням, а клінічним проявом іншого патологічного про-

цесу. Саме тому під час надання допомоги необхідно 

не лише купірувати судоми, але й оцінювати можливу 

причину їх виникнення, оскільки подальша тактика 

лікування та маршрутизація пацієнта значною мірою 

залежать від етіології нападу [2, 6, 13].

Первинний огляд
Первинне обстеження пацієнта із судомним син-

дромом здійснюється за алгоритмом ABCDE з пріори-

тетною оцінкою прохідності дихальних шляхів, ефек-

тивності дихання та гемодинаміки. Особливу увагу 

приділяють захисту дихальних шляхів, подачі кисню, 

контролю рівня глюкози та швидкому виявленню обо-

ротних причин судом. Одночасно проводять оцінку 

неврологічного статусу та моніторинг життєвих показ-

ників для своєчасного коригування тактики надання 

допомоги.

Алгоритм ABCDE є основою догоспітального ме-

неджменту пацієнтів із судомами та рекомендований 

більшістю міжнародних настанов [1, 4, 14]:

Airway (A) — забезпечення прохідності дихальних 

шляхів та профілактика аспірації. Не рекомендується 

вставляти сторонні предмети в ротову порожнину або 

примусово відкривати рот пацієнта [14].

Breathing (B) — оцінка дихання та сатурації. За на-

явності ознак гіпоксії рекомендовано оксигенотерапію 

[1, 4].

Circulation (C) — контроль артеріального тиску, час-

тоти серцевих скорочень та забезпечення венозного до-

ступу.

Disability (D) — оцінка рівня свідомості, реакції зі-

ниць та визначення рівня глюкози крові для виключен-

ня гіпоглікемії [1].

Exposure (E) — пошук ознак травми, інтоксикації, 

інфекції або інших можливих причин судом.

Важливе значення має збір інформації від свідків 

щодо тривалості нападу, попередніх судом, прийому 

протисудомних препаратів та супутніх захворювань. 

Своєчасне виконання алгоритму ABCDE дозволяє 

швидко виявити потенційно оборотні причини судом-

ного синдрому та визначити подальшу тактику лікуван-

ня і транспортування пацієнта [1, 4, 14].

Алгоритм дій. Узагальнений алгоритм надання до-

помоги наведено на рис. 1.

Надання допомоги пацієнту із судомним синдромом 

на догоспітальному етапі повинно бути спрямоване на 

швидке припинення судомної активності, підтримку 

життєво важливих функцій та виявлення потенційно 

оборотних причин нападу. Після первинної оцінки 

стану за алгоритмом ABCDE необхідно визначити три-

валість судомного нападу, забезпечити моніторинг жит-

тєвих показників та виконати контроль рівня глюкози 

крові. Судоми тривалістю понад 5 хвилин або повторні 

напади без повного відновлення свідомості між ними 

розцінюються як потенційний status epilepticus і по-

требують невідкладного медикаментозного втручання 

[11]. Раннє застосування бензодіазепінів залишається 

основою догоспітального лікування, оскільки затримка 

терапії асоціюється зі зниженням ефективності купіру-

вання судом та підвищенням ризику розвитку рефрак-

терного status epilepticus [1, 4]. Після припинення судом 

необхідно провести повторну оцінку неврологічного 

статусу, визначити можливу етіологію нападу та забез-

печити транспортування пацієнта до відповідного ліку-

вального закладу.



33www.mif-ua.com, https://inj-journal.comÒîì 22, N¹ 2, 2026

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Рисунок 1. Алгоритм дій працівника екстреної медичної допомоги при судомному нападі 
на догоспітальному етапі

Дані сучасних систематичних оглядів та міжнарод-

них консенсусних документів підтверджують, що бен-

зодіазепіни залишаються препаратами першої лінії для 

купірування судом та status epilepticus на догоспітально-

му етапі. Найбільшу доказову базу мають діазепам, ло-

разепам та мідазолам, при цьому останній демонструє 

високу ефективність як при внутрішньовенному, так і 

при внутрішньом’язовому та інтраназальному введен-

ні. Особливе значення це має у пацієнтів із відсутнім 

венозним доступом, коли швидкість початку лікування 
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є критичним фактором успішного купірування судом-

ного нападу. Водночас після введення бензодіазепінів 

необхідний ретельний моніторинг дихання та гемо-

динаміки через ризик медикаментозної респіраторної 

депресії [1, 2, 4].

Порівняння міжнародних протоколів менеджменту 

судом демонструє загальну узгодженість щодо пріо-

ритетності раннього втручання. Більшість рекоменда-

цій, зокрема від American Heart Association та European 

Resuscitation Council, підкреслюють необхідність не-

гайного застосування бензодіазепінів. Водночас існу-

ють відмінності у виборі конкретного препарату першої 

лінії. У протоколах США частіше віддають перевагу мі-

дазоламу, особливо для внутрішньом’язового введення. 

Європейські рекомендації допускають ширший вибір 

між діазепамом, лоразепамом і мідазоламом. Відрізня-

ються також підходи до дозування та кратності введен-

ня препаратів. Деякі протоколи чіткіше регламентують 

часові інтервали між дозами. Інші залишають більше 

простору для клінічного рішення парамедика. У пи-

танні забезпечення прохідності дихальних шляхів усі 

протоколи сходяться на пріоритеті безпеки пацієнта. 

Водночас різняться рекомендації щодо ранньої інтуба-

ції за неефективності медикаментозної терапії. Також 

існують відмінності у підходах до менеджменту постік-

тального стану. Деякі протоколи акцентують увагу на 

обов’язковому контролі рівня глюкози на ранньому 

етапі. Загалом, попри незначні розбіжності, всі прото-

коли базуються на принципах доказової медицини та 

швидкого реагування.

Незважаючи на окремі відмінності у схемах засто-

сування лікарських засобів та організації догоспіталь-

ної допомоги, більшість сучасних міжнародних реко-

мендацій демонструють високий рівень узгодженості 

щодо ключових принципів менеджменту судомного 

синдрому. До них належать раннє розпізнавання status 

epilepticus, своєчасне застосування бензодіазепінів як 

препаратів першої лінії, контроль прохідності дихаль-

них шляхів та корекція потенційно оборотних причин 

судом. Така узгодженість рекомендацій підкреслює 

важливість стандартизованих алгоритмів надання до-

помоги та підтверджує доцільність їх впровадження у 

практику парамедиків незалежно від особливостей на-

ціональної системи охорони здоров’я [1, 4, 11].

Найпоширенішою помилкою у менеджменті судом 

є затримка з початком лікування. Часто парамедики 

недооцінюють тривалість судомного нападу, що при-

зводить до запізнілого введення препаратів. Відсут-

ність чіткого таймінгу може сприяти розвитку status 

epilepticus. Ще однією помилкою є неправильний ви-

бір дози бензодіазепінів. Як недостатня, так і надмір-

на доза можуть мати негативні наслідки для пацієнта. 

Нерідко ігнорується оцінка прохідності дихальних 

шляхів перед введенням седативних засобів. Це під-

вищує ризик аспірації та дихальної недостатності. По-

милкою також є спроба силового утримання пацієнта 

під час судом. Такі дії можуть призвести до травм як у 

пацієнта, так і у медичного персоналу. Іноді параме-

дики намагаються вставити предмети в рот пацієнта, 

що є небезпечним і не має доказової ефективності. 

Недостатня увага до можливих причин судом також є 

суттєвим недоліком. Наприклад, пропуск гіпоглікемії 

може призвести до погіршення стану. Відсутність мо-

ніторингу життєвих показників у динаміці ускладнює 

оцінку ефективності надання допомоги. Помилки в 

комунікації з родичами або свідками можуть призвес-

ти до втрати важливої клінічної інформації. Недотри-

мання протоколів і алгоритмів також залишається по-

ширеною проблемою у практиці.

Аналіз сучасних досліджень свідчить, що більшість 

критичних помилок при наданні допомоги пацієнтам 

із судомним синдромом пов’язані не з відсутністю ме-

дикаментозних засобів, а із затримкою їх застосування, 

порушенням алгоритму первинної оцінки та недооцін-

кою тяжкості стану пацієнта. Особливо несприятливий 

вплив на прогноз мають несвоєчасне розпізнавання 

status epilepticus, відсутність контролю прохідності ди-

хальних шляхів та недостатній моніторинг після вве-

дення бензодіазепінів. Використання стандартизованих 

алгоритмів і регулярне симуляційне навчання дозволя-

ють суттєво зменшити частоту таких помилок та підви-

щити безпеку пацієнтів [1, 4, 14].

Клінічні випадки
Для ілюстрації практичних аспектів менеджменту 

судомного синдрому на догоспітальному етапі наве-

дено клінічні випадки пацієнтів із різною етіологією 

судомних нападів. Ці спостереження демонструють, 

що судоми можуть бути проявом гострої церебровас-

кулярної патології, онкологічного ураження централь-

ної нервової системи, тяжкої черепно-мозкової травми 

або хронічного епілептичного захворювання. Наведені 

приклади підкреслюють важливість своєчасного роз-

пізнавання причин судомного синдрому, проведення 

диференційної діагностики та вибору оптимальної так-

тики надання невідкладної допомоги.

Клінічний випадок 1. Судомний синдром 
при субарахноїдальному крововиливі (рис. 2)

Пацієнт Г., 39 років. Протягом кількох тижнів тур-

бував інтенсивний головний біль, лікувався амбулатор-

но без суттєвого ефекту. Під час чергового погіршення 

стану раптово втратив свідомість, після чого розвинув-

ся генералізований судомний напад тривалістю при-

близно 3–5 хвилин. Бригадою ЕМД на догоспітально-

му етапі введено сибазон 10 мг в/м та магнію сульфат 

25% — 10 мл в/в повільно, після чого судоми припини-

лись. Подальша КТ-ангіографія виявила мішкоподіб-

ну аневризму передньої сполучної артерії, ускладнену 

субарахноїдальним крововиливом.

Наведений випадок демонструє, що судомний син-

дром може бути першим клінічним проявом гострої 

цереброваскулярної патології, зокрема субарахноїдаль-

ного крововиливу. Для парамедика ключове значення 

мають своєчасне розпізнавання тяжкого неврологічно-

го стану, забезпечення прохідності дихальних шляхів, 

купірування судом та невідкладне транспортування 

пацієнта до спеціалізованого стаціонару.
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Рисунок 2. Мішкоподібна аневризма передньої сполучної артерії, ускладнена субарахноїдальним 
крововиливом

Слід зазначити, що сучасні міжнародні рекомендації 

розглядають бензодіазепіни як препарати першої лінії 

для купірування судом та status epilepticus. Водночас до-

казова база щодо застосування магнію сульфату для лі-

кування неекламптичних судом є обмеженою. Його ви-

користання є обґрунтованим насамперед при еклампсії 

та окремих підтверджених метаболічних порушеннях, 

тоді як рутинне застосування при судомному синдромі 

іншої етіології не входить до більшості сучасних між-

народних протоколів. Тому ключовим елементом до-

госпітального лікування залишаються раннє введення 

бензодіазепінів, підтримка життєво важливих функцій 

та швидка маршрутизація пацієнта для проведення 

ней ровізуалізації та спеціалізованого лікування.

Клінічний випадок 2. Судомний синдром 
при метастатичному ураженні головного мозку 
(рис. 3)

Пацієнтка Б., 44 роки. В анамнезі — рак молочної 

залози протягом 8 років. Виклик бригади ЕМД з при-

воду генералізованого судомного нападу. З урахуван-

ням онкологічного анамнезу запідозрено метастатичне 

ураження головного мозку з перифокальним набряком. 

На догоспітальному етапі введено сибазон 10 мг в/в та 

дексаметазон 4 мг в/в, після чого судоми були купіру-

вані. Після відновлення свідомості пацієнтці введено 

леветирацетам 500 мг. Під час подальшого обстеження 

КТ головного мозку виявила множинні метастатичні 

вогнища, зокрема супратенторіальне утворення з ви-

раженим перифокальним набряком, а також множинні 

метастази в задній черепній ямці.

Наведений випадок демонструє, що судоми у паці-

єнта з онкологічним анамнезом можуть бути першим 

проявом метастатичного ураження головного мозку. 

Для парамедика важливими є не лише купірування су-

домного нападу, а й ретельний збір анамнезу та своєчас-

не розпізнавання можливої внутрішньочерепної пато-

логії. Враховуючи наявність тривалого онкологічного 

захворювання, застосування дексаметазону було спря-

моване на зменшення ймовірного пухлинного набряку 

мозку, тоді як леветирацетам використано для профі-

лактики повторних судомних нападів. Цей випадок під-

Рисунок 3. Множинні метастатичні вогнища головного мозку, зокрема супратенторіальне утворення 
з вираженим перифокальним набряком та множинні метастази в задній черепній ямці
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креслює важливість своєчасної маршрутизації пацієнтів 

до спеціалізованого стаціонару для проведення нейро-

візуалізації та подальшого лікування.

Клінічний випадок 3. Судомний синдром 
при черепно-мозковій травмі (рис. 4)

Пацієнт Г., 52 роки. Виклик бригади ЕМД після по-

биття. На момент прибуття — свідомість відсутня, мно-

жинні рани м’яких тканин голови, генералізовані судо-

ми. На догоспітальному етапі введено сибазон 10 мг в/м 

та магнію сульфат 25% — 10 мл в/в повільно, після чого 

судоми припинилися, однак свідомість не відновилась. 

Під час подальшого КТ-обстеження виявлено внутріш-

ньомозкову, епідуральну та субдуральну гематоми.

Представлений випадок демонструє, що припи-

нення судом не завжди свідчить про стабілізацію ста-

ну пацієнта. Відсутність відновлення свідомості після 

купірування нападу повинна насторожувати щодо 

тяжкого структурного ушкодження головного мозку та 

потребує невідкладної нейровізуалізації і консультації 

нейрохірурга. Слід зазначити, що сучасні міжнародні 

рекомендації розглядають бензодіазепіни як препарати 

першої лінії для лікування судомного синдрому, тоді як 

доказова база щодо застосування магнію сульфату при 

посттравматичних судомах є обмеженою та не підтри-

мує його рутинне використання поза окремими специ-

фічними клінічними ситуаціями.

Обговорення
Значення раннього догоспітального втручання

Своєчасне надання допомоги пацієнтам із судом-

ним синдромом є одним із ключових факторів, що 

визначають подальший прогноз захворювання. Вста-

новлено, що ефективність лікування безпосередньо 

залежить від часу між початком судомного нападу та 

введенням протисудомної терапії. Затримка лікування 

асоціюється зі збільшенням тривалості судомної актив-

ності, підвищенням ризику розвитку status epilepticus, 

необхідності інтубації трахеї, тривалого перебування у 

відділенні інтенсивної терапії та погіршенням невроло-

гічних результатів [15, 16].

Особливе значення догоспітального етапу пов’язане 

з тим, що саме на цьому етапі відбувається перше ме-

дичне втручання після початку нападу. За даними 

популяційного дослідження Gerhard та співавт., яке 

охопило понад 6500 випадків судомних невідкладних 

станів, значна частина пацієнтів потребувала активних 

лікувальних заходів уже під час роботи бригади екс-

треної медичної допомоги, що підкреслює важливість 

готовності парамедиків до швидкого розпізнавання та 

лікування судом [16]. Водночас результати дослідження 

Maier та співавт. продемонстрували, що затримка вве-

дення бензодіазепінів на догоспітальному етапі зали-

шається однією з найчастіших причин неефективного 

контролю status epilepticus та асоціюється з гіршими 

клінічними наслідками [4].

Сучасні дані свідчать, що тривалість судомного напа-

ду є одним із найважливіших предикторів прогнозу. Чим 

довше зберігається патологічна електрична активність 

кори головного мозку, тим вищим стає ризик розвитку 

нейронального ушкодження, системних метаболічних 

порушень, гіпоксії та кардіореспіраторних ускладнень 

[15]. Саме тому сучасні рекомендації розглядають су-

доми тривалістю понад 5 хвилин як стан, що потребує 

негайного медикаментозного втручання без очікування 

спонтанного припинення нападу [11, 13].

Додатково слід враховувати, що судомний синдром 

нерідко є першим проявом тяжкої неврологічної па-

тології. У наведених клінічних випадках судоми були 

дебютом субарахноїдального крововиливу, метастатич-

ного ураження головного мозку та тяжкої черепно-моз-

кової травми. У таких ситуаціях своєчасне купіруван-

ня нападу має поєднуватися з раннім розпізнаванням 

можливої структурної патології центральної нервової 

системи та швидкою маршрутизацією пацієнта до спе-

ціалізованого стаціонару. Таким чином, роль парамеди-

ка полягає не лише у припиненні судомної активності, 

але й у своєчасному виявленні пацієнтів із потенційно 

життєзагрозливими неврологічними станами.

Результати сучасних когортних досліджень також 

демонструють, що стандартизація догоспітального ме-

неджменту, використання уніфікованих алгоритмів та 

раннє застосування препаратів першої лінії дозволяють 

зменшити тривалість status epilepticus та поліпшити клі-

нічні результати лікування [25]. Це підтверджує необ-

хідність постійного вдосконалення підготовки праців-

ників екстреної медичної допомоги та впровадження 

сучасних доказових протоколів у повсякденну клінічну 

практику.

Бензодіазепіни як стандарт першої лінії 
лікування судомного синдрому

Сучасні міжнародні рекомендації одностайно визна-

чають бензодіазепіни як препарати першої лінії для ліку-

вання тривалих судомних нападів та status epilepticus на 

догоспітальному етапі [2, 13]. Їх ефективність зумовлена 

швидким початком дії, здатністю пригнічувати надмірну 

нейрональну активність та сприятливим профілем без-

пеки. Раннє застосування бензодіазепінів дозволяє ско-

ротити тривалість судомного нападу, зменшити ризик 

розвитку рефрактерного status epilepticus та поліпшити 

клінічні результати лікування [2, 13].

У клінічній практиці найчастіше використову-

ються мідазолам, лоразепам та діазепам. Рекомендо-

Рисунок 4. Поєднані внутрішньочерепні 
ушкодження: внутрішньомозкова, епідуральна 

та субдуральна гематоми
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ваними дозами є мідазолам 10 мг внутрішньом’язово 

дорослим або 0,2 мг/кг (максимум 10 мг), лоразепам 

0,1 мг/кг внутрішньовенно (зазвичай 4 мг), а також 

діазепам 0,15–0,2 мг/кг внутрішньовенно (зазвичай 

5–10 мг). У дітей дозування визначається за масою тіла 

відповідно до міжнародних рекомендацій, а при необ-

хідності можливе повторне введення препарату через 

5–10 хвилин за умови збереження судомної активності 

[2, 8, 15, 20].

Однією з головних переваг мідазоламу є можли-

вість внутрішньом’язового, букального та інтрана-

зального введення, що особливо важливо за відсут-

ності венозного доступу. Інтраназальний мідазолам 

характеризується швидким початком дії та простотою 

застосування, тому широко використовується на до-

госпітальному етапі [8, 15].

Незважаючи на високу ефективність бензодіазепі-

нів, їх застосування потребує моніторингу дихання та 

гемодинаміки через ризик пригнічення дихання, осо-

бливо після повторних доз. Водночас ризик неконт-

рольованого тривалого судомного нападу значно пе-

ревищує ризик ускладнень від своєчасного введення 

бензодіазепінів [2, 13].

Типові помилки під час надання 
догоспітальної допомоги пацієнтам 
із судомним синдромом

Незважаючи на наявність чітких міжнародних ре-

комендацій, на догоспітальному етапі продовжують 

траплятися помилки, які можуть негативно впливати 

на результати лікування пацієнтів із судомним синдро-

мом. Більшість із них пов’язана із затримкою початку 

терапії, недостатньою оцінкою причин розвитку судом 

та відхиленням від сучасних алгоритмів надання невід-

кладної допомоги [4, 16].

Однією з найпоширеніших помилок є очікування 

спонтанного припинення тривалого судомного нападу 

без своєчасного введення препаратів першої лінії. Ві-

домо, що ефективність бензодіазепінів знижується зі 

збільшенням тривалості судомної активності, тоді як 

ризик розвитку status epilepticus та вторинного ушко-

дження головного мозку зростає [13, 25]. Саме тому 

сучасні рекомендації розглядають судоми тривалістю 

понад 5 хвилин як показання до негайного медикамен-

тозного втручання [11].

Іншою поширеною проблемою є недооцінка мож-

ливості структурного ураження центральної нервової 

системи. Судомний синдром може бути першим про-

явом субарахноїдального крововиливу, пухлини голов-

ного мозку, черепно-мозкової травми, інсульту або ін-

ших невідкладних неврологічних станів. Тому після ку-

пірування судом необхідно проводити повторну оцінку 

неврологічного статусу та забезпечувати своєчасну 

маршрутизацію пацієнта до відповідного стаціонару. 

Особливої уваги потребують пацієнти з судомами, що 

вперше виникли, або стійким порушенням свідомості 

після завершення нападу [22].

Важливою причиною неефективності лікування 

залишається недотримання рекомендованих дозувань 

бензодіазепінів. Застосування недостатніх доз може 

призводити до неповного контролю судомної актив-

ності та необхідності повторного введення препаратів, 

тоді як невиправдане перевищення дозування збільшує 

ризик пригнічення дихання та гемодинамічних пору-

шень [2, 13].

На окрему увагу заслуговує застосування магнію 

сульфату при судомах неекламптичного генезу. Незва-

жаючи на поширеність такої практики в окремих регі-

онах, сучасні міжнародні рекомендації не включають 

магнію сульфат до стандартних схем лікування епілеп-

тичних нападів або status epilepticus. Доведена ефек-

тивність препарату стосується насамперед еклампсії 

та окремих специфічних метаболічних порушень. На-

томість при більшості судомних нападів препаратами 

вибору залишаються бензодіазепіни. Необґрунтоване 

використання магнію сульфату може призводити до за-

тримки призначення ефективної протисудомної терапії 

та погіршення результатів лікування [13, 15].

Ще однією проблемою є недостатня підготовка пер-

соналу до ведення пацієнтів із судомним синдромом. 

Дослідження серед працівників догоспітальної лан-

ки показали, що найбільші труднощі виникають при 

розпізнаванні різних типів судом, оцінці необхідності 

транспортування та виборі оптимальної терапевтичної 

тактики [4]. У зв’язку з цим перспективним напрямком 

вважається впровадження симуляційних навчальних 

програм, які дозволяють поліпшити практичні навички 

надання допомоги та підвищити дотримання клінічних 

протоколів [24].

Таким чином, підвищення ефективності догоспі-

тальної допомоги при судомному синдромі пов’язане 

не лише з доступністю медикаментів, а й із дотриман-

ням сучасних алгоритмів лікування, своєчасним роз-

пізнаванням невідкладних станів та постійним удоско-

наленням підготовки працівників екстреної медичної 

допомоги [16, 24, 25].

Особливості надання допомоги дітям 
та вагітним

Окремої уваги потребують діти та вагітні жінки, 

оскільки причини розвитку судом, підходи до лікуван-

ня та ризики ускладнень у цих групах суттєво відрізня-

ються від загальної популяції. У дітей важливе значен-

ня мають фебрильні судоми, метаболічні порушення 

та інфекційні ураження центральної нервової системи. 

Обов’язковими компонентами догоспітальної оцінки є 

контроль температури тіла та визначення рівня глюкози 

крові, а дозування лікарських засобів повинно розрахо-

вуватися відповідно до маси тіла пацієнта. При трива-

лих судомах або status epilepticus рекомендоване раннє 

застосування бензодіазепінів у вікових дозах [21].

У вагітних жінок виникнення судомного нападу 

потребує насамперед виключення еклампсії, яка за-

лишається однією з провідних причин материнської та 

перинатальної смертності. У таких випадках поряд із 

забезпеченням прохідності дихальних шляхів та моні-

торингом життєво важливих функцій необхідно конт-

ролювати артеріальний тиск і своєчасно розпочинати 
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терапію магнію сульфатом відповідно до чинних аку-

шерських рекомендацій. Вагітні пацієнтки із судомами 

підлягають обов’язковій госпіталізації до спеціалізова-

ного стаціонару незалежно від припинення нападу на 

догоспітальному етапі [26].

Обмеження дослідження. Це дослідження має 

низку обмежень. Робота ґрунтується на аналізі клі-

нічних випадків та сучасних літературних джерел, 

тому не передбачає статистичної оцінки ефективності 

окремих діагностичних або лікувальних підходів. На-

ведені клінічні спостереження відображають реальну 

практику догоспітального етапу, проте не охоплюють 

усього спектра причин судомного синдрому. Крім 

того, особливості організації екстреної медичної до-

помоги, доступність лікарських засобів та локальні 

клінічні протоколи можуть відрізнятися між регіо-

нами та країнами. Незважаючи на зазначені обме-

ження, наведені клінічні випадки та аналіз сучасних 

рекомендацій дозволяють продемонструвати ключові 

принципи надання допомоги пацієнтам із судомним 

синдромом на догоспітальному етапі та підкреслити 

важливість дотримання доказових підходів у роботі 

працівників екстреної медичної допомоги.

Висновки
1. Судомний синдром потребує невідкладного роз-

пізнавання та лікування вже на догоспітальному етапі.

2. Основою менеджменту судом є алгоритм ABCDE, 

раннє застосування бензодіазепінів та корекція потен-

ційно оборотних причин нападу.

3. Бензодіазепіни залишаються препаратами першої 

лінії при тривалих судомах та status epilepticus, а інтра-

назальний і внутрішньом’язовий мідазолам є ефектив-

ною альтернативою за відсутності венозного доступу.

4. Судоми можуть бути першим проявом тяжкої 

ней рохірургічної або неврологічної патології, тому піс-

ля їх купірування необхідні подальша діагностика та 

своєчасна маршрутизація пацієнта.

5. Дотримання сучасних доказових протоколів і 

регулярне навчання персоналу сприяють підвищенню 

якості догоспітальної допомоги та поліпшенню про-

гнозу пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження вико-

нано без зовнішньої фінансової підтримки.

Етичні аспекти. Усі клінічні випадки наведені в зне-

особленому вигляді. Інформація, що могла б дозволити 

ідентифікувати пацієнтів, у рукописі відсутня.

Внесок авторів. Гаврилів Т. — концепція та дизайн 

дослідження, аналіз наукової літератури, підготовка 

клінічних випадків, написання та наукове редагуван-

ня рукопису; Баршай О., Брич Т., Давидян А., Довжа-

нин В., Галагута О., Гайдош Н., Левчак Т., Романен-

ко В., Сулейманов Д. — пошук та аналіз літературних 

джерел, підготовка матеріалів статті, розробка алгорит-

му надання допомоги, участь у написанні рукопису.
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Prehospital management of seizures: clinical challenges, common errors 
and current evidence-based approaches

Abstract. Background. Seizure syndrome is one of the most common 

neurological emergencies encountered by emergency medical service 

providers in the prehospital setting. Delayed re cognition of seizure etiol-

ogy, inappropriate management strategies, or untimely administration of 

anticonvulsant therapy may result in status epilepticus, secondary brain 

injury, respiratory failure, and poor clinical outcomes. The purpose was 

to summarize current evidence-based approaches to the diagnosis and 

emergency care of seizure syndrome in the prehospital setting, to analyze 

common management errors, and demonstrate the clinical importance 

of timely recognition of urgent neurological pathology using clinical case 

examples. Materials and methods. A narrative literature review was con-

ducted using publications indexed in the PubMed database and contem-

porary international guidelines on the management of seizures and status 

epilepticus in the prehospital setting. Evidence regarding the effectiveness 

of benzodiazepines as first-line therapy, features of initial patient assess-

ment, and common errors when providing emergency care was analyzed. 

In addition, clinical cases of seizure syndrome associated with subarach-

noid hemorrhage, metastatic brain disease, severe traumatic brain injury, 

and drug-resistant epilepsy were reviewed. Results. The literature analysis 

confirmed that effective seizure management is based on early seizure 

recognition, assessment of vital functions according to the ABCDE ap-

proach, timely administration of benzodiazepines, and identification of 

potentially reversible causes of seizures. The most common management 

errors include delayed pharmacological treatment, underestimation of 

seizure duration, inadequate airway management, and insufficient atten-

tion to the underlying etiology of seizures. The presented clinical cases 

demonstrate that seizures may be the first manifestation of severe neuro-

surgical or oncological pathology and require urgent referral to a specia-

lized medical center. Conclusions. Seizure syndrome in the prehospital 

setting requires rapid and evidence-based clinical decision-making. The 

use of standardized management algorithms, early administration of 

benzodiazepines, and timely recognition of urgent neurological condi-

tions contribute to improved patient outcomes and reduced risk of severe 

complications.

Keywords: paramedics; seizure syndrome; epilepsy; prehospital 

care; emergency care; benzodiazepines; emergency neurology
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Reversible dementia in a young patient: 
a case of neurosyphilis mimicking psychiatric disease

Abstract. Background. Neurosyphilis remains a diagnostically challenging condition due to its ability to mimic 

primary psychiatric and neurodegenerative disorders. This often results in delayed or incorrect diagnosis. Importantly, 

it represents a rare but potentially reversible cause of cognitive decline in relatively young patients, making early 

recognition clinically critical. Case presentation. We describe a 44-year-old man who developed progressive cogni-

tive decline over one year, characterized by memory impairment, personality changes, and urinary incontinence. He 

was initially admitted to a psychiatric unit and diagnosed with severe depressive disorder with cognitive impairment 

(pseudodementia). Despite treatment with antidepressants, antipsychotics, nootropic agents, and electroconvulsive 

therapy, no clinical improvement was observed. Neurological evaluation revealed disorientation, profound short-

term memory deficits, executive dysfunction, and impaired insight. Brain magnetic resonance imaging showed no 

structural abnormalities. Although the serum rapid plasma reagin (RPR) test was non-reactive, a treponemal-specific 

immunoassay was positive. Cerebrospinal fluid (CSF) analysis demonstrated lymphocytic pleocytosis with a non-

reactive CSF-RPR, consistent with late-stage neurosyphilis (general paresis). Serologic testing for Lyme disease was 

negative, and alternative causes of early-onset dementia such as HIV infection, Alzheimer disease, and frontotemporal 

dementia were excluded. The patient received a 14-day course of high-dose intravenous penicillin G. Following treat-

ment, he exhibited substantial clinical improvement, including restoration of orientation, partial recovery of memory 

and affect, and regained functional independence. Conclusions. This case highlights the continued relevance of 

neurosyphilis in the differential diagnosis of rapidly progressive cognitive decline and atypical psychiatric presenta-

tions in younger adults. A negative non-treponemal test does not exclude neurosyphilis, particularly in late stages; 

diagnosis requires treponemal-specific assays and, frequently, CSF examination. Given its potential reversibility, 

timely identification and treatment are essential. Routine screening for syphilis and a multidisciplinary diagnostic 

approach should be considered in cases of unexplained cognitive impairment in younger patients.

Keywords: neurosyphilis; dementia paralytica; frontotemporal dementia; neuroborreliosis; reversible cognitive 

decline; multidisciplinary approach

Introduction
Dementia is increasingly recognized as a global public 

health priority; however, in younger adults, acute or rapidly 

progressive cognitive decline represents a distinct and urgent 

diagnostic challenge [1, 2]. Unlike late-life neurodegenera-

tive dementias, cognitive impairment in this population is 

more likely to reflect potentially reversible conditions [1]. 

The differential diagnosis is broad and includes metabolic 

derangements, autoimmune encephalitides, infectious dis-

eases, toxic exposures, vascular pathology, and functional 

neuropsychiatric disorders [1–3]. Failure to promptly iden-

tify these etiologies may result in preventable neurological 

injury and long-term disability.

The diagnostic process is further complicated in real-

world settings marked by healthcare disruption [4]. In 

Ukraine, ongoing war conditions have imposed significant 
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strain on medical systems, limiting access to specialized di-

agnostics, fragmenting continuity of care, and increasing the 

prevalence of stress-related psychiatric presentations [4, 5]. 

These factors may bias initial clinical assessment toward pri-

mary psychiatric diagnoses, particularly in patients present-

ing with affective symptoms and behavioral changes, thereby 

increasing the risk of misdiagnosis and delayed recognition 

of organic pathology [4].

Among infectious causes, neurosyphilis remains an im-

portant, yet frequently underrecognized, entity [6, 7]. His-

torically termed the “great imitator”, it can manifest with 

diverse neuropsychiatric features, closely resembling ma-

jor depressive disorder, frontotemporal dementia, or other 

causes of young-onset cognitive decline. Moreover, reliance 

on screening non-treponemal tests alone may be misleading, 

particularly in late-stage disease [6, 8].

We report a case of rapidly progressive cognitive decline 

in a 44-year-old man initially diagnosed and treated as 

 having a primary psychiatric disorder and subsequently sus-

pected of early-onset neurodegeneration. The case illustrates 

key diagnostic pitfalls in the evaluation of cognitive decline 

in younger adults and highlights the importance of maintai-

ning a high index of suspicion for treatable conditions such 

as neurosyphilis, particularly in resource-constrained and 

high-stress clinical environments.

Materials and methods
This case report was prepared in accordance with the 

CARE (CAse REport) guidelines [9] to ensure transparency, 

completeness, and reproducibility. Clinical data were collec-

ted retrospectively from medical records, including psychi-

atric and neurological evaluations, laboratory investigations, 

neuroimaging, and treatment course. The report was validated 

through independent review by a multidisciplinary team com-

prising neurologists, psychiatrists, and laboratory specialists.

Diagnostic workup followed an evidence-based approach 

consistent with current international recommendations for 

the evaluation of rapidly progressive cognitive decline in 

younger adults [1, 10]. This included comprehensive dif-

ferential diagnosis with systematic exclusion of metabolic, 

infectious, autoimmune, toxic, and neurodegenerative etio-

logies. Serologic and cerebrospinal fluid (CSF) analyses were 

interpreted in accordance with established criteria for neuro-

syphilis, including the use of both treponemal-specific and 

non-treponemal tests [11].

Neuroimaging findings were assessed by experienced 

radiologists blinded to the final diagnosis. Treatment deci-

sions were based on guideline-directed therapy for neuro-

syphilis [11]. Clinical outcomes were evaluated using serial 

neurological examinations and functional assessment during 

follow-up.

The patient provided informed consent for publication. 

Ethical standards were maintained in accordance with the 

Declaration of Helsinki [12].

Clinical case
Patient information and initial presentation. A 44-year-

old male patient, married, employed, with one child, had 

been leading an active lifestyle prior to the onset of illness. 

He had a higher education but worked as a long-distance 

truck driver. His family history was unremarkable for psychi-

atric or neurodegenerative disorders.

The disease began in September 2024, following a psy-

chologically stressful event, with decreased appetite, low 

mood, psychomotor slowing, apathy, and inability to con-

tinue working, leading him to quit his job. Subsequently, 

he developed an episode of psychomotor agitation and dis-

orientation regarding past events, did not understand how 

to behave, and was unable to state his date of birth. He was 

evaluated by a psychiatrist and hospitalized in a psychiatric 

facility from January 6 to April 30, 2025, with a diagnosis of 

a severe depressive episode with pronounced and persistent 

social maladaptation (ICD-10 code F32.20).

The patient appeared depressed, poorly communicative, 

with hypomimia, emotional monotony, and social with-

drawal. Cognitive impairment was consistent with an organic 

dementia syndrome: he was disoriented in time and place, 

unable to state his address or date of birth, and could follow 

only simple instructions. Short-term memory was severely 

impaired (able to retain only 3–4 digits out of 7), and all 

forms of praxis and calculation were disrupted. The patient 

lacked insight into the severity of his condition. Behavio-

ral disinhibition was observed: he could undress in front of 

 others and required supervision for personal hygiene. There 

was loss of bladder control (episodes of enuresis). His behav-

ior was stereotyped, and responses were slowed.

During four months of inpatient psychiatric treatment 

with antidepressants (selective serotonin reuptake inhibi-

tors), low-dose atypical antipsychotics (administered in 

the evening), and neurometabolic therapy (nootropics and 

metabolic agents), no significant improvement was achieved. 

Cognitive deficits and the apatho-abulic syndrome remained 

persistent. The patient was discharged from the psychiatric 

department without improvement, with recommendations 

for supportive care. He was subsequently assigned disability 

group II and continued outpatient follow-up with a psychia-

trist.

From March 2025, cognitive decline progressed further: 

the patient lost the ability to write, read, and perform calcu-

lations; productive communication deteriorated, and apha-

sia developed — initially semantic, then sensory. Brain MRI 

performed on March 10, 2025, showed no mass lesions or 

focal abnormalities. A diagnosis of Alzheimer-type dementia 

was made, and treatment with memantine 20 mg and do-

nepezil 5 mg was initiated on a continuous basis; however, 

patient’s condition continued to deteriorate.

Relatives reported episodes of disorientation (inability to 

find his way home), nocturnal urinary incontinence, emo-

tional blunting, and unusual statements, representing red 

flags of organic brain involvement. Follow-up brain MRI in 

October 2025 demonstrated marked negative progression, 

with the development of cerebral atrophy and replacement 

hydrocephalus. The patient was subsequently admitted to a 

neurological department for diagnostic clarification.

Neurological examination. Conscious, but contact is 

limited due to pronounced cognitive impairment: unable to 

state his date of birth or his daughter’s name, disoriented 

to self, place, and time. Agraphia, acalculia, and alexia are 
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present. Olfaction and hearing are intact. Kernig’s sign is 

negative bilaterally. Cranial nerves: pupils D < S, sluggish 

light reaction; pupillary responses to accommodation and 

convergence are preserved (positive Argyll Robertson sign) 

(Fig. 1).

Extraocular movements are full; left-sided proptosis; no 

nystagmus or diplopia. The face is symmetric, the tongue is 

midline. Speech is aphasic; swallowing and phonation are 

intact. Primitive oral reflexes are present (+), including a 

positive snout reflex. Deep tendon and periosteal reflexes 

in the upper and lower limbs are symmetric (S = D), of 

moderate briskness. Abdominal reflexes are brisk and sym-

metric. Pathological reflexes are absent. No sensory deficits 

are detected. Muscle strength in the upper and lower limbs 

is preserved. Muscle tone is normal. Coordination tests are 

performed unsteadily.

Diagnostic workup. Brain MRI was performed: MRI on 

March 10, 2025 showed normal findings, with no evidence 

of mass lesions or cortical atrophy. Follow-up MRI (October 

2025) demonstrated significant negative dynamics in the form 

of cerebral atrophic changes. Electroencephalography (Feb-

ruary 25, 2025) revealed moderately expressed diffuse changes 

in bioelectrical activity without epileptiform discharges (non-

specific slowing of rhythms, which may occur in metabolic 

or degenerative encephalopathies). Routine laboratory tests 

(complete blood count, urinalysis, liver and renal biochemical 

parameters) were within normal limits (Table 1). Testing for 

HIV 1/2 and viral hepatitis B and C was negative. Given the 

presence of cognitive impairment in a relatively young patient, 

investigations for neuroinfections were planned.

The rapid progression of severe cognitive decline com-

bined with focal neurological signs suggested a possible in-

fectious involvement of the central nervous system. Neuro-

syphilis was suspected by the neurologist as a potential cause 

of dementia in a young individual. A dermatovenereologist 

was consulted. No cutaneous manifestations of syphilis (rash 

or scars) were identified. However, serological testing yielded 

discordant results: the serum RPR test was negative, whereas 

the TPHA was positive at a high titer. For confirmation, an 

immunoblot for Treponema pallidum IgG antibodies was 

performed and was positive. Thus, specific antibodies were 

detected in the presence of a negative non-treponemal test, 

which is characteristic of late-stage syphilis.

Differential testing for Lyme disease was also performed: 

Borrelia burgdorferi IgM and IgG in serum were within nor-

mal limits (negative). A lumbar puncture was carried out 

to assess central nervous system involvement. CSF analy-

sis showed clear fluid with normal opening pressure; cyto-

sis 30/3 (lymphocytic pleocytosis 95 cells/μL, normal < 5); 

protein 3.3 g/L (elevated, normal < 0.45); CSF RPR was 

positive (1 : 4).

These findings were fully consistent with the diagnosis 

of neurosyphilis (syphilitic meningoencephalitis). The final 

clinical diagnosis was established as chronic meningoen-

cephalitis in the setting of late neurosyphilis, presenting as 

general paresis with dementia syndrome, psychotic manifes-

tations, and decompensation.

Treatment. Because there was no history of -lactam al-

lergy, the patient received guideline-based penicillin therapy: 

intravenous benzylpenicillin 18 million IU/day, divided into 

six doses of 3 million IU every 4 hours, for 14 days. Predni-

sone 60 mg/day was administered during the first three days 

to reduce the risk or severity of a Jarisch-Herxheimer reac-

tion [13]. Supportive treatment included hydration control, 

balanced nutrition, B vitamins, neuroprotective therapy, do-

nepezil 5 mg, and memantine 20 mg.

Outcome and follow-up. During treatment, the patient 

developed a toxic Jarisch-Herxheimer reaction (Fig. 2).

By days 7–10 of penicillin therapy, the first signs of im-

provement appeared: he became more active and emotional-

ly reactive. Over the following two weeks, cognitive functions 

gradually improved. At discharge, the patient was oriented 

to date and place, recognized relatives, and had partial re-

covery of short-term memory. Long-term autobiographical 

memory improved, urinary incontinence resolved, self-care 

improved, and depressive symptoms disappeared.

Discussion
Rapidly progressive cognitive decline in younger adults 

represents a diagnostically urgent and etiologically distinct 

entity compared to late-life dementia. In this population, 

Figure 1. Argyll Robertson phenomenon

Figure 2. Jarisch-Herxheimer reaction
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Table 1. Laboratory analyses

Parameter (units) Date Result Reference values

Hemoglobin (g/L)

November 26, 2025

141 130–160

Leukocytes (  109/L) 6.22 4.0–9.0

Segmented neutrophils (%) 66.4 45–70

Lymphocytes (%) 29.0 20–40

ESR (mm/h) 18 < 10

Serum glucose (mmol/L) 5.6 4.0–6.1

Serum creatinine (μmol/L) 99.8 62–106

ALT (U/L) 19.5 < 41

AST (U/L) 16.4 < 40

RPR, serum Negative Negative

TPHA, serum Positive (1 : 640) Negative

Treponema pallidum IgG, 
immunoblot

Positive Negative

Borrelia burgdorferi IgM, 
ELISA

2.20 (index; negative) < 1.0 (negative)

Borrelia burgdorferi IgG, 
ELISA

29.3 (units; negative) < 10 (negative)

CSF leukocytes (cells/μL)

December 3, 2025

45 (lymphocytes) < 5

CSF protein (g/L) 0.85 < 0.45

RPR, CSF Positive Negative

FTA-ABS IgG (Treponema 
antibodies), CSF

Positive Negative

Notes: ESR — erythrocyte sedimentation rate; ALT — alanine aminotransferase, AST — aspartate aminotrans-
ferase; RPR — rapid plasma reagin; TPHA — Treponema pallidum hemagglutination assay; ELISA — enzyme-
linked immunosorbent assay; ІgG, IgM — immunoglobulins; FTA-ABS — fluorescent treponemal antibody 
absorption test.

potentially reversible causes (metabolic, autoimmune, in-

fectious, toxic, and vascular) predominate, necessitating a 

structured, hypothesis-driven diagnostic approach rather 

than premature attribution to primary neurodegeneration. 

The present case illustrates the clinical and system-level con-

sequences of delayed recognition of such conditions, par-

ticularly in environments where psychiatric symptomatology 

may dominate early presentations.

Neurosyphilis, although relatively uncommon in con-

temporary practice, remains highly relevant due to its protean 

manifestations and potential reversibility [6, 7, 11]. Global data 

indicate a resurgence of syphilis in recent years, including in 

Europe and North America, with a parallel increase in atypi-

cal neurological presentations. Importantly, multiple studies 

emphasize that neurosyphilis continues to be underdiagnosed, 

especially when presenting as isolated cognitive or psychiatric 

syndromes without classic stigmata of infection [6, 8]. This re-

inforces its enduring designation as the “great imitator”.

The differential diagnosis in this patient included early-

onset Alzheimer disease, behavioral variant frontotemporal 

dementia (bvFTD), neuroborreliosis, and primary psy-

chiatric disorders [3, 11, 14]. Early-onset Alzheimer dis-

ease was considered unlikely due to the rapid progression 

of cognitive decline over less than one year, the absence of 

cortical atrophy on early MRI, and the lack of therapeutic 

response to cholinesterase inhibitors and memantine [14]. 

In contrast, bvFTD appeared clinically plausible at the ini-

tial stage, given the presence of apathy, behavioral disinhibi-

tion, and executive dysfunction [3]. However, the absence 

of characteristic frontotemporal atrophy on neuroimaging 

and the subsequent identification of infectious biomarkers 

argued strongly against a primary neurodegenerative process. 

Notably, literature reports describe neurosyphilis mimicking 

bvFTD both clinically and radiologically, further complica-

ting differentiation [6].

Neuroborreliosis was also considered, as it represents 

another spirochetal infection capable of producing subacute 

cognitive impairment [3]. However, the absence of typical 

systemic features (e.g., erythema migrans, radiculopathy, 

cranial neuropathies), negative serology, and cerebrospinal 

fluid findings inconsistent with Borrelia infection effectively 

excluded this diagnosis. Similarly, primary psychiatric dis-

orders, including severe depressive episode with pseudode-

mentia, were initially favored due to the predominance of 

affective symptoms [3]. However, the progressive cognitive 

decline, emergence of focal neurological signs, and lack of 

response to standard psychiatric treatment constituted criti-

cal red flags suggesting an organic etiology.
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A key diagnostic challenge in this case was serologi-

cal discordance. The negative non-treponemal test (RPR) 

initially reduced clinical suspicion for syphilis [8]. How-

ever, it is well established that in late-stage neurosyphilis, 

non-treponemal tests may yield false-negative results in 

up to 20–30 % of cases due to reduced sensitivity or the 

prozone phenomenon. In contrast, treponemal-specific 

assays remain positive and are essential for diagnosis [11]. 

The combination of positive treponemal serology, cere-

brospinal fluid pleocytosis, elevated protein, and reactive 

CSF-RPR provided definitive evidence of central nervous 

system involvement.

From a systems perspective, this case also highlights 

the impact of healthcare disruption and contextual fac-

tors [4, 5]. In Ukraine, ongoing wartime conditions have 

strained diagnostic pathways, reduced access to specia-

lized testing, and increased the prevalence of stress-re-

lated psychiatric presentations. These factors may bias 

clinicians toward functional or psychiatric diagnoses, 

particularly when initial neurological findings are subtle. 

Consequently, organic etiologies may be overlooked until 

advanced stages.

Several clinical red flags in this case warrant emphasis 

[3, 10, 11]. First, the rapid progression of cognitive de-

cline in a patient under 50 years should prompt immedi-

ate investigation for reversible causes. Second, resistance 

to standard psychiatric or cognitive therapies should trig-

ger diagnostic reconsideration. Third, the presence, even if 

subtle, of neurological signs such as pupillary abnormalities 

or coordination deficits is highly suggestive of organic pa-

thology. Finally, the absence of clear risk factors does not 

exclude infectious etiologies, as neurosyphilis may follow a 

latent course [6].

This case reinforces current international recom-

mendations advocating routine screening for syphilis 

and HIV in patients with atypical or rapidly progressive 

cognitive impairment [10]. Given the potential for sub-

stantial clinical recovery with appropriate antimicrobial 

therapy, early recognition is critical. The marked im-

provement observed following penicillin therapy in this 

patient underscores the importance of timely diagnosis 

and intervention.

Conclusions
The “great imitator” of neurology, although relatively 

uncommon, remains a clinically relevant cause of other-

wise unexplained cognitive impairment in contemporary 

practice. The present case underscores that, in younger pa-

tients with subacute or rapidly progressive dementia, routine 

screening for syphilis and other treatable infectious etiologies 

is essential.

Neurosyphilis lies at the intersection of multiple medi-

cal disciplines, and its diagnosis often requires coordinated 

evaluation by neurologists, psychiatrists, and dermatove-

nereologists. The literature consistently describes cases in 

which patients with neurosyphilis were followed for pro-

longed periods within psychiatric or geriatric settings under 

incorrect diagnoses, until targeted syphilis testing was even-

tually performed.

Timely recognition of neurosyphilis is of critical im-

portance, as appropriate antimicrobial therapy can lead to 

substantial clinical improvement and, in some cases, near-

complete recovery of neurological function.
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Оборотна деменція в молодого пацієнта: випадок нейросифілісу, 
що імітує психіатричне захворювання

Резюме. Актуальність. Нейросифіліс залишається склад-

ним для діагностики захворюванням через здатність імітува-

ти первинні психіатричні та нейродегенеративні розлади, що 

часто призводить до затримки або помилок у встановленні 

діагнозу. Водночас він є рідкісною, але потенційно оборот-

ною причиною зниження когнітивних функцій у відносно 

молодих пацієнтів, що визначає критичну важливість ран-

нього виявлення. Клінічний випадок. Описано 44-річного 

чоловіка з когнітивним зниженням, яке прогресувало про-

тягом одного року, проявлялося порушенням пам’яті, змі-

нами особистості й нетриманням сечі. Спочатку пацієнт був 

госпіталізований до психіатричного стаціонару з діагнозом 

тяжкого депресивного розладу з когнітивним дефіцитом 

(псевдодеменція). Незважаючи на лікування антидепресан-

тами, антипсихотиками, ноотропними препаратами та про-

ведення електросудомної терапії, клінічного поліпшення не 

спостерігалося. Неврологічне обстеження виявило дезорі-

єнтацію, виражені порушення короткочасної пам’яті, ви-

конавчу дисфункцію та відсутність критики до свого стану. 

Магнітно-резонансна томографія головного мозку не проде-

монструвала структурних змін. Хоча експрес-тест на сифіліс 

(RPR) був негативним, трепонемоспецифічний імуноаналіз 

виявився позитивним. Дослідження спинномозкової рідини 

показало лімфоцитарний плейоцитоз при негативному RPR 

ліквору, що відповідало пізній стадії нейросифілісу (прогре-

сивний параліч). Серологічні тести на хворобу Лайма були 

негативними, а інші причини деменції молодого віку, як-от 

ВІЛ-інфекція, хвороба Альцгеймера й лобово-скронева де-

менція, були виключені. Пацієнт отримав 14-денний курс 

високодозової внутрішньовенної терапії пеніциліном G. 

Після лікування спостерігалося значне клінічне поліпшення: 

відновлення орієнтації, часткове відновлення пам’яті й емо-

ційної сфери, а також повернення здатності до самостійного 

функціонування. Висновки. Наведений випадок підкреслює 

актуальність нейросифілісу в диференціальній діагностиці 

швидко прогресуючого когнітивного зниження й атипових 

психіатричних проявів у молодих пацієнтів. Негативний не-

трепонемний тест не виключає нейросифіліс, особливо на 

пізніх стадіях; встановлення діагнозу потребує використання 

трепонемоспецифічних тестів і, нерідко, дослідження лік-

вору. З огляду на потенційну оборотність цього стану своє-

часна діагностика й лікування мають вирішальне значення. 

Рутинний скринінг на сифіліс та мультидисциплінарний під-

хід слід розглядати у випадках незрозумілого когнітивного 

дефіциту в осіб молодого віку.

Ключові слова: нейросифіліс; dementia paralytica; лобово-

скронева деменція; нейробореліоз; оборотне когнітивне зни-

ження; мультидисциплінарний підхід
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Diffuse white matter damage in the brain and BACE1 
rs638405 genotyping analysis

Abstract. White matter in the brain plays a critical role in enabling neural communication between cortical and 

subcortical regions, supporting essential cognitive functions such as memory, learning, and executive processes. 

Diffuse white matter damage, including leukoaraiosis and cortical atrophy, has been linked to cognitive decline and 

neurodegenerative disorders. This study aimed to investigate the genetic polymorphism characteristics, specifically 

the BACE1 rs638405 variant, in patients with radiologically confirmed diffuse white matter damage, leukoaraiosis, 

and cortical atrophy for the first time in our region. The study included 21 patients aged 25 to 65 and 42 controls, 

with cognitive function assessed using the Mini-Mental State Examination. Genotyping was performed using Taq-

Man assays, and statistical analyses evaluated associations between genetic variants and disease risk. Our findings 

indicated no significant association between the BACE1 rs638405 polymorphism and the risk of developing diffuse 

white matter damage, cortical atrophy, or leukoencephalopathic dementia. Interestingly, despite confirmed brain 

damage on neuroimaging, only 36 % of patients demonstrated dementia during cognitive testing compared to 33 % 

in controls. These results highlight the complexity of the relationship between genetic factors, white matter pathology, 

and cognitive impairment, underscoring the need for further research to elucidate underlying mechanisms.

Keywords: white matter; damage; BACE1 rs638405 genotype

Introduction
The brain’s white matter is vital for enabling communi-

cation between various brain regions by transmitting neural 

signals. It consists of myelinated axons, which provide the 

structural pathways necessary for effective signal transmis-

sion between cortical and subcortical areas. This network of 

connections is fundamental to key cognitive abilities such 

as learning, memory, and problem-solving. Recent research 

emphasizes the important role white matter plays in cog-

nitive functions. Accounting for about half of the brain’s 

volume, white matter forms a crucial part of widespread 

neural networks that support neurobehavioral processes. 

These white matter pathways facilitate the connectivity that 

underlies human behavior, working alongside gray matter 

to support the complex range of cognitive skills unique to 

humans [1]. Injury to the brain’s white matter often results 

in cognitive deficits. Lesions in white matter frequently dis-

rupt cognitive processes, and abnormalities in this tissue are 

closely linked to neurodegenerative conditions such as Alz-

heimer’s disease. Gaining a deeper understanding of how 

white matter contributes to cognition has provided impor-

tant knowledge and holds the potential to enhance our grasp 

of typical brain anatomy and function. This progress may 

also lead to better treatments for various neurobeha vioral 

disorders and open new avenues for addressing complex 

medical and societal challenges [1]. Moreover, white mat-

ter shows evidence of functional networks. Recent research 

has revealed that white matter displays blood oxygen level-

dependent signal fluctuations akin to those observed in gray 

matter. These signals suggest that white matter is structured 

into functional networks made up of interconnected long-

range white matter pathways. This implies that white mat-
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ter possesses an inherent functional organization consisting 

of interacting modules, much like gray matter, which can 

be explored through resting-state functional magnetic reso-

nance imaging (MRI) [2]. Widespread injury to the brain’s 

white matter frequently results in deficits in cognitive and 

emotional functioning. These impairments are connected 

to disruptions in microvascular blood flow as well as damage 

to the neural pathways between the cortex and subcortical 

regions. Research indicates that white matter abnormalities 

are associated with declines in cognitive abilities, particularly 

affecting memory and executive processes. A key factor in 

this progression is the onset of cortical atrophy (CA), which 

further accelerates cognitive deterioration [3]. Moreover, 

injury to the white matter impacts both the cerebral cortex 

and subcortical areas, leading to impairments in motor skills 

and cognitive functions, as well as emotional difficulties. 

Thus, diffuse white matter damage is a significant factor in-

fluencing brain function, especially regarding cognitive and 

emotional domains [4]. Leukoaraiosis is often preceded by 

hypoxia and reduced nourishment of brain tissues, with af-

fected regions typically small and dispersed throughout the 

brain. This leads to a gradual narrowing of cerebral blood 

vessels, causing damage to the periventricular white mat-

ter [5]. Although previously considered a condition mainly 

affecting older adults, recent studies indicate an increas-

ing incidence among younger patients, challenging earlier 

beliefs [6]. Recent research suggests that men tend to have 

higher rates of hypertension and are generally less aware of 

their health status compared to women [7]. Furthermore, 

psychological stress is recognized as a contributing factor to 

cardiovascular disease, with differences between genders in 

how stress affects cardiovascular risk and related health out-

comes [8].

Since the care and treatment of patients with cognitive 

disorders is a highly relevant topic worldwide, our research 

hypothesis and objective were formulated accordingly. For 

the first time in our region, we studied the genetic polymor-

phism characteristics in patients with diffuse white matter 

damage, leukoaraiosis, and cortical atrophy.

Materials and methods
The study included 21 patients between the ages of 25 

and 65 with radiologically confirmed diffuse white matter 

damage, leukoaraiosis, and CA, as identified through neu-

roimaging methods (brain MRI and computed tomography 

scans). Participation was voluntary and based on informed 

consent. The study is approved by the Ethics Committee of 

High Technology Hospital Medcenter, Batumi, Georgia.

A control group consisted of 42 individuals who had not 

been diagnosed with any illnesses before the study began. 

The study found that the control group also had a high inci-

dence of dementia of varying severity.

All 63 participants underwent cognitive assessment using 

the Mini-Mental State Examination. The cognitive evalua-

tions were performed by a neurologist who was blinded to the 

participants’ neuroradiological status. DNA was extracted 

from whole blood samples of both patients and control in-

dividuals using the Quick-DNA extraction kit (Zymo Re-

search, Germany), following the manufacturer’s protocol. 

Quantitative analysis of the extracted DNA was performed 

using the fluorometric method with the Qubit 2.0 device 

(Thermo Scientific, USA). Prior to use, the DNA samples 

were stored at –20 °C. As for the BACE1 rs638405 geno-

typing analysis, it was performed using TaqMan reagent kits 

with the QuantStudio 3 Real-Time PCR system (Thermo 

Scientific, USA). Each TaqMan assay kit contained se-

quence-specific forward and reverse primers for the specific 

amplification of the target region. The kit also included two 

Minor Groove Binder probes: one VIC-labeled probe for 

the detection of allele 1 and one FAM-labeled probe for the 

detection of allele 2. Polymerase chain reaction (PCR) was 

performed in a 25 μL reaction volume containing 12.5 μL 

of Genotyping Master Mix, 1.25 μL of the genotyping assay 

mix (primers and probes), and 20 ng of genomic DNA. The 

PCR conditions were as follows: initial activation of DNA 

polymerase at 95 °C for 10 minutes; denaturation at 95 °C for 

15 seconds; annealing/extension at 60 °C for 90 seconds; for 

a total of 50 cycles. Post-PCR data analysis was performed 

using the genotyping software provided with the QuantStu-

dio 3 system. According to the genotyping program, allele 

discrimination was based on fluorescence data, identifying 

the curve (plot) corresponding to allele 1 (VIC dye) and the 

curve corresponding to allele 2 (FAM dye). A typical allele 

discrimination plot displays distinct clusters for homozygotes 

and heterozygotes. Data points for each genotype cluster 

closely together and are clearly separated from other clus-

ters (Fig. 1).

Results and discussion
Statistical analysis of the obtained data was performed 

using IBM SPSS 19.0 and R software. Statistically signifi-

cant differences in genotype and allele frequencies between 

patients and control individuals were assessed using Fisher’s 

exact test. The association between genotype and allele fre-

quencies and disease risk was evaluated using logistic regres-

sion analysis, with odds ratios (OR) and 95% confidence 

intervals (CI). A p-value < 0.05 was considered statistically 

significant. We examined diffuse white matter damage in the 

brain depending on age and sex. The study found that 36 % 

Figure 1. Allele discrimination plot. Homozygotes 
for allele 1 are marked in blue, heterozygotes 
in green, and homozygotes for allele 2 in red
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of patients with diffuse white matter damage had dementia 

of varying degrees, which was first accompanied by cognitive 

impairment, and then was confirmed by radiological data. 

In contrast, within the control group, 11.5 % of respondents 

had moderate dementia, 21.5 % had mild form, and 67 % 

showed no signs of dementia.

Genotyping of 21 patients with radiologically confirmed 

diffuse white matter damage, leukoaraiosis, and CA, and 42 

control individuals was performed using TaqMan analysis for 

the BACE1 gene G/C (rs638405) polymorphism. Patients 

were stratified according to the form of the disease. The re-

sults showed that the genotype and allele frequencies in both 

cohorts were in Hardy-Weinberg equilibrium.

No relationship was found between the BACE1 gene 

rs638405 polymorphism and the risk of developing CA and 

leukoencephalopathic dementia (LE) (Table 2).

Thus, according to our research, no associative link 

was confirmed between the BACE1 gene rs638405 poly-

morphism and the risk of developing diffuse white matter 

damage of the brain, CA, and LE. However, it should also 

be taken into account that despite radiologically confirmed 

diffuse brain damage, only 36 % of the examined individuals 

were diagnosed with dementia during cognitive assessment, 

a figure that is almost equal to the cognitive performance of 

the control group (33 %).

Conclusions
This study provides novel insights into the genetic aspects 

of diffuse white matter damage and its clinical implications 

in our population. The absence of a significant association 

between the BACE1 rs638405 polymorphism and white 

matter-related cognitive disorders suggests that other ge-

netic or environmental factors may play a more pivotal role 

in disease development. Additionally, the disparity between 

radiological findings and cognitive impairment emphasizes 

that structural brain changes do not always translate directly 

into clinical symptoms. These findings advocate for com-

prehensive approaches combining genetic, neuroimaging, 

and neuropsychological assessments to better understand 

and manage cognitive decline associated with white matter 

pathology. Future studies with larger cohorts and broader 

genetic analyses are essential to uncover potential biomar-

kers and therapeutic targets for these debilitating conditions.
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Table 1. Distribution of patients with diffuse white matter damage and control group by age and sex

Age, years
Patients  Controls

Women (n = 10) Men (n = 11) Women (n = 17) Men (n = 25)

25–35 1 (4.7) – 1 (2.4) –

36–45 1 (4.7) 3 (14.3) 5 (11.9) 6 (14.3)

46–55 5 (23.8) 6 (28.6) 10 (23.8) 8 (19)

56–65 3 (14.3) 2 (9.6) 1 (2.4) 11 (26.2)

Table 2. Frequencies of genotypes and alleles in patients with CA and LE and in control individuals, n (%)

Genotype/allele CA/LE Controls p OR (95%CI)

CC 10 (47.6) 16 (38.1) 1.00 Ref.

GC 9 (42.9) 23 (54.8) 0.4056 0.6261 (0.2076–1.8878)

GG 2 (9.5) 3 (7.1) 0.0650 1.0667 (0.1509–7.5417)

C 8 (38.1) 13 (31) 1.00 Ref.

G 13 (61.9) 29 (69) 0.6886 0.8502 (0.3843–1.8806)
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Дифузне пошкодження білої речовини головного мозку 
та аналіз генотипування BACE1 rs638405

Резюме. Актуальність. Біла речовина мозку відіграє ключо-

ву роль у забезпеченні нейронної комунікації між кірковими 

та підкірковими структурами, підтримуючи важливі когнітив-

ні функції, як-от пам’ять, навчання й виконавчі процеси. Ди-

фузне пошкодження білої речовини, включаючи лейкоареоз 

і кортикальну атрофію, пов’язане зі зниженням когнітивних 

функцій та нейродегенеративними розладами. Метою роботи 

було вперше в регіоні вивчити особливості генетичного по-

ліморфізму, зокрема варіант BACE1 rs638405, у пацієнтів із 

радіологічно підтвердженим дифузним пошкодженням білої 

речовини, лейкоареозом та кортикальною атрофією. У дослі-

дженні взяли участь 21 пацієнт віком від 25 до 65 років та 42 

особи контрольної групи, когнітивні функції яких оцінювали 

з використанням шкали MMSE. Генотипування проводили за 

допомогою аналізів TaqMan, а статистичні методи викорис-

товували для оцінки зв’язку між генетичними варіантами й 

ризиком захворювання. Отримані результати не виявили зна-

чущого зв’язку між поліморфізмом BACE1 rs638405 та ризи-

ком розвитку дифузного пошкодження білої речовини, корти-

кальної атрофії або лейкоенцефалопатичної деменції. Цікаво, 

що, незважаючи на підтверджені за допомогою нейровізуалі-

зації структурні ураження мозку, тільки у 36 % пацієнтів під 

час когнітивного тестування виявлено деменцію порівняно з 

33 % у контрольній групі. Отримані дані підкреслюють склад-

ність взаємозв’язку між генетичними факторами, патологією 

білої речовини й когнітивними порушеннями, що свідчить 

про необхідність подальших досліджень для з’ясування меха-

нізмів, які лежать в основі цих процесів.

Ключові слова: біла речовина; пошкодження; генотип 

BACE1 rs638405
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Динаміка неврологічного відновлення 
після травматичних ушкоджень грудопоперекового 

переходу: роль вихідного класу AIS 
та КТ-морфометричних показників

Резюме. Актуальність. Грудопоперековий перехід — найчастіша локалізація травм хребта 

(близько половини всіх ушкоджень); значна їх частка супроводжується неврологічним дефіцитом, 

що суттєво впливає на функціональний результат і якість життя. Чинники регресу дефіциту ви-

вчені недостатньо, а прогностична цінність морфометрії порівняно з вихідною тяжкістю лиша-

ється дискусійною. Мета: визначити незалежні чинники регресу дефіциту через 12 місяців після 

травми грудопоперекового переходу, передусім роль вихідного класу American Spinal Injury Association 

Impairment Scale (AIS) та морфометрії. Матеріали та методи. Обсерваційне дослідження 240 па-

цієнтів із вихідним дефіцитом за AIS A-D і 12-місячним катамнезом після травми грудопоперекового 

переходу (Th11-L2). Тип класифікували за AO Spine, статус — за ISNCSCI. Застосовано кореляцію 

Спірмена, точний критерій Фішера та логістичну регресію. Результати. Регрес щонайменше на 

один клас AIS відзначено у 122 (50,8 %) пацієнтів, на два класи й більше — у 10 (4,2 %; 5,8 % серед 

пацієнтів із вихідним класом A-C). Частота регресу  1 класу не залежала від типу ушкодження 

(p = 0,498), проте зростала зі зменшенням вихідної тяжкості дефіциту — від 41,8 % при класі A до 

60,9 % при класі D (  = 0,165; p = 0,011). Значний регрес ( 2 класи) переважав при ушкодженнях 

типу C (20,7 проти 2,8 %; відношення шансів 9,0; p = 0,0019), що має пошуковий характер. Мор-

фометричні параметри корелювали з вихідним класом AIS (кут Cobb  = –0,48; задня дисторсія 

 = –0,40; передня клиноподібна деформація  = +0,36; усі p < 0,001), але не з величиною подальшого 

регресу; вплив задньої дисторсії зникав після врахування вихідного класу AIS. У багатофакторній моделі 

єдиним незалежним предиктором регресу була вихідна тяжкість дефіциту (відношення шансів 1,34; 

95% довірчий інтервал 1,04–1,73; p = 0,026); тип ушкодження, вік, час від травми до оперативного 

втручання, рівень енергії травми та щільність кісткової тканини не продемонстрували незалежного 

впливу на ймовірність регресу. Аналіз чутливості підтвердив той самий напрям ефекту. Дискримі-

наційна здатність моделі була обмеженою (площа під ROC-кривою 0,612). Висновки. Неврологічне 

відновлення спостерігалося часто, але переважно в межах одного класу AIS. Основним незалежним 

чинником регресу є вихідна тяжкість дефіциту, тоді як морфометрія не продемонструвала пере-

конливої додаткової прогностичної цінності понад вихідний клас AIS. Вища частка значного регресу 

при типі C потребує підтвердження.

Ключові слова: грудопоперековий перехід; травма хребта; неврологічне відновлення; AIS; AO Spine; 

прогноз
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Вступ
Грудопоперековий перехід (Th11-L2) — найчастіша 

локалізація травм хребта: за даними метааналізу, на цей 

сегмент припадає близько половини всіх травматичних 

ушкоджень хребта і більшість ушкоджень грудопопере-

кової ділянки, з піком на рівні Th12-L1 [1–3]. Части-

на таких ушкоджень супроводжується неврологічним 

дефіцитом, динаміка якого значною мірою визначає 

функціональний результат і якість життя хворого [4, 5].

Неврологічні прояви ушкоджень цієї зони мають 

анатомо-функціональні особливості: тут спинний 

мозок переходить у конус і корінці кінського хвоста, 

тому дефіцит формується змішаним провідниково-

сегментарно-корінцевим механізмом, а не переважно 

провідниковим, як на краніальніших рівнях [6, 7]. Це 

ускладнює і трактування неврологічного статусу, і про-

гнозування відновлення [8–10].

Для оцінки тяжкості ушкодження та вибору так-

тики широко застосовують кількісні променеві (КТ-

морфометричні) параметри — кути кіфотичної дефор-

мації, ретропульсію кісткового фрагмента, компресію 

тіла хребця, щільність кістки [11, 12]. Проте їхня цінність 

саме для прогнозування подальшого неврологічного від-

новлення, на відміну від характеристики вихідної тяжко-

сті ушкодження, залишається недостатньо визначеною 

[13]. На практиці вплив морфології на результат і вплив 

вихідного дефіциту часто не розмежовують, хоча їх мож-

на розглядати як послідовні ланки клінічної моделі: мор-

фологічна тяжкість ушкодження  вихідний неврологіч-

ний дефіцит  кінцевий неврологічний статус.

Мета дослідження: визначити клініко-морфоло-

гічні чинники, пов’язані з регресом неврологічного 

дефіциту за American Spinal Injury Association (ASIA) 

Impairment Scale (AIS) через 12 місяців після травма-

тичних ушкоджень грудопоперекового переходу.

Матеріали та методи
Дизайн і клінічний матеріал. Проведене обсерва-

ційне когортне дослідження на базі ДУ «Інститут ней-

рохірургії імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України». 

До когорти увійшли 326 пацієнтів віком від 18 років з 

травматичними ушкодженнями грудопоперекового 

переходу (Th11-L2), які перебували на стаціонарному 

лікуванні в період з 01.01.2011 до 01.05.2025 р. Дослі-

дження схвалене комісією з етики та біоетики Інституту 

(протокол № 4 від 05.09.2018 р.); аналіз даних пацієнтів, 

пролікованих до затвердження протоколу, виконували 

на основі знеособлених архівних даних.

Критерії залучення: травматичне ушкодження 

на рівні Th11-L2 у гострому або підгострому періоді 

давністю не більше 6 місяців; задокументований або 

клінічно ймовірний травматичний епізод з відомими 

обставинами; променеве обстеження, придатне для 

класифікації та КТ-морфометрії; клініко-неврологічна 

оцінка при надходженні з документуванням невроло-

гічного статусу та больового синдрому; вік  18 років. 

Критерії виключення: патологічні переломи пух-

линного, запального чи іншого нетравматичного гене-

зу; ізольовані остеопоротичні недостатні переломи без 

ознак структурного травматичного руйнування; тяжка 

поєднана травма, що унеможливлювала повноцінну 

первинну оцінку; множинні ушкодження з домінуючим 

рівнем поза Th11-L2; повністю консолідовані або давні 

ушкодження понад 6 місяців; виражені дегенеративні 

зміни чи наслідки попередніх операцій на досліджува-

ному рівні, що унеможливлювали коректну морфоме-

трію. Низький показник щільності кістки за шкалою 

Гаунсфілда (HU) сам по собі підставою для виключення 

не був; визначальним критерієм слугувала морфологія 

ушкодження за даними візуалізації.

Класифікація та групування. Тип ушкодження кла-

сифікували за AO Spine [14, 15]; неврологічний статус 

оцінювали за ISNCSCI з визначенням класу порушення 

за шкалою AIS; A-E [16, 17]; кількісні морфометричні 

параметри вимірювали за даними спіральної КТ. Для 

аналізу підтипи об’єднували в чотири групи — A1-A2 

(компресійні, без залучення хребтового каналу), A3-A4 

(вибухові, з ретропульсією), B (ушкодження натяжних 

комплексів) і C (трансляційно-дислокаційні), що збері-

гає клінічну однорідність підгруп і забезпечує достатній 

обсяг для аналізу.

Неврологічна оцінка та результати. Клас за AIS 

фіксували при надходженні та через 12 місяців після 

травми. Первинним результатом вважали регрес дефі-

циту щонайменше на один клас AIS ( 1 класу), вторин-

ним — значний регрес на два класи й більше ( 2 кла-

сів). Оскільки пацієнти з вихідним класом AIS E не ма-

ють потенціалу поліпшення, їх виключали з розрахунку 

частоти регресу. Для вторинного результату «регрес  2 

класи» аналіз додатково обмежували пацієнтами з ви-

хідним класом AIS A-C, оскільки клас D має потенціал 

поліпшення лише на один клас.

Змінні. Враховували демографічні дані (вік, стать), 

рівень ушкодження, механізм травми (падіння/дорож-

ньо-транспортна пригода) і категорію енергії травми 

(низька/проміжна/висока), морфометричні параметри 

(кути Cobb і Gardner, індекси AP і AVH, передню та за-

дню дисторсію AED і PED, сагітальну й фронтальну 

трансляцію, ротацію), щільність кісткової тканини за 

шкалою HU та інтервал від отримання травми до опе-

ративного втручання.

Морфометричні вимірювання. Кількісні морфоме-

тричні параметри визначали за даними спіральної КТ 

у мультипланарних реконструкціях у програмі RadiAnt 

DICOM Viewer. Вимірювання незалежно виконували 

три експерти, не обізнані з клініко-неврологічними 

даними пацієнтів; для кожного кількісного показника 

використовували середнє значення трьох вимірювань, 

а за істотних розбіжностей значення узгоджували шля-

хом спільного перегляду. Відтворюваність кількісних 

вимірювань оцінювали за середньою абсолютною по-

хибкою (MAE) та середньою абсолютною відсотковою 

похибкою (MAPE) міжекспертних вимірювань.

Статистичний аналіз. Описову статистику по-

давали як частоти й медіани. Міжгрупові відмінності 

величини регресу оцінювали за допомогою критерію 

Краскела — Уолліса з розрахунком , відмінності час-

тот — критерію  або точного критерію Фішера. Зв’язки 
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оцінювали за коефіцієнтом рангової кореляції Спірмена; 

для контролю множинних порівнянь застосовували по-

правку Бенджаміні — Єкутієлі. Дискримінаційну здат-

ність оцінювали за допомогою ROC-аналізу з розрахун-

ком площі під кривою (AUC) та 95% довірчого інтерва-

лу методом бутстрепу (1000 ітерацій). Багатофакторний 

аналіз виконували за допомогою бінарної логістичної 

регресії з дихотомічним результатом «регрес  1 класу». 

Достатність вибірки для побудови моделі оцінювали за 

кількістю подій на змінну (events per variable, EPV). Ко-

лінеарність предикторів визначали за фактором інфляції 

дисперсії (variance inflation factor, VIF). Якість моделі оці-

нювали за c-індексом (AUC) та псевдо-R2 Макфаддена. 

Статистичний аналіз виконували в середовищі R (версія 

4.5.0). Рівень статистичної значущості становив 0,05; усі 

статистичні тести були двобічними.

Результати
Характеристика когорти. Із 326 пацієнтів, що 

відповідали критеріям, вихідний неврологічний де-

фіцит (AIS A-D) мали 262 (80,4 %); 12-місячний ка-

тамнестичний контроль був доступний у 240 з них, 

які увійшли до когорти аналізу відновлення. Її харак-

теристику наведено в табл. 1: більшість ушкоджень 

локалізувалася на рівнях Th12-L1, серед механізмів 

переважали падіння, за рівнем енергії переважала ви-

сокоенергетична травма.

Загальна динаміка. У дефіцитній підгрупі (n = 240) 

переходу до тяжчого класу AIS не зафіксовано в жод-

ного пацієнта. Єдиний випадок погіршення в усій 

когорті стосувався пацієнта з початково інтактним 

статусом (вибухове ушкодження A4 на рівні Th12 з 

розвитком дефіциту AIS C до 12 місяців); це спостере-

ження не входить до дефіцитної підгрупи і, ймовірно, 

відображає вторинне (відстрочене) погіршення. Ре-

грес дефіциту щонайменше на один клас відзначено у 

122 пацієнтів (50,8 %). Значний регрес на два класи й 

більше відзначено у 10 пацієнтів — 4,2 % від усієї де-

фіцитної підгрупи та 5,8 % серед пацієнтів із вихідним 

класом AIS A-C. Зсув розподілу AIS від надходження 

до 12 місяців наведено на рис. 1: на момент контроль-

ного обстеження нормального неврологічного статусу 

(AIS E) досягли 44 пацієнти.

Регрес за типами ушкодження. Частоту випад-

ків регресу за типами AO Spine наведено в табл. 2 і на 

рис. 2А. Частота поліпшення  1 класу істотно не від-

різнялася між типами (  = 2,38; p = 0,498), як і вели-

чина регресу (критерій Краскела — Уолліса H = 3,19; 

p = 0,363;  = 0,001). Значний регрес ( 2 класи) мож-

ливий лише за вихідного класу AIS A-C, оскільки клас 

D може поліпшитися щонайбільше на один клас; серед 

пацієнтів A-C (n = 171) такий регрес зосереджувався в 

групі C — 6 із 29 (20,7 %) проти 4 із 142 (2,8 %) в ін-

ших групах разом (точний критерій Фішера: ВШ = 9,0; 

Таблиця 1. Характеристика когорти аналізу відновлення (вихідний дефіцит AIS A-D, 
12-місячний катамнез; n = 240)

Характеристика Значення

Стать, чоловіча/жіноча, n (%) 131 (54,6)/109 (45,4)

Вік, років, медіана [IQR] (розмах) 50 [31–64] (18–90)

Тип AO Spine — A1-A2/A3-A4/B/C, n (%) 12 (5,0)/81 (33,8)/109 (45,4)/38 (15,8)

Рівень — Th11/Th12/L1/L2/суміжні, n (%) 9 (3,8)/44 (18,3)/82 (34,2)/39 (16,2)/66 (27,5)

Механізм — падіння/ДТП/інше, n (%) 166 (69,2)/73 (30,4)/1 (0,4)

Енергія травми — низька/проміжна/висока/невідома, 
n (%)

7 (2,9)/86 (35,8)/125 (52,1)/22 (9,2)

Вихідний AIS — A/B/C/D, n (%) 67 (27,9)/50 (20,8)/54 (22,5)/69 (28,8)

Щільність кістки (HU), медіана [IQR] 187 [151–232]

Таблиця 2. Частота регресу неврологічного дефіциту за типами AO Spine (дефіцитна підгрупа, n = 240)

Тип n
Регрес  1 класу, 

n (%)
n (AIS A-C)

Регрес  2 класи 

(A-C), n (%)

A1-A2 12 8 (66,7) 0 –

A3-A4 81 37 (45,7) 60 3 (5,0)

B 109 56 (51,4) 82 1 (1,2)

C 38 21 (55,3) 29 6 (20,7)

Усього 240 122 (50,8) 171 10 (5,8)

Примітки: регрес  1 класу наведено для всієї дефіцитної підгрупи (AIS A-D;  = 2,38; p = 0,498 між ти-
пами); регрес  2 класи можливий лише за вихідного класу A-C (клас D може поліпшитися щонайбіль-
ше на один клас), тому його оцінено в підгрупі A-C; перевага типу C (20,7 проти 2,8 %; точний критерій 
Фішера: ВШ = 9,0; p = 0,0019) має пошуковий характер.
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Рисунок 1. Зсув розподілу класів AIS від надходження до 12 місяців у дефіцитній підгрупі (n = 240)

Рисунок 2. Регрес неврологічного дефіциту ( 1 класу AIS): (А) за типами ушкодження AO Spine; 
(Б) залежно від вихідного класу AIS (  = 0,165; p = 0,011)

p = 0,0019). З огляду на малу кількість таких подій і за-

лежність потенціалу поліпшення від вихідного класу 

цей результат має пошуковий характер.

Неврологічний дефіцит при компресійних ушко-

дженнях A1-A2 був нечисленним (12 спостережень) і в 

усіх випадках легким (AIS D), переважно на рівнях L1-

L2, що узгоджується з низьким неврологічним ризиком 

компресійних ушкоджень без залучення каналу: такий 

дефіцит, імовірно, відображає корінцево-сегментарний 

механізм чи супутній стеноз, а не пряму компресію 

спинного мозку.

Залежність від вихідної тяжкості. Частота регре-

су  1 класу зростала зі зменшенням вихідної тяжкості 

дефіциту: AIS A — 41,8 % (28/67), B — 42,0 % (21/50), 

C — 57,4 % (31/54), D — 60,9 % (42/69); зв’язок вихід-

ного класу з імовірністю поліпшення був статистично 

значущим (  = 0,165; p = 0,011) (рис. 2Б).

Відтворюваність вимірювань. Показники MAE 

та MAPE відображають середню абсолютну й віднос-

ну розбіжність між вимірюваннями трьох незалежних 

експертів. Міжекспертна відтворюваність кількісних 

морфометричних параметрів була високою: для куто-

вих показників (кути Cobb і Gardner, ротація) середня 

абсолютна похибка становила 0,4–0,7° (відносна по-

хибка 2,9–4,0 %), а для індексів компресії тіла хреб-

ця (AP і AVH) — близько 0,015 (відносна похибка 

2,2–2,7 %). Наведено відтворюваність для основних 

кутових та індексних параметрів; усі морфометричні 

вимірювання виконували за єдиним стандартизова-

ним протоколом.

Зв’язок із морфометрією та клінічними чинника-
ми. Величина регресу (зміна класу AIS) не корелювала 

з жодним вихідним морфометричним чи клінічним па-

раметром: після застосування поправки Бенджаміні — 

Єкутієлі всі коефіцієнти Спірмена були незначущими 

(| |  0,12; p_BY = 1,0) — кути Cobb і Gardner, індекси 

AP і AVH, передня та задня дисторсія, щільність кіст-

ки, вік, рівень енергії травми та інтервал від травми до 

операції (табл. 3).

Зв’язок морфометрії з вихідною тяжкістю. На 

відміну від величини регресу, з вихідним класом AIS 

морфометричні параметри були пов’язані: у вихідній 

когорті (n = 326) кут Cobb (  = –0,48), задня дисторсія 

PED (  = –0,40) та індекс AVH (передня клиноподібна 

деформація;  = +0,36); усі p < 0,001. Отже, морфологічна 

тяжкість пов’язана радше з вихідним неврологічним ста-

тусом, ніж із подальшою динамікою його відновлення.

Багатофакторний аналіз. У логістичній моделі 

регресу  1 класу (спостереження з повними даними 

n = 210; 107 подій; EPV перевищував 10) єдиним неза-
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Таблиця 3. Кореляція величини регресу AIS з вихідними параметрами (коефіцієнт Спірмена, 
поправка Бенджаміні — Єкутієлі)

Предиктор n  (Спірмен) p p (BY)

Вік 240 0,063 0,335 1,00

Кут Cobb 234 –0,010 0,883 1,00

Кут Gardner 196 –0,092 0,200 1,00

Індекс AP 196 0,031 0,662 1,00

Індекс AVH 184 0,096 0,196 1,00

AED 184 0,052 0,480 1,00

PED 184 –0,121 0,101 1,00

Щільність кістки (HU) 233 0,020 0,756 1,00

Енергія травми 218 0,015 0,823 1,00

Інтервал від травми 
до операції

236 –0,105 0,108 1,00

Примітки: наведено нескориговані значення p та скориговані методом Бенджаміні — Єкутієлі (p (BY), 
округлено до 1,00); жоден зв’язок не досяг статистичної значущості після контролю множинних 
порівнянь.

лежним предиктором була вихідна тяжкість дефіциту: 

кожний менш тяжкий клас AIS підвищував шанси ре-

гресу в 1,34 раза (95% ДІ 1,04–1,73; p = 0,026). Змен-

шення вибірки до n = 210 (з 240) було зумовлене непо-

внотою окремих коваріат — невідомими обставинами 

травми (рівень енергії; 22 пацієнти), відсутністю даних 

про щільність кістки (HU; 7 пацієнтів) та інтервал від 

травми до операції (4); з урахуванням часткового пере-

тину пропусків це відповідає виключенню 30 спостере-

жень. Окрему імпутацію не застосовували з огляду на 

невелику частку пропусків і ризик викривлення оцінок. 

Тип ушкодження, вік, інтервал від травми до операції, 

рівень енергії травми та щільність кістки незалежного 

внеску не мали (табл. 4). Аналіз чутливості з вихідним 

класом AIS у категорійній формі дав той самий напрям 

ефекту: тяжчі класи A і B асоціювалися з меншою імо-

вірністю регресу порівняно з класом D. Дискримінацій-

на здатність моделі була обмеженою: AUC = 0,612 (95% 

ДІ 0,535–0,685), псевдо-R2 Макфаддена 0,027 (рис. 3); 

прогностична здатність самого лише вихідного класу 

AIS — AUC = 0,592.

Таблиця 4. Логістична регресія  1 класу за AIS (n = 210; 107 подій)

Предиктор ВШ 95% ДІ p

Вихідний AIS (на клас легше) 1,34 1,04–1,73 0,026

Тип A1-A2 (vs. A3-A4) 1,15 0,21–6,21 0,868

Тип B (vs. A3-A4) 1,04 0,44–2,46 0,937

Тип C (vs. A3-A4) 1,48 0,50–4,36 0,474

Вік 1,00 0,98–1,02 0,763

Інтервал від травми до операції (на 1 добу) 0,99 0,98–1,01 0,565

Енергія травми 0,98 0,54–1,76 0,937

Щільність кістки (HU) 1,00 0,99–1,01 0,698

Примітки: c-індекс (AUC) моделі становить 0,612 (95% ДІ 0,535–0,685); псевдо-R2 Макфаддена 
становить 0,027; ВШ — відношення шансів; ДІ — довірчий інтервал.

Рисунок 3. ROC-крива багатофакторної моделі 
прогнозу регресу  1 класу AIS



55www.mif-ua.com, https://inj-journal.comÒîì 22, N¹ 2, 2026

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

У додатковій моделі вплив PED на ймовірність ре-

гресу слабшав після введення вихідного класу AIS (ВШ 

0,92  0,95; p 0,069  0,30). Колінеарність між вихід-

ним класом і окремими морфометричними параметра-

ми була низькою (VIF = 1,2–1,4); виражена взаємна 

колінеарність відзначена лише між кутовими показни-

ками (кути Cobb і Gardner, VIF  4,5).

Пошуковий аналіз за групами. При окремому ана-

лізі груп простежувалися поодинокі асоціації, пошу-

кові з огляду на малий обсяг підвибірок і множинність 

порівнянь: у групі A3-A4 простежувалася тенденція до 

більшого регресу за меншої вихідної тяжкості, яка не 

досягла статистичної значущості (  = 0,208; p = 0,062); 

у групі B більша задня дисторсія (PED) супроводжува-

лася меншим регресом (  = –0,198; p = 0,045); у групі C 

виявлено незначущу обернену тенденцію для сагіталь-

ної трансляції (  = –0,200; p = 0,228).

Обговорення
Неврологічне відновлення після травми грудопо-

перекового переходу виявилося частим, але здебіль-

шого помірним за обсягом: регрес щонайменше на 

один клас за AIS спостерігали приблизно в полови-

ни пацієнтів із вихідним дефіцитом (50,8 %), тоді як 

значний регрес на два класи й більше був рідкісним 

(4,2 %). Ці показники узгоджуються з опубліковани-

ми спостереженнями, у яких неповне ураження (AIS 

C-D) відновлюється частіше й повніше, ніж повне 

(AIS A) [18]. Виявлена нами градація — від 41,8 % при 

вихідному класі A до 60,9 % при класі D — відтворює 

цю закономірність. Водночас частка регресу при ви-

хідному класі A (41,8 %) помітно перевищує очікувану 

для повного ушкодження спинного мозку, при якому 

значний неврологічний регрес настає рідко; це, най-

імовірніше, відображає корінцево-конусну природу 

дефіциту на рівні грудопоперекового переходу, у якому 

вагомий внесок робить ураження корінців кінського 

хвоста і конуса з вищим потенціалом відновлення, ніж 

при ураженні власне спинного мозку [8–10]. У жод-

ного пацієнта з вихідним дефіцитом не зафіксовано 

післяопераційного неврологічного погіршення.

Єдиним незалежним чинником у багатофактор-

ній моделі виявилася вихідна тяжкість неврологічно-

го дефіциту: що легший вихідний клас AIS, то вища 

ймовірність поліпшення. Це узгоджується з устале-

ним у літературі положенням про провідну прогнос-

тичну роль вихідного неврологічного статусу, який 

низка авторів виокремлює як головний орієнтир очі-

куваного відновлення [18, 19]. Збереженість вихідної 

функції відображає обсяг первинно життєздатної 

нервової тканини й інтегрує чинники, недоступні для 

морфометрії: транзиторне зміщення в момент трав-

ми, темп і тривалість компресії, судинно-ішемічний 

компонент. Тому вихідний клас AIS є найближчим 

доступним клінічним індикатором фактичного ура-

ження нервових структур, тоді як КТ-морфометрія 

описує лише залишкову кістково-канальну конфігу-

рацію.

Морфометричні показники характеризували мор-

фологічну тяжкість ушкодження і корелювали з вихід-

ним класом AIS, проте не мали переконливого зв’язку 

з величиною подальшого 12-місячного регресу; вплив 

задньої дисторсії на ймовірність регресу зникав після 

врахування вихідного класу. Це не доводить відсутності 

ролі морфології, а означає, що її додаткова прогностич-

на цінність після врахування вихідного неврологічного 

статусу мала. Морфологічна тяжкість, найімовірніше, 

впливає на кінцевий статус опосередковано, через по-

чаткову тяжкість дефіциту (морфологія — вихідний 

клас AIS — результат). Додатковою причиною обме-

женої прогностичної цінності морфометрії саме щодо 

неврологічних наслідків є те, що післятравматична КТ 

фіксує залишкову конфігурацію сегмента, а не пікову 

деформацію в момент травми, тож залишковий стеноз, 

PED чи трансляція не завжди відображають макси-

мальний механічний вплив на дуральний мішок, конус 

і корінці.

Статистично незначущі зв’язки не виключають 

слабких асоціацій: вони мали узгоджений біологічно 

правдоподібний напрям (більша задня дисторсія й ви-

раженіша кутова деформація супроводжувалися тен-

денцією до меншого регресу), а при окремому аналізі 

груп ця спрямованість була чіткішою — у типі B зв’язок 

задньої дисторсії з меншим регресом досягав номіналь-

ної значущості (  = –0,198; p = 0,045). Ідеться радше 

про слабкість і залежність морфометричних предикто-

рів від типу ушкодження на тлі домінантного впливу 

вихідної тяжкості, ніж про їх повну відсутність.

Рисунок 4. Концептуальна схема зв’язків між морфологічною тяжкістю, вихідним класом AIS 
та 12-місячним результатом. Дані узгоджуються з припущенням про опосередкований зв’язок 

морфології з кінцевим статусом через вихідну неврологічну тяжкість
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Окремої уваги потребує тип C: значний регрес ( 2 

класи) спостерігали при ньому значно частіше, ніж в 

інших групах (20,7 проти 2,8 %). Через малу кількість 

таких подій цей результат є пошуковим, проте він 

має кілька неконкурентних механістичних пояснень. 

По-перше, трансляційно-дислокаційні ушкодження 

супроводжуються вираженим транзиторним зміщен-

ням у момент травми, яке може значно перевищувати 

залишкову морфологію; своєчасна репозиція теоре-

тично здатна відновити просторові співвідношення 

та створити умови для більшого функціонального 

відновлення, проте це припущення потребує окре-

мої перевірки, оскільки якість і строки репозиції та 

залишкову компресію в цьому аналізі не вивчали [20, 

21]. По-друге, на цьому рівні вагомий внесок має ко-

рінцево-конусний компонент із вищим потенціалом 

відновлення. По-третє, не можна виключити відмін-

ного складу вихідних класів AIS у групі C та селекцій-

ного зміщення за малої вибірки. Практично важливо, 

що морфологічна тяжкість типу C не повинна апрі-

орі розцінюватися як несприятливий неврологічний 

прогноз.

Інтервал від травми до оперативного втручання не 

був незалежно пов’язаний з імовірністю чи величиною 

регресу. Цей результат не можна тлумачити причин-

но: в обсерваційній когорті вибір строку операції за-

лежить від характеристик ушкодження й стану пацієн-

та (confounding by indication) — тяжчих або, навпаки, 

стабільніших пацієнтів могли оперувати раніше чи 

пізніше з міркувань, безпосередньо не пов’язаних із 

потенціалом відновлення. Крім того, уявлення про пе-

реваги ранньої декомпресії сформовані переважно на 

матеріалі ушкоджень спинного мозку [22–24]. На рівні 

грудопоперекового переходу, де дефіцит формується 

змішаним провідниково-сегментарно-корінцевим 

механізмом (у більшості дорослих конус закінчується 

на рівні L1, з варіабельністю Th12-L2) [25], корінце-

во-конусний компонент може мати інший профіль 

чутливості до відстрочки, тому ці орієнтири не завжди 

прямо застосовні до цієї зони. Отриманий результат 

не слід тлумачити як доказ відсутності користі ран-

ньої декомпресії: аналіз не оцінював ранню динаміку, 

больовий і корінцевий синдром та окремі підгрупи і 

стосується саме 12-місячного функціонального ре-

зультату.

З клінічного погляду отримані дані окреслюють і 

можливості, і межі прогнозування. КТ-морфометрія за-

лишається необхідною для вибору тактики стабілізації 

та декомпресії, але не повинна використовуватися як 

самостійний надійний предиктор неврологічного від-

новлення; основним прогностичним орієнтиром за-

лишається вихідний клас AIS. Оскільки метою аналізу 

була оцінка сили й напряму чинників, а не побудова 

формальної прогностичної моделі, відношення шан-

сів і рівні значущості слід трактувати як підтвердження 

напряму зв’язків, а не як інструмент індивідуального 

прогнозу. Обмежена дискримінаційна здатність моделі 

(AUC близько 0,61) означає, що індивідуальний про-

гноз регресу за вихідними параметрами на сьогодні об-

межений, тому очікуваний результат доцільно повідо-

мляти ймовірнісно, спираючись насамперед на невро-

логічний статус при надходженні, а не на КТ-картину. 

Побудова повноцінної моделі індивідуального прогнозу 

потребувала б більшої, бажано багатоцентрової вибір-

ки з достатньою кількістю подій на предиктор, ураху-

вання додаткових чинників (зокрема, типу больового 

синдрому й рівня ушкодження), інтеграції динамічних 

методів візуалізації для відтворення пікової деформації 

та зовнішньої валідації зі стандартизованим звітуван-

ням [26, 27].

Обмеження. Шкала AIS є недостатньо чутливою до 

часткових функціональних поліпшень у межах одного 

класу, що може призводити до недооцінки фактичного 

обсягу неврологічного відновлення. Крім того, ана-

ліз ґрунтувався на оцінці лише через 12 місяців після 

травми і не відображав динаміку відновлення впро-

довж цього періоду. Дослідження має обсерваційний 

характер; обсяг підгруп невеликий (A1-A2 — 12, C — 38 

пацієнтів), що обмежує окреме багатофакторне моде-

лювання за критерієм EPV і знижує потужність гру-

пових порівнянь. Рівень енергії травми використано в 

категорійній формі, тоді як безперервна метрика екві-

валентної висоти падіння має більшу розрізнювальну 

здатність. Із 262 пацієнтів із вихідним неврологічним 

дефіцитом 12-місячний катамнестичний контроль був 

доступний у 240 (втрата спостереження — 22 пацієнти, 

8,4 %); вибулі були молодші за залучених (медіана віку 

32 проти 50 років; p = 0,001), але не відрізнялися за ви-

хідним класом AIS і типом ушкодження. У частини па-

цієнтів первинна неврологічна оцінка виконувалася не 

в перші години чи дні після травми, що могло впливати 

на оцінку величини подальшого регресу.

Висновки
Неврологічне відновлення після травматичних 

ушкоджень грудопоперекового переходу спостерігало-

ся часто, але переважно не перевищувало одного класу 

AIS. Основним чинником, пов’язаним із 12-місячним 

регресом, була вихідна тяжкість неврологічного дефі-

циту, тоді як КТ-морфометрія характеризувала тяжкість 

ушкодження, але не продемонструвала переконливої 

додаткової прогностичної цінності щодо подальшого 

відновлення. У практичному плані це означає, що мор-

фометрію слід використовувати для вибору тактики, а 

прогноз відновлення — насамперед на основі вихідного 

класу AIS. Вища частка регресу ( 2 класи) при ушко-

дженнях типу C є пошуковим результатом і потребує 

перевірки з урахуванням вихідного класу AIS та потен-

ціалу поліпшення.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження не має 

окремого додаткового фінансування.

Внесок авторів. Нехлопочин О.С. — розробка кон-

цепції та дизайну дослідження, статистична обробка 

даних, аналіз отриманих результатів, написання тек-
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матеріалу, аналіз результатів, редагування тексту; Че-

шук Є.В. — збір та обробка клінічного матеріалу, участь 

в аналізі результатів; Фортуненко В.І. — збір та обробка 

клінічного матеріалу, участь у підготовці та редагуванні 

тексту.
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Neurological recovery after traumatic thoracolumbar junction injuries: the role of the admission AIS grade 
and CT morphometric parameters

Abstract. Background. The thoracolumbar junction is the most 

common site of spinal trauma (about half of all spinal injuries), 

and accompanying neurological deficit strongly affects function-

al outcome and quality of life. Yet the factors governing recovery 

of this deficit remain poorly defined, and the prognostic value of 

morphometry relative to the initial neurological severity is debated. 

Objective: to determine independent predictors of deficit regres-

sion 12 months after thoracolumbar junction injury, focusing on the 

admission AIS grade and morphometry. Materials and methods. 
This observational study analysed 240 patients with a thoracolum-

bar junction injury (Th11-L2), a baseline deficit (AIS A-D), and 

12-month follow-up. We classified injuries with the AO Spine sys-

tem and neurological status with the ISNCSCI. The analysis used 

Spearman correlation, the Fisher exact test, and multivariable lo-

gistic regression. Results. At least one-grade improvement on AIS 

occurred in 122 (50.8 %) patients and improvement of two grades 

or more in 10 (4.2 %; 5.8 % among patients with a baseline A-C 

grade). The rate of  1 grade regression did not depend on injury 

type (p = 0.498) but rose as the baseline deficit became milder, from 

41.8 % in grade A to 60.9 % in grade D (  = 0.165; p = 0.011). 

Substantial regression (two grades or more) predominated in type 

C injuries (20.7 versus 2.8 %; odds ratio 9.0; p = 0.0019); this find-

ing is exploratory. Morphometric parameters correlated with the 

admission AIS grade (Cobb angle:  = –0.48; posterior distraction: 

 = –0.40; anterior wedging:  = +0.36; all p < 0.001) but not with 

the magnitude of later regression; moreover, the effect of poste-

rior distraction disappeared after adjustment for the admission 

AIS grade. In the multivariable model, the baseline deficit severity 

emerged as the only independent predictor of regression (odds ratio 

1.34; 95 % confidence interval 1.04–1.73; p = 0.026); injury type, 

age, the injury-to-surgery interval, injury energy, and bone density 

did not have an independent effect on the likelihood of regression. 

A sensitivity analysis confirmed the same direction of effect. Con-

sequently, the model showed limited discrimination (area under the 

ROC curve 0.612). Conclusions. Neurological recovery is common 

but rarely exceeds one AIS grade. Admission neurological severity 

is the main independent determinant of regression, whereas mor-

phometry showed no convincing added prognostic value beyond the 

admission AIS grade. The higher proportion of substantial regres-

sion in type C warrants confirmation.

Keywords: thoracolumbar junction; spinal injury; neurological 

recovery; AIS; AO Spine; prognosis
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