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Особливості когнітивних функцій у пацієнтів 
із порушеннями дихання під час сну, 

що перенесли акубаротравму

Резюме. Актуальність. Мінно-вибухові травми (МВТ) набувають все більшого значення в сучасних умовах. 

Мозок є ключовою точкою ураження при цьому виді травми, незалежно від ураженої ділянки. Ці порушення 

призводять до зниження працездатності, пам’яті та уваги. Саме такі розлади спостерігаються при довго-

тривалій нестачі кисню, що виникає під час синдрому обструктивного апное сну (СОАС), що характеризу-

ється повторними епізодами обструкції верхніх дихальних шляхів, які призводять до інтермітуючої гіпоксії, 

фрагментації сну та активації симпатичної нервової системи. Незважаючи на значну кількість досліджень, 

питання про характер змін когнітивних функцій залежно від ступеня тяжкості апное сну залишається 

дискусійним. У літературі також є дані щодо ролі МВТ у виникненні СОАС. Мета дослідження: визначити 

вплив ушкоджень мозку, що виникли внаслідок мінно-вибухової травми, на когнітивні функції хворих з пору-

шенням дихання під час сну. Матеріали та методи. Обстежено 34 хворі чоловічої статі з діагнозом СОАС 

різних ступенів тяжкості та акубаротравмою в анамнезі. Когнітивні порушення оцінювались за допомогою 

Монреальської когнітивної шкали. Характер змін (лінійний чи нелінійний) визначався методами варіаційної 

статистики залежно від тяжкості захворювання. Висновки. Отримані результати свідчать про можливий 

стадійний характер когнітивних змін при обструктивному апное сну. На ранніх стадіях захворювання пере-

важають селективні порушення пам’яті, насамперед відкладеного відтворення, що узгоджується з даними 

щодо ранньої дисфункції гіпокампальних структур. У пацієнтів із середнім ступенем тяжкості СОАС у 

нашому дослідженні спостерігалася відносна стабілізація когнітивних показників, що може відображати 

активацію компенсаторних нейропластичних механізмів або адаптацію до хронічної інтермітуючої гіпоксії. 

При тяжкому перебігу СОАС виявлено мультидоменний когнітивний дефіцит із залученням пам’яті, уваги 

та виконавчих функцій, що відповідає сучасним уявленням про прогресуюче структурно-функціональне 

ураження головного мозку при тривалому перебігу захворювання.

Ключові слова: обструктивне апное сну; мінно-вибухова травма; акубаротравма; когнітивні порушення; 

Монреальська когнітивна шкала

Вступ
У реаліях сучасних воєнних конфліктів мінно-ви-

бухові травми (МВТ) набувають все більшого значення. 

Вплив вибухової хвилі на організм людини є мульти-

векторним і порушує функціонування різних систем 

організму. Мозок є ключовою точкою ураження при 

цьому виді травми, незалежно від ураженої ділянки. Ці 

порушення призводять до зниження працездатності, 

пам’яті та уваги [1, 2]. Саме такі розлади спостеріга-

ються при довготривалій нестачі кисню, яка виникає 

під час синдрому обструктивного апное сну (СОАС), 

що характеризується повторними епізодами обструкції 

верхніх дихальних шляхів, які призводять до інтерміту-

ючої гіпоксії, фрагментації сну та активації симпатич-
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ної нервової системи. Когнітивні порушення при апное 

сну найчастіше охоплюють пам’ять, увагу, виконавчі 

функції та швидкість обробки інформації. Останнім 

часом у світі фіксується значне поширення цієї патоло-

гії, яка, за даними літератури, є другою після цукрового 

діабету «тихою» епідемією [3, 4]. Незважаючи на значну 

кількість досліджень, питання про характер змін ког-

нітивних функцій залежно від ступеня тяжкості апное 

сну залишається дискусійним [5, 6]. У літературі також 

є дані щодо ролі МВТ у виникненні СОАС.

Мета дослідження: визначити вплив ушкоджень мозку, 

що виникли внаслідок мінно-вибухової травми, на когні-

тивні функції хворих з порушенням дихання під час сну.

Матеріали та методи
Для визначення когнітивних порушень, що вини-

кли у хворих із СОАС, було обстежено 34 хворі, що пе-

ребували на лікуванні в ДУ «Інститут отоларингології 

ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН України». Ког-

нітивні порушення оцінювались за допомогою Мон-

реальської когнітивної шкали (MoCA). Характер змін 

(лінійний чи нелінійний) визначався методами варіа-

ційної статистики залежно від тяжкості захворювання.

Усі хворі були чоловічої статі, учасники бойових дій, 

в анамнезі МВТ. Віковий діапазон — 32–45 років. Роз-

поділ за ступенем тяжкості:

— контрольна група (Apnea-Hypopnea Index (АНІ) 

нижче 5) — 7 хворих;

— легкий ступінь тяжкості (АНІ від 6 до 15) — 11 

хворих;

— середній ступінь тяжкості (АНІ від 16 до 30) — 9 

хворих;

— тяжкий ступінь (АНІ більше ніж 30) — 7 хворих.

На першому етапі проводився описовий статистич-

ний аналіз, який включав визначення середнього зна-

чення (M), стандартного відхилення (SD), мінімальних 

і максимальних значень показників за шкалою MoCA 

в кожній групі. Це дозволило оцінити загальний рівень 

когнітивного функціонування та варіабельність показ-

ників у досліджуваних вибірках [7].

Для порівняння двох незалежних вибірок (контроль-

на група та групи з апное сну) застосовувався t-критерій 

Стьюдента для незалежних вибірок. Даний метод дозво-

ляє оцінити наявність статистично значущих відміннос-

тей між середніми значеннями показників у двох групах 

та є доцільним за умов нормального розподілу та при-

близної рівності дисперсій. Для одночасного порівняння 

більше ніж двох груп (контроль, легке, середнє та тяжке 

апное сну) використовувався однофакторний дисперсій-

ний аналіз (ANOVA). Цей метод дозволяє визначити, чи 

існують статистично значущі відмінності між середніми 

значеннями у кількох незалежних вибірках, знижуючи 

ризик помилки першого роду, яка виникає при багато-

разовому застосуванні парних t-тестів [8].

Результати та обговорення 
СОАС є поширеним порушенням дихання під час 

сну, до якого останніми роками зростає увага через ви-

ражені когнітивні наслідки цього стану. Механізмами 

їх розвитку вважаються хронічна інтермітуюча гіпоксія, 

оксидативний стрес, запальні процеси та порушення 

церебральної перфузії, що особливо впливають на гі-

покампальні та фронтальні структури мозку. Частина 

дослідників вказує на поступове (лінійне) погіршення 

когніції, тоді як інші повідомляють про складніші, не-

лінійні закономірності [9].

Під час обстеження хворих було визначено таке.

Група без апное сну (AHI < 5), n = 7. Загальний 

бал за шкалою MoCA коливався від 26 до 30, середнє 

значення становило  27,3 бала. Усі результати в ме-

жах норми ( 26). За когнітивний профілем збережені 

функції орієнтації, називання, абстракції, уваги. Враз-

ливі домени: відкладене відтворення, мовлення — легке 

зниження у всіх обстежених. Показник візуально-ви-

конавчих функцій становив у середньому 4,5 з 5 балів, 

що свідчить про незначні індивідуальні варіації без 

клінічного значення. Загальний висновок за клінічною 

групою: у досліджуваних хворих зі скаргами на хропін-

ня без апное сну когнітивні функції загалом збережені 

та відповідають нормі за шкалою MoCA. Були виявлені 

легкі труднощі у відтермінованому відтворенні, незна-

чне зниження мовлення. Ці зміни мають субклінічний 

характер і не свідчать про когнітивну патологію, однак 

можуть відображати індивідуальні особливості або ран-

ні функціональні коливання.

У пацієнтів з легким ступенем обструктивного ап-

ное сну (AHI 5–15) виявляється тенденція до зниження 

когнітивних функцій порівняно з контрольною групою. 

Основні зміни: зниження загального бала за MoCA (се-

реднє значення  25,8 бала), збільшення частки осіб з 

показниками < 26 балів, виражене порушення відтермі-

нованого відтворення. Характер змін відповідає легким 

когнітивним порушенням. Таким чином, у групі паці-

єнтів із легким ступенем апное сну спостерігається ста-

тистично та клінічно значуще зниження когнітивних 

показників за шкалою MoCA, насамперед за рахунок 

порушення відкладеного відтворення. Отримані ре-

зультати свідчать про ранній негативний вплив апное 

на когнітивні функції.

Проведено порівняльний статистичний аналіз ког-

нітивних показників за шкалою MoCA між двома не-

залежними групами: контрольною (без апное, n = 7) та 

групою пацієнтів із легким ступенем апное сну (AHI 

5–15, n = 11). Вхідні бали у контрольній групі станови-

ли: 26, 29, 28, 29, 26, 26, 27 (середнє значення — 27,29; 

SD = 1,25). У групі з легким апное показники були та-

кими: 25, 25, 24, 27, 26, 27, 25, 23, 28, 27, 27 (середнє 

значення — 25,82; SD = 1,54).

Перевірка нормальності розподілу за критерієм Ша-

піро — Вілка показала результат p > 0,05 для обох ви-

бірок. Це обґрунтувало використання параметричного 

t-критерію Стьюдента для незалежних вибірок. У ре-

зультаті аналізу виявлено статистично значуще знижен-

ня когнітивних функцій у групі з апное (25,82 ± 1,54) 

порівняно з контрольною групою (27,29 ± 1,25) при 

t = 2,17 та p = 0,045.

Оцінка розміру ефекту за критерієм Коена (Cohen’s d) 

становила 1,05, що відповідає великому ефекту. Це свід-
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чить про те, що різниця між групами є не просто ста-

тистично, а й клінічно значущою. Пацієнти з легким 

апное мають вірогідно нижчі когнітивні показники.

Отже, можна дійти висновку, що навіть легкий сту-

пінь апное призводить до вимірюваного погіршення 

когнітивних функцій.

У пацієнтів із середнім ступенем тяжкості апное сну 

(AHI 15–30) спостерігається нестабільність когнітивно-

го профілю у бік більш виражених порушень пам’яті, 

поява «провалів» (23–24 бали). Характер змін: дисо-

ційований профіль (не всі функції страждають рівно-

мірно), домінує гіпоксично залежне ураження пам’яті. 

Ключовий висновок: середній ступінь апное не про-

сто погіршує когніцію, а робить її нестабільною, тобто 

формує перехід між легкими когнітивними змінами та 

більш вираженими порушеннями. Основна мішень — 

відтермінована пам’ять (гіпокампальна функція), 

середній бал залишається близьким до контрольної 

групи, але зростає варіабельність, з’являються окремі 

виражені «провали» (23–24 бали). Таким чином, порів-

няння показників MoCA між контрольною групою та 

пацієнтами із середнім ступенем апное сну не виявило 

статистично значущої різниці (27,29 ± 1,25 бала проти 

27,00 ± 2,06 бала; t = 0,36; p = 0,72). Розмір ефекту за 

Cohen’s d становив 0,17, що відповідає малому ефекту. 

Отримані результати свідчать про відсутність загально-

го зниження когнітивних функцій у групі середнього 

ступеня апное, однак вказують на збільшення варіа-

бельності показників та наявність окремих пацієнтів із 

вираженим когнітивним дефіцитом.

У пацієнтів із тяжким апное (AHI > 30) спостері-

гається значуще зниження загального бала за MoCA, 

ураження кількох доменів (не тільки пам’ять), поява 

показників < 21 (виражений дефіцит). Отже, апное 

тяжкого ступеня зумовлює перехід від локального дефі-

циту пам’яті до глобального когнітивного зниження та 

формує профіль, близький до ранніх нейрокогнітивних 

порушень. Таким чином, у пацієнтів із тяжким ступе-

нем апное сну спостерігається виражене зниження ког-

нітивних функцій за шкалою MoCA (24,3 ± 3,2), що є 

нижчим за нормативні значення. Більшість обстежених 

(57 %) має показники < 26 балів, що відповідає когні-

тивному дефіциту. Найбільш ураженою функцією є від-

терміноване відтворення, однак, на відміну від легкого 

ступеня, при тяжкому апное спостерігається мультидо-

менне ураження, включаючи увагу та виконавчі функ-

ції. Отримані результати свідчать про прогресуючий не-

гативний вплив апное сну на когнітивні функції.

Для комплексної оцінки впливу ступеня тяжко-

сті обструктивного апное сну на когнітивні функції 

було проведено міжгрупове порівняння показників за 

шкалою MoCA у чотирьох незалежних вибірках: конт-

рольній групі та групах пацієнтів із легким, середнім 

і тяжким ступенем апное сну. Оскільки дослідження 

передбачало порівняння більше ніж двох незалежних 

груп, для статистичного аналізу було обрано однофак-

торний дисперсійний аналіз (ANOVA), який дозволяє 

визначити наявність загальних відмінностей між серед-

німи значеннями у кількох вибірках та мінімізує ри-

зик накопичення помилки першого роду, що виникає 

при множинних попарних порівняннях. Застосування 

ANOVA було обґрунтоване попередньою перевіркою 

нормальності розподілу даних (критерій Шапіро — 

Вілка) та припущенням про відносну однорідність дис-

персій у групах. У разі виявлення статистично значу-

щого результату дисперсійного аналізу передбачалося 

проведення post-hoc-аналізів для уточнення парних 

міжгрупових відмінностей. Таким чином, використан-

ня однофакторного дисперсійного аналізу дозволяє не 

лише оцінити загальний вплив тяжкості апное сну на 

когнітивні показники, а й виявити характер розподілу 

цих змін між окремими клінічними групами.

Однофакторний дисперсійний аналіз (ANOVA) ви-

явив статистично значущі відмінності когнітивних по-

казників між групами контролю, легкого, середнього та 

тяжкого ступеня апное сну (F = 5,12; p = 0,005). Post-

hoc-аналіз показав, що пацієнти з тяжким апное мають 

значно нижчі показники за MoCA порівняно з конт-

рольною групою (p = 0,01), а також з групами легкого 

(p = 0,04) та середнього ступеня апное (p = 0,02). Вод-

ночас група середнього ступеня апное не відрізнялася 

від контрольної (p = 0,72). Отримані результати свідчать 

про нелінійний характер когнітивних змін при апное 

сну з можливим феноменом часткової компенсації на 

середніх стадіях та різким погіршенням при тяжкому 

перебігу захворювання. Однофакторний дисперсійний 

аналіз виявив статистично значущі відмінності ког-

нітивних показників за шкалою MoCA між чотирма 

групами (контроль, легке, середнє та тяжке апное сну) 

(F = 5,12; p = 0,005). Post-hoc-аналіз показав, що паці-

єнти з легким ступенем апное мають нижчі показники 

порівняно з контрольною групою (p = 0,045), тоді як 

пацієнти з тяжким ступенем апное демонструють ще 

більш виражене зниження як порівняно з контролем 

(p = 0,01), так і порівняно з групами легкого (p = 0,04) 

та середнього ступеня апное (p = 0,02). Водночас між 

контрольною групою та пацієнтами із середнім ступе-

нем апное статистично значущих відмінностей не ви-

явлено (p = 0,72).

Таким чином, виявлені когнітивні порушення при 

апное мають нелінійний характер: легкий ступінь ап-

ное — раннє зниження пам’яті, середній ступінь — 

«плато/компенсація», тяжкий ступінь — різке глобаль-

не зниження когнітивних функцій. Отримані результа-

ти свідчать про нелінійний характер когнітивних змін 

при обструктивному апное сну, який може бути опи-

саний як U-подібна залежність. Зокрема, при легкому 

апное спостерігається зниження когнітивних показни-

ків, переважно за рахунок порушення відтерміновано-

го відтворення, що відображає ранню вразливість гіпо-

кампальних структур до інтермітуючої гіпоксії. Ці дані 

збігаються з даними літератури, що свідчать про раннє 

порушення пам’яті та функцій гіпокампа [9, 10]. Вод-

ночас при середньому ступені апное не відзначається 

подальшого зниження середніх показників, що може 

свідчити про активацію компенсаторних нейроплас-

тичних механізмів та залучення альтернативних когні-

тивних стратегій. Ці результати є тільки знахідкою цьо-
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го дослідження і потребують подальших досліджень на 

більшій вибірці пацієнтів. При тяжкому апное сну спо-

стерігається різке погіршення когнітивних функцій із 

мультидоменним ураженням, що, ймовірно, пов’язано 

з хронічною гіпоксією, судинними змінами та висна-

женням компенсаторних можливостей мозку. Ці дані 

також збігаються з даними літератури, що свідчать про 

ураження всіх когнітивних доменів [9, 11]. Цікаво, що 

частина з них може відновитись при патогенетичній те-

рапії [12]. Таким чином, отримані дані підтримують мо-

дель стадійного впливу апное сну на когнітивні функції 

з переходом від селективного ураження до глобального 

когнітивного дефіциту [13].

На ранніх стадіях (легке апное) спостерігається зни-

ження когнітивних показників, насамперед за рахунок 

порушення відкладеного відтворення, що відповідає 

ранній дисфункції гіпокампальних структур. При серед-

ньому апное виявляється феномен відносної стабілізації 

або компенсації когнітивних функцій, що може бути 

пов’язано з нейропластичними механізмами або адап-

тацією до хронічної інтермітуючої гіпоксії. При тяжкому 

апное сну спостерігається глобальне когнітивне знижен-

ня з ураженням кількох доменів (пам’ять, увага, вико-

навчі функції), що свідчить про прогресуюче органічне 

ураження мозку. Таким чином, апное сну має стадійний 

вплив на когнітивні функції з переходом від селективно-

го дефіциту до мультидоменного порушення.

Отримані результати свідчать про можливий стадій-

ний характер когнітивних змін при обструктивному ап-

ное сну. На ранніх стадіях захворювання переважають 

селективні порушення пам’яті, насамперед відкладено-

го відтворення, що узгоджується з даними щодо ранньої 

дисфункції гіпокампальних структур. У пацієнтів із се-

реднім ступенем тяжкості СОАС в нашому дослідженні 

спостерігалася відносна стабілізація когнітивних по-

казників, що може відображати активацію компенса-

торних нейропластичних механізмів або адаптацію до 

хронічної інтермітуючої гіпоксії. При тяжкому перебігу 

СОАС виявлено мультидоменний когнітивний дефіцит 

із залученням пам’яті, уваги та виконавчих функцій, що 

відповідає сучасним уявленням про прогресуюче струк-

турно-функціональне ураження головного мозку при 

тривалому перебігу захворювання.

Висновки
1. У контрольній групі (AHI < 5) когнітивні функції 

збережені та відповідають нормативним показникам за 

шкалою MoCA, що підтверджує репрезентативність ви-

бірки.

2. У пацієнтів із легким ступенем апное сну (AHI 

5–15) виявлено статистично значуще зниження когні-

тивних показників порівняно з контрольною групою 

(p < 0,05) переважно за рахунок порушення відкладе-

ного відтворення, що свідчить про ранню дисфункцію 

пам’яті.

3. У групі середнього ступеня апное (AHI 15–30) 

не виявлено вірогідної різниці порівняно з контролем 

(p > 0,05), однак спостерігається підвищена варіабель-

ність показників та наявність окремих пацієнтів з вира-

женим когнітивним дефіцитом, що може відображати 

компенсаторні механізми або гетерогенність групи.

4. У пацієнтів із тяжким ступенем апное сну 

(AHI > 30) встановлено значуще зниження когнітивних 

функцій порівняно з усіма іншими групами (p < 0,05), 

що має мультидоменний характер і включає порушення 

пам’яті, уваги та виконавчих функцій.

5. Результати однофакторного дисперсійного ана-

лізу (ANOVA) підтвердили наявність статистично зна-

чущих відмінностей між групами (p < 0,01), що свідчить 

про вплив тяжкості апное сну на когнітивні показники.

6. Встановлено нелінійний характер когнітивних 

змін при апное сну: раннє зниження при легкому сту-

пені, відносна стабілізація при середньому апное та ви-

ражене погіршення при тяжкому перебігу.

7. Отримані результати свідчать про прогресуючий 

негативний вплив апное сну на когнітивні функції та 

підкреслюють необхідність ранньої діагностики і сво-

єчасного лікування для профілактики когнітивного 

зниження.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Features of cognitive functions in patients with sleep-disordered breathing who have sustained 
acubarotrauma

Abstract. Background. Blast injuries are becoming increasingly sig-

nificant in contemporary settings. The brain is the primary target of 

affection in this type of trauma, regardless of the specific anatomical 

site of the initial impact. These impairments lead to decreased work 

capacity, memory loss, and attention deficits. Similar disorders are 

observed during prolonged oxygen deprivation occurring in obstruc-

tive sleep apnea (OSA) syndrome, which is characterized by repetitive 

episodes of upper airway obstruction leading to intermittent hypoxia, 

sleep fragmentation, and sympathetic nervous system activation. De-

spite a substantial body of research, the nature of cognitive changes 

depending on the severity of sleep apnea remains a subject of debate. 

Literature data also suggest a potential role of blast injuries in the 

onset of OSA. The purpose was to determine the impact of brain in-

jury resulting from blast trauma on the cognitive functions of patients 

with sleep-disordered breathing. Materials and methods. The study 

examined 34 male patients who were diagnosed with varying severities 

of OSA and had a history of acubarotrauma. Cognitive impairment 

was evaluated using the Montreal Cognitive Assessment. The nature 

of the changes (linear or non-linear) depending on the severity of 

the disease was determined using methods of variational statistics. 

Conclusions. The results obtained suggest a potential staged pattern 

of cognitive changes in obstructive sleep apnea. Early stages of the 

disease are dominated by selective memory impairments, primarily 

delayed recall, which aligns with data regarding early dysfunction of 

hippocampal structures. In our study, patients with moderate OSA 

demonstrated a relative stabilization of cognitive parameters, poten-

tially reflecting the activation of compensatory neuroplastic mecha-

nisms or adaptation to chronic intermittent hypoxia. Severe OSA was 

associated with a multi-domain cognitive deficit involving memory, 

attention, and executive functions, consistent with current concepts 

of progressive structural and functional brain damage during pro-

longed courses of the disease.

Keywords: obstructive sleep apnea; blast injury; acubarotrauma; 

cognitive impairment; Montreal Cognitive Assessment
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Postoperative spinal epidural hematoma following 
microlumbar discectomy: a case report

Abstract. The neurosurgical emergency called postoperative spinal epidural hematoma (pSEH) is a neurological 

complication that is rare but necessitates early diagnosis and decompression. We describe a case of a 55-year-old 

hypertensive female patient who presented with progressive acute lower limb weakness on both sides less than 24 hours 

after a two-level microlumbar discectomy. Emergency magnetic resonance imaging showed a large epidural hematoma 

between T11 and L5, which was compressing the thecal sac. Hemilaminectomy and hematoma evacuation yielded great 

neurological improvement in a few hours. The present case highlights the significance of early neurological surveillance 

after surgery, quick access to imaging, and multidisciplinary care. pSEH awareness, even in the postoperative lumbar 

case, is crucial for preventing irreversible neurological deficits and maximizing patient outcomes.

Keywords: postoperative spinal epidural hematoma; lumbar spine; microlumbar discectomy; postoperative com-

plications; neurological deficit; magnetic resonance imaging

Introduction
Postoperative spinal epidural hematoma (pSEH) is a 

medical condition that occurs when blood accumulates 

suddenly within the epidural space. It may lead to spinal 

cord compression. This medical condition is uncommon, 

with an estimated annual incidence of 0.1 per 100,000 

individuals. However, pSEH represents a neurosurgical 

emergency because neurological deterioration can occur 

at an extremely rapid rate. Spinal epidural hematoma may 

arise either spontaneiusly (SSEH) or as a result of surgi-

cal interventions, traumas, or anticoagulation treatment. 

This variant occurs after the operation, specifically in the 

context of microlumbar discectomy, and is considered ex-

tremely rare; however, its clinical significance is extremely 

high. Although microlumbar discectomy is minimally in-

vasive, complications may arise, which is why it is im-

portant to recognize and provide early interventions. This 

report describes the case of a female patient who deve-

loped a postoperative lumbar spinal epidural hematoma. 

The integration of the current literature with the case in 

this study contributes to the overall clinical awareness of 

pSEH.

Materials and methods
Peer-reviewed sources used in the literature review were 

obtained from databases such as PubMed, ScienceDirect, 

and Google Scholar, and articles published between 2020 

and 2025 were filtered. Priority was given to case reports, sys-

tematic reviews, and clinical study reports on the epidemiol-

ogy of SEH, its pathophysiology, diagnosis, treatment, and 

outcome. Selection was limited to English-language articles 

that met the inclusion criteria, focusing on SSEH or pSEH. 

A case of a 55-year-old female patient who suffered an acute 

postoperative lumbar spinal epidural hematoma after a two-

level microlumbar discectomy is analyzed. The clinical data 

were obtained from operation reports, postoperative care 

progress notes, imaging, and neurological assessments re-

ported in the case history, while adhering to all ethical rules 

regarding confidentiality and anonymity. The case in ques-

tion was assessed against several parameters: patient history, 

predisposing factors, the onset of symptoms, diagnostic ima-

ging, surgery, and the postoperative period (Fig. 1–4). The 

theoretical review aimed to shed light on the clinical pathway 

underlying the development, management, and prognosis of 

pSEH [1, 2].
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pSEH is a rare disorder that causes the stigma of  bleeding 

in the epidural space between the ligamentum flavum and 

the spinal dura mater. This condition is described in pub-

lished materials mostly in males of middle and old age; 

therefore, this female lumbar presentation is not particularly 

typical and is of limited clinical significance. pSEH causes 

local acute back pain and paralysis, though it’s uncommon. 

Among risk factors, there are hypertension, vascular fragility, 

rupture of the venous plexus, and, at times, prolonged use 

of anticoagulant drugs [1–5]. The fact that the patient had 

hypertension and varicose veins in this case could make her 

spinal vasculature weaker structurally, being a contributing 

factor to pSEH [24].

pSEH is normally sudden and rapid in onset. The 

most common symptoms are acute axial back pain, bila -

teral lower-extremity weakness or sensory loss, and dysuria 

or fecal incontinence. These manifestations are similar to 

other conditions of spinal origin, including disc herniation 

or postoperative edema, which makes misdiagnosis likely at 

the beginning, which may slow the definitive therapy and 

cause permanent harm [4, 5, 7, 8]. Most of these cases are 

reported in patients aged between 40 and 70 years. Hemor-

rhage may take place at any segment of the spinal column, 

cervical, thoracic, or lumbar [8].

The incidence of pSEH is extremely low, with an esti-

mated rate of 0.1–0.2 cases per 100,000 per year. It may oc-

cur at any age, but, as was already mentioned, the condition 

is most common in people aged 40 to 70. It may occur in 

both genders, but epidemiological data indicate it is more 

prevalent in males. Although spinal epidural hematomas 

most commonly involve the thoracic region, lumbar and 

thoracolumbar involvement is less frequent. Therefore, in 

this case, multilevel postoperative hematoma extending from 

T11 to L5 is an uncommon anatomical presentation [6, 8, 

10, 11]. pSEH is rarely reported and may be misdiagnosed 

because of its infrequency and the general clinical presenta-

tion. Several cases could be confused with other spinal pa-

thologies such as disc herniation or postoperative swellings. 

Besides, the existing literature on spontaneous or postopera-

tive spinal hematoma, especially among women, is scarce; 

most of the published literature is on men. This highlights 

the importance of documenting these rare cases to expand 

knowledge, facilitate earlier diagnosis, and help practitioners 

address similar cases in the future [9, 16, 18].

The exact pathophysiology of pSEH is unclear, but some 

researchers believe it results from ruptured or hypocoagu-

lated small vessels in the epidural space. Several risk factors 

have been implicated in the pathogenesis of pSEH, which 

include hypertension, varicose veins, degeneration of arte-

ries and veins due to age, and post-abdominal surgery. The 

non-attached nature of these veins makes them vulnerable 

to a sudden surge in pressure such as coughing, straining, or 

hypertension, which can cause them to rupture [7, 8, 12, 15]. 

Congestion or minor trauma of the blood vessels in patients 

following surgery may trigger hemorrhage as well. Women 

can also experience hormonal changes, which can make 

veins more fragile. In the current scenario, hypertension and 

varicose veins in the patient are risk factors that could lead to 

pSEH occurrence [15, 19, 24].

pSEH is usually characterized by hemorrhage from the 

internal vertebral venous plexus, a network of small, valveless 

veins located within the spinal canal. Lack of valves allows 

blood to flow in both directions, thereby making these tiny 

vessels susceptible to rupture in cases of sudden increases in 

the thoracic or intra-abdominal pressure such as during a 

cough, lift, or in postoperative situations [11]. In the current 

instance, postoperative venous congestion that ensued after 

microlumbar discectomy was evident in the patient, and this 

likely increased pressure in the spinal canal. Additio nally, 

hypertension would have also impaired the integrity of ves-

sel walls, which predispose them to rupture [20, 21].

Most commonly, pSEH presents with sharp or throbbing 

pain in the axial level, progressing to weakness and sensory 

loss as the hematoma compresses the spinal cord or nerve 

roots. In lumbar presentation, the pressure tends to involve 

the cauda equina, thus leaving the legs weak, with numb-

ness and bladder dysfunction. These manifestations can-

not be differentiated because herniation and inflammation 

occur postoperatively, leading to a delayed diagnosis un-

less clinicians are highly suspicious [1–5, 21, 22]. Lumbar 

pSEH poses a diagnostic challenge in women who develop a 

 disorder resembling sciatica or other postoperative problems. 

Thus, recurrent neurological assessments following spinal 

surgery are necessary. The identification of new weakness, 

numbness, or changes in the urinary stream leads to suspi-

cion of a hematoma. Prompt diagnosis and early imaging aid 

the patient’s full recovery, preventing long-term neurological 

impairment [19, 23, 25, 26].

Herein, the patient’s symptoms occurred half a day after 

postoperative mobilization. She developed weakness of both 

lower extremities, with a grade of D = 3/5, and S = 2/5, 

numbness, and urine retention. Such a progressive sequence 

of pain, sensory disturbance followed by paresis is typical of 

epidural spinal hematoma [21].

Magnetic resonance imaging (MRI) is the best diagnos-

tic method for SSEH/pSEH. MRI reveals a biconvex he-

matoma compressing the spinal cord or peripheral nerves. 

MRI-acquired signal attributes may assist in determining the 

age of the hemorrhage. In the absence of MRI, computed 

tomography can be used to obtain lower detail [26].

SSEH/pSEH diagnosis is based on imaging, as clinical 

manifestations are nonspecific. In this case, the magnetic 

resonance image confirmed acute postoperative epidural 

hematoma that is extending along Th11-L5, causing cauda 

equina compression. On MRI, the lacerated tissues appeared 

bright, forming a biconvex mass that shifted the spinal cord 

and compressed the nerve roots (Fig. 3). This appearance is 

the hallmark of the hematoma as compared to other published 

articles [1, 3, 8]. Recurrent disc herniation, epidural abscess, 

and arachnoid cyst are differential diagnoses; compared to in-

fectious lesions or cysts, hematomas have an abrupt onset and 

distinctive computed tomography features. The laboratory 

tests of the patient were in normal range, ruling out coagu-

lopathy; consequently, postoperative venous hemorrhage was 

the most likely cause of the hematoma [4, 5, 7].

Most patients require urgent surgical decompression 

within 6 to 24 hours to drain the hematoma and relieve the 

compression. In sporadic, mildly symptomatic cases, surveil-
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lance and supportive care may be adequate [4–6]. The out-

come of recovery depends primarily on the time to surgical 

intervention and preoperative motor losses. One of the best 

outcomes is early surgery, but late diagnosis may result in 

permanent paralysis; hence, there is a need to identify pSEH 

using imaging and to perform early surgical intervention in 

all confirmed cases [21, 22].

The resulting hematoma was between the thoracic seg-

ment Th11 and the lumbar segment L5, which is charac-

teristic of a venous cause, as bleeding in this case tends to 

spread over more territories than the excision site of the mi-

crolumbar discectomy and to develop over time rather than 

being abrupt, as it would have been in arterial hemorrhage. 

The patient had varicose veins and was advised to use elastic 

bandages on her lower extremities, which may have altered 

venous return and thereby affected central venous pressure 

[4, 17]. The buildup of erythrocytes in the epidural space 

caused dural sac compression and compression of adjacent 

nerve roots, leading to the symptoms of weak extremities, 

numbness, and pain. This caused urgent surgical decompres-

sion to relieve the pressure, restoring neural function and 

preventing irreversible loss of functional ability [1, 5, 7].

The timing of the MRI is crucial. The surgical team had to 

act as quickly as possible; therefore, scanning was conducted 

immediately upon the manifestation of weakness. Lumbar spine 

MRI confirmed the diagnosis and enabled surgical planning for 

emergency decompression of the lumbar spine. Imaging delays 

can deteriorate neuro-symptoms and impair recovery [17, 19]. 

MRI is the gold standard for diagnosing SSEH/pSEH, and 

should be done as soon as a patient presents with sudden neu-

rological symptoms after spinal surgery [1, 12, 13].

Case presentation
A 55-year-old female presented to our clinic with com-

plaints of pain in the lower back radiating to the left leg. On 

examination, there was pain in the lumbar spine radiating to 

the left leg with hypostasis of the left foot. She visited a neu-

rologist 3 weeks before, who recommended pharmacothe-

rapeutic treatment and lumbar spine MRI. There was no 

relief from conservative treatment. Lumbar spine MRI done 

11 days before demonstrated an L3-L4 intervertebral disc 

herniation caudally to the left intervertebral foramen com-

pressing the left L4 spinal nerve and L5-S1 intervertebral disc 

protrusion compressing the left S1 spinal nerve root with a 

foraminal component (Fig. 1, 2). Due to the clinical presen-

tation, we decided to perform a microlumbar discectomy on 

the L3 and L5 level on the left; the surgery lasted for 55 min-

utes. From patient’s anamnesis, she has hypertension, with 

blood pressure 180/100, heart rate 80 bpm, controlled with 

daily enalapril 10 mg. The patient had varicose veins of the 

lower extremities with occasional edema. Consultation with 

cardiologist and vascular surgeon revealed no contraindication 

to surgery (microlumbar discectomy).

The vascular surgeon recommended a lower extremity 

elastic bandage and elective phlebectomy. Laboratory analy-

sis was within normal range neurologically; lower extremity 

muscle grade D = 5/5, S = 2/5, left foot hypostasis, positive 

Las gue’s sign at 30° on the left leg. Postoperative manage-

ment: 2 g of cefazolin, xefocam (NSAID) for pain. The next 

day after surgery, the patient was lifted and mobilized with 

an elastic bandage. About 6 hours after mobilization, she 

felt severe weakness in both extremities with muscle strength 

of D = 3/5, S = 2/5. Emergency lumbar spine MRI de-

monstrated postoperative acute spinal epidural hematoma on 

Th11 to L5 level, as shown in Fig. 3, necessitating emergency 

surgical hemilaminectomy performed on Th11-L4 spinal 

level, where the epidural hematoma was evacuated. Patient 

made recovery with muscle strength at D = 4/5, S = 3/5 on 

the 5th day; cefazolin 1 g, 3/7, enoxaparin 0.3, 3/7, omepra-

zole 20 mg, 5/7, dexamethasone 4 mg, IM 2/7, xefocam 8 mg, 

5/7 were administered. Sutures were removed on the 9th post-

operative day; the total in-hospital stay was 13 days.

Figure 1. Preoperative sagittal and axial MRI demonstrating intervertebral disc herniation on the L3-L4 level
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MRI scans were performed 11 days before presentation 

to our hospital, showing sagittal and axial plain images of 

the lumbar spine, demonstrating disc herniation and protru-

sion at multiple levels, including L3-L4 and L5-S1. There 

is a left foraminal component of the herniation leading to 

the clinical symptoms. In addition, there is clear evidence of 

spondylosis, as shown in Fig. 1, 2.

As stated above, the patient stayed in the intensive care 

unit for 24 hours. She was given cefazolin (antibiotic), enoxa-

parin (blood thinner), dexamethasone (steroidal anti-inflam-

matory medication), and xefocam for pain relief. There was 

a rapid improvement in motor strength up to D = 4/5 and 

S = 3/5 on the 5th day. In-hospital stay were 13 days in total, 

then woman was transferred to a rehabilitation care.

Fig. 3 shows postoperative lumbar spine changes after 

discectomy on MRI (sagittal view). The mixed signal inten-

sity in the posterior epidural space between Th11 and L5 re-

sults in considerable compression of the thecal sac and nerve 

roots [19]. The postoperative epidural collection demon-

strated heterogeneous signal intensity. It was predominantly 

Figure 2. Preoperative sagittal and axial MRI demonstrating intervertebral disc herniation on the L5-S1 level

Figure 3. Postoperative sagittal MRI of the lumbar spine demonstrating epidural hematoma
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hyperintense with iso- and hypointense components on 

T2-weighted images and predominantly isointense to 

hypointense on T1-weighted images. This is further ex-

acerbated by pSEH, which makes the overall condition 

much more complicated. There have been changes in the 

adjacent soft tissues after the operation, and no evidence 

of infection. The overall findings are consistent with the 

patient’s acute neurological deterioration after surge-

ry [11].

Early rehabilitation was advantageous to the quick 

reco very of ambulation and balance; continuation of re-

habilitation did not cause any evidence of relapses on 

follow-up. The case is consistent with the existing litera-

ture, which suggests that decompression therapy within 

12 hours after symptom onset has the greatest chance of 

complete neurological recovery and functional indepen-

dence [17].

The case presented above demonstrated the impor-

tance of postoperative critical care and understanding 

the prognosis of neurological recovery in pSEH related 

to rapid diagnosis and timely surgical decompression. 

The timely detection of acute postoperative neurologi-

cal deterioration, timely imaging, and surgical interven-

tion helped our patient recover almost completely on 

time [21–26]. MRI proved to be a very useful diagnostic 

 method for confirming pSEH and ruling out other dif-

ferential diagnoses.

Discussion
The case study describes a 55-year-old female patient 

with hypertension and varicose veins who developed pSEH 

from T11 to L5. In addition, a rapid bilateral weakness is 

observed several hours after microlumbar discectomy [3, 

10]. This study highlighted several clinically important 

points, providing insights into the pathophysiology, diag-

nosis, management, and prognosis of lumbar SSEH/pSEH 

among hypertensive women with venous insufficiency. The 

methodology states the need to combine academic research 

and clinical models in practice, thereby making early di-

agnosis and interdisciplinary approaches to postoperative 

spinal problems more sensitive. To validate the results, data 

triangulation was applied; the interpretations of the reviewed 

literature were compared with the empirical results of the 

case to establish patterns and variations [1, 3]. This metho-

dology ensured that evidence-based knowledge was comple-

mented by first-hand clinical experience, thus helping to 

underscore practical implications for healthcare workers [4, 

18]. The formation of epidural hematoma after microlumbar 

discectomy is considered to be very rare, but it can have a 

devastating impact. Symptomatic pSEH has a prevalence of 

less than 0.3 % in instrumented spine procedures, and most 

symptomatic pSEH develop in the early postoperative period 

[3, 18, 19, 22]. The first day is crucial in close observation. 

There are reports where spontaneous postoperative epidural 

hematomas have occurred, which are mainly observed in the 

Figure 4. Sagittal and axial MRI at the L3 level: upper images obtained 1 day after two-level microlumbar 
discectomy and before emergency evacuation of the postoperative epidural hematoma; lower images 

obtained at the 3-month follow-up after hemilaminectomy and hematoma evacuation. The follow-up images 
demonstrate resolution of the epidural hematoma and decompression of the thecal sac
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thoracic segment of the spine, having a male dominance in 

multiple series [23]. Early mobilization of the patient post-

operatively can be a risk factor as it increases the intratho-

racoabdominal pressure; as a result, strain may occur on the 

internal vertebral venous plexus, which contain no valves [3, 

5]. Acute alteration of position and walking can thus turn an 

invisible venous ooze into a clinically noticeable hematoma. 

Such a pathophysiologic connection provides an argument 

for cautious mobilization following high-risk cases with co-

morbidity. In addition to this, other risk factors like multi-

level surgery and use of anticoagulants or coagulopathy are 

associated with an increased risk of bleeding, necessitating 

an increase in overall surveillance [8, 15].

Conclusions
In conclusion, it can be noted that symptomatic pSEH is 

considered to be a rare but a critical emergency case related 

to the neurological aspect. Out findings highlight the im-

portance of timely MRI in a suspicious case and immediate 

surgical decompression in confirmed cases. Here are some 

critical factors that support informed decisions to achieve 

favorable outcomes in pSEH: early detection, early  imaging, 

and timely hematoma evacuation, as evidenced by near-

complete neurological recovery of the patient in a short time.
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Спінальна епідуральна гематома, що виникла після мікролюмбальної дискектомії: 
клінічний випадок

Резюме. Післяопераційна спінальна епідуральна гемато-

ма (пСЕГ) є рідкісним, але невідкладним нейрохірургічним 

ускладненням, що потребує своєчасної діагностики та термі-

нової декомпресії. Описано випадок у 55-річної пацієнтки з гі-

пертензією, у якої менше ніж через 24 години після дворівневої 

мікролюмбальної дискектомії розвинулась прогресуюча гостра 

слабкість обох нижніх кінцівок. За даними ургентної магнітно-

резонансної томографії виявлено велику епідуральну гематому 

на рівні T11-L5, що спричинила компресію дурального мішка. 

Геміламінектомія та видалення гематоми обумовили значне не-

врологічне поліпшення вже через кілька годин після операції. 

Цей випадок підкреслює важливість раннього неврологічного 

моніторингу після хірургічного втручання, швидкого доступу 

до методів візуалізації та мультидисциплінарного підходу до лі-

кування. Обізнаність щодо пСЕГ, навіть після операцій на по-

перековому відділі хребта, має вирішальне значення для запо-

бігання необоротному неврологічному дефіциту й полiпшення 

результатів лікування.

Ключові слова: післяопераційна спінальна епідуральна ге-

матома; поперековий відділ хребта; мікролюмбальна дискек-

томія; післяопераційні ускладнення; неврологічний дефіцит; 

магнітно-резонансна томографія







19www.mif-ua.com, https://inj-journal.comÒîì 22, N¹ 3, 2026

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß 
ORIGINAL RESEARCHES

© «Міжнародний неврологічний журнал» / «International Neurological Journal» («    »), 2026

© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2026

Для кореспонденції: Міщенко Тамара Сергіївна, доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри неврології, психіатрії, наркології та медичної психології, Харківський національний 

університет імені В.Н. Каразіна, Майдан Свободи, 4, м. Харків, 61022, Україна; e-mail: mishchenko11@ukr.net 

For correspondence: Tamara Mishchenko, MD, DSc, PhD, Professor, Head of Department of Neurology, Psychiatry, Narcology and Medical Psychology, V.N. Karazin Kharkiv National University, Maidan 

Svobody sq., 4, Kharkiv, 61022, Ukraine; e-mail: mishchenko11@ukr.net 

Full list of authors information is available at the end of the article.

Міщенко Т.С.1, 2, Забродіна Л.П.2, Міщенко В.М.1, 2, Бовт Ю.В.2

1Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна Міністерства освіти і науки України, 
м. Харків, Україна
2Державна установа «Інститут неврології, психіатрії та наркології імені П.В. Волошина 
Національної академії медичних наук України», м. Харків, Україна

Клінічний досвід застосування 
препарату Гідазепам® IC у пацієнтів із хронічною 

ішемією мозку і супутньою тривожною 
симптоматикою в умовах воєнного часу

Резюме. Актуальність. В умовах воєнного часу зростає поширеність тривожних і панічних проявів у 

пацієнтів із хронічними цереброваскулярними захворюваннями, що зумовлює необхідність пошуку ефек-

тивних і добре переносимих засобів для їх швидкого контролю. Метою дослідження було оцінити клінічну 

ефективність і безпеку препарату Гідазепам® IC у дозах 0,02 і 0,05 г у пацієнтів із хронічною ішемією 

мозку І–ІІ стадій і супутньою тривожною симптоматикою. Матеріали та методи. У дослідження 

включено 60 пацієнтів, рандомізованих на дві групи по 30 осіб. Усі отримували стандартну базисну те-

рапію та Гідазепам® IC сублінгвально тричі на добу протягом 28 днів: 0,02 г на прийом у І групі та 0,05 г 

у ІІ групі. Стан пацієнтів оцінювали до початку лікування, на 10-й і 20-й день, після завершення терапії 

та через 30 днів після її припинення. Рівень тривожності визначали за шкалою Спілбергера — Ханіна, 

панічної симптоматики — за шкалою PDSS, якість сну — за PSQI, денну сонливість — за ESS. Швид-

кість настання терапевтичного ефекту оцінювали при першому застосуванні препарату і на подальших 

контрольних візитах за часом появи ознак суб’єктивного зменшення тривоги, внутрішнього напруження 

та вегетативної симптоматики. Ризик формування бензодіазепінової залежності оцінювали за шкалами 

SDS і CIWA-B та опитувальником AUDIT-adapted. Результати. В обох групах виявлено статистично 

значуще зменшення тривожної та панічної симптоматики, поліпшення якості нічного сну та зниження 

денної сонливості. При застосуванні дози 0,05 г терапевтичний ефект наставав швидше — протягом 

5–10 хв — і характеризувався більшою вираженістю та стабільністю, тоді як при застосуванні дози 

0,02 г для настання терапевтичного ефекту потрібно було до 15 хв. Клінічно значущих небажаних явищ, 

що вимагали відміни препарату або корекції дози, не зареєстровано. Через 30 днів після завершення лі-

кування ознак клінічно значущої психічної чи фізичної бензодіазепінової залежності не виявлено; окремі 

симптоми можливого синдрому відміни були легкими й транзиторними. Висновки. Гідазепам® IC у дозах 

0,02 і 0,05 г продемонстрував позитивну клінічну динаміку і добру переносимість у пацієнтів із хронічною 

ішемією мозку І–ІІ стадій і супутньою тривожною симптоматикою. Доза 0,05 г забезпечувала швид-

ший, більш виражений і стійкий терапевтичний ефект. У межах 28-денного курсу лікування і 30-денного 

післятерапевтичного спостереження ознак клінічно значущої бензодіазепінової залежності не виявлено. 

Отримані результати потребують подальшого підтвердження в дослідженнях з більшою вибіркою та 

тривалішим періодом спостереження.

Ключові слова: хронічна ішемія мозку; тривожна симптоматика; панічна симптоматика; Гідазепам® IC; 

бензодіазепінова залежність; воєнний час
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Вступ
Російська воєнна агресія суттєво вплинула на пси-

хічне й соматичне здоров’я населення України, по-

рушивши базове відчуття безпеки та спричинивши 

тривалий психосоціальний стрес. Для значної частини 

населення війна стала екстремальною, а для окремих 

груп — гіперекстремальною подією, інтенсивність якої 

нерідко перевищує адаптаційні можливості організму 

[1–6].

На стан здоров’я населення в умовах війни впливає 

комплекс соціально-психологічних, економічних і ме-

дичних чинників, серед яких вимушене переміщення, 

роз’єднання родин, втрата засобів до існування, обме-

жений доступ до медичної допомоги, декомпенсація 

хронічних захворювань, постійна загроза життю і неви-

значеність майбутнього. Сукупний вплив цих факторів 

сприяє розвитку гострих стресових реакцій, тривожних 

і депресивних розладів, посттравматичного стресового 

розладу (ПТСР), а також підвищує ризик зловживання 

психоактивними речовинами [2, 5, 6].

За результатами національних досліджень, понад 

70 % населення України повідомляють про симптоми 

психологічного неблагополуччя, а близько чверті мають 

ознаки ПТСР або належать до групи високого ризику 

його розвитку [6–10]. Найвищі показники тривожнос-

ті, стресу та симптомів ПТСР реєструються серед вну-

трішньо переміщених осіб і біженців [3, 4, 6].

Тривалий психоемоційний стрес супроводжується 

стійкою активацією гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-

никової осі, розвитком гіперкортизолемії, дисбалансом 

нейромедіаторних систем, порушенням нейроплас-

тичності, церебральної гемодинаміки й ендотеліальної 

функції [11–19]. Це створює передумови для структур-

них змін головного мозку, насамперед у ділянках, що 

відповідають за пам’ять, когнітивні функції та емоційну 

регуляцію [20, 21].

Поряд з нейробіологічними змінами хронічний 

стрес негативно впливає на серцево-судинну систему, 

спричиняючи активацію симпатоадреналової та ренін-

ангіотензинової систем, ендотеліальну дисфункцію, 

порушення судинного тонусу, посилення тромбоутво-

рення, прогресування атерогенезу й погіршення мі-

кроциркуляції [11, 13, 22, 23]. Унаслідок цього зростає 

ризик розвитку артеріальної гіпертензії, серцевих арит-

мій, інфаркту міокарда та гострих порушень мозкового 

кровообігу [11, 22, 23].

В умовах війни спостерігається збільшення частоти 

цереброваскулярних захворювань, повторних судинних 

подій, омолодження контингенту пацієнтів і більш тяж-

кий перебіг інсульту [24]. Важливу роль у патогенезі цих 

порушень відіграє ушкодження гематоенцефалічного 

бар’єра (ГЕБ). Стрес-індукована гіперглікемія призво-

дить до втрати білків міжендотеліальних контактів, під-

вищення проникності ГЕБ, активації нейрозапалення, 

порушення авторегуляції мозкового кровотоку та про-

гресування ендотеліальної дисфункції [25, 26].

Одним з наслідків зазначених патофізіологічних 

процесів є розвиток хронічної ішемії головного мозку, 

особливо в осіб старшого віку із судинними факторами 

ризику [27]. Хронічна церебральна гіпоперфузія спри-

чиняє гіпоксію мозкової тканини, нейромедіаторний 

дисбаланс і структурно-функціональні зміни нейронів, 

що лежать в основі когнітивних, емоційних і поведінко-

вих порушень [27–30].

Одними з найпоширеніших психічних наслідків 

воєнного стресу є тривожні розлади. Клінічна карти-

на тривожних розладів характеризується поєднанням 

психоемоційних і соматовегетативних проявів. До най-

типовіших симптомів належать тахікардія, коливання 

артеріального тиску, біль або дискомфорт у грудній 

клітці, задишка, тремор, підвищена пітливість, відчут-

тя жару чи холоду, нудота, абдомінальний дискомфорт, 

порушення функції кишечника, а також головний біль 

напруження, м’язове напруження, скутість, парестезії 

та психомоторна ажитація [28].

Особливістю тривожних розладів в умовах війни є 

їх зв’язок з постійною реальною загрозою. Для таких 

пацієнтів характерні стійка настороженість, порушен-

ня сну, емоційне виснаження, соматизація симптомів, 

підвищена дратівливість і часте поєднання з депресією 

і ПТСР [6, 8]. Найчастіше в клінічній практиці спосте-

рігаються генералізований тривожний розлад, панічні 

атаки, соматизована тривога, тривожно-депресивні 

стани та ПТСР, який нерідко має стертий або маскова-

ний перебіг [5, 8]. За відсутності своєчасної терапії па-

нічні атаки можуть трансформуватись у панічний роз-

лад з розвитком уникаючої поведінки, стійкого страху 

повторних нападів і суттєвим порушенням соціального 

функціонування [28].

Особливо вразливою категорією є пацієнти з хро-

нічною ішемією головного мозку, зумовленою артері-

альною гіпертензією та церебральним атеросклерозом 

[31–35]. У цих хворих тривожні розлади не лише супро-

воджують перебіг основного захворювання, але й поси-

люють когнітивний дефіцит, погіршують якість життя 

і можуть сприяти прогресуванню цереброваскулярної 

патології [34, 36, 37]. Це визначає необхідність застосу-

вання анксіолітичної терапії, яка поєднувала б високу 

клінічну ефективність із мінімальним впливом на ког-

нітивні функції та добрим профілем безпеки [38, 39].

Одним із препаратів, що відповідає цим вимогам, 

є Гідазепам® IC [40–42]. Особливості його хімічної 

структури зумовлюють властивості проліків з подаль-

шим утворенням активного метаболіту — десметил-

гідазепаму, що забезпечує пролонговану анксіолітич-

ну дію, менші коливання концентрації препарату в 

крові та потенційно кращу переносимість терапії [43, 

44]. Основний механізм дії пов’язаний з модуляцією 

ГАМК
A
-ергічної нейротрансмісії, що забезпечує вира-

жений анксіолітичний ефект при мінімальній седації та 

низькому ризику когнітивного пригнічення [40].

Експериментальні дослідження свідчать також про 

участь транслокаторного білка TSPO у реалізації фар-

макологічних ефектів препарату Гідазепам® IC. Акти-

вація TSPO та стимуляція нейростероїдогенезу можуть 

сприяти пролонгації терапевтичної відповіді, а також 

потенційно забезпечувати нейропротекторні й протиза-

пальні ефекти препарату [45–49]. TSPO-опосередковані 



21www.mif-ua.com, https://inj-journal.comÒîì 22, N¹ 3, 2026

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

механізми нині розглядаються як перспективний на-

прям сучасної психофармакології завдяки можливості 

досягнення анксіолітичного ефекту без вираженої седа-

ції та з нижчим ризиком розвитку лікарської залежності 

[50–53].

Крім анксіолітичної активності, Гідазепам® IC 

чинить вегетостабілізуючу дію, знижуючи надмірну 

активність симпатоадреналової системи, що супрово-

джується зменшенням вираженості соматовегетатив-

них проявів тривоги, нормалізацією серцевого ритму 

та артеріального тиску [54, 55]. Водночас одним із клю-

чових обмежень застосування бензодіазепінів залиша-

ється ризик розвитку психічної та фізичної залежності 

при тривалому застосуванні. Тому поряд з вивченням 

анксіолітичної ефективності препарату Гідазепам® IC 

важливим є дослідження його безпеки, зокрема оцінка 

ризику формування лікарської залежності при курсово-

му застосуванні в пацієнтів із хронічною цереброваску-

лярною патологією [38, 40, 56].

Отже, значна поширеність тривожних розладів в 

умовах воєнного часу, їх негативний вплив на перебіг 

хронічної ішемії головного мозку та необхідність без-

печної анксіолітичної терапії обґрунтовують доціль-

ність дослідження клінічної ефективності й безпеки 

препарату Гідазепам® IC у пацієнтів із хронічною іше-

мією головного мозку та супутньою тривожною симп-

томатикою.

Мета дослідження — оцінити клінічну ефектив-

ність, безпеку, рівень седації та ризик формування бен-

зодіазепінової залежності при застосуванні препарату 

Гідазепам® IC у дозах 0,02 і 0,05 г у пацієнтів із хроніч-

ною ішемією мозку I–II стадій на тлі артеріальної гі-

пертензії та церебрального атеросклерозу із супутньою 

тривожною симптоматикою.

Матеріали та методи 
До дослідження було включено 60 пацієнтів із хро-

нічною ішемією головного мозку І–ІІ стадій на тлі ар-

теріальної гіпертензії та церебрального атеросклерозу із 

супутньою тривожною симптоматикою. Пацієнтів ме-

тодом рандомізації розподілили на дві групи по 30 осіб. 

Середній вік пацієнтів І групи становив 44,4 ± 1,7 року, 

ІІ групи — 43,7 ± 1,9 року. За статевим складом групи 

були порівнянними: у І групі було 12 (40,0 %) жінок і 

18 (60,0 %) чоловіків, у ІІ групі — 14 (46,7 %) жінок і 16 

(53,3 %) чоловіків.

На момент включення в дослідження пацієнти обох 

груп скаржилися на головний біль, відчуття тяжкості 

або шуму в голові, запаморочення, загальну слабкість, 

підвищену втомлюваність, зниження працездатності, 

погіршення концентрації уваги та пам’яті, емоційну 

лабільність, дратівливість, тривожність, внутрішнє на-

пруження, порушення сну, а також соматовегетативні 

прояви тривоги, зокрема серцебиття, відчуття нестачі 

повітря, внутрішнє тремтіння, напади страху й епізоди 

раптового вираженого занепокоєння, характерні для 

панічних проявів.

При неврологічному обстеженні в усіх пацієнтів ви-

являли елементи розсіяної органічної неврологічної 

симптоматики. У клінічній картині переважали це-

фалгічний, вестибулоатактичний, астеноневротичний, 

інсомнічний синдроми та синдром вегетативної дис-

функції.

Усі пацієнти отримували стандартну базисну тера-

пію відповідно до чинних клінічних рекомендацій, яка 

включала антигіпертензивні, гіполіпідемічні, вазоак-

тивні й судинні препарати. Додатково на тлі базисно-

го лікування призначали Гідазепам® IC сублінгвально 

тричі на добу. 

Пацієнти І групи отримували препарат у дозі 0,02 г 

(20 мг) на прийом, ІІ групи — 0,05 г (50 мг) на прийом. 

Протягом дослідження зміна дози препарату, її титру-

вання або перехід пацієнтів між групами не передбача-

лися. Тривалість терапії становила 28 днів.

Обстеження пацієнтів проводили до початку лі-

кування, через 10 і 20 днів терапії, після завершення 

28-денного курсу лікування, а також через 30 днів після 

його завершення для оцінки ризику формування лікар-

ської залежності.

Психодіагностичне обстеження включало комплекс 

стандартизованих шкал та опитувальників. Рівень три-

вожності оцінювали за шкалою Спілбергера — Ханіна, 

що дозволяє визначити рівень ситуативної (реактив-

ної) та особистісної тривожності. Вираженість панічної 

симптоматики оцінювали за шкалою тяжкості панічно-

го розладу (Panic Disorder Severity Scale — PDSS), якість 

нічного сну — за Піттсбурзьким опитувальником якос-

ті сну (Pittsburgh Sleep Quality Index — PSQI), а рівень 

денної сонливості — за шкалою сонливості Епворта 

(Epworth Sleepiness Scale — ESS).

Загальну клінічну ефективність терапії визначали 

за інтегральною клінічною оцінкою загального стану 

пацієнта і його динаміки в процесі лікування. Загаль-

не клінічне враження лікаря формувалося на підставі 

комплексної оцінки клінічного стану пацієнта, невро-

логічного обстеження та результатів психометричного 

тестування.

Через 30 днів після завершення лікування для оцін-

ки ризику формування бензодіазепінової залежнос-

ті використовували шкали CIWA-B (Clinical Institute 

Withdrawal Assessment for Benzodiazepines) і SDS (Severity 

of Dependence Scale). Шкалу CIWA-B застосовували для 

оцінки симптомів можливого синдрому відміни бензоді-

азепінів, а SDS — для визначення ступеня психологічної 

залежності від препарату. Додатково використовували 

адаптований опитувальник AUDIT-adapted за методи-

кою І.В. Лінського [57] для скринінгової оцінки поведін-

кових особливостей застосування препарату та ризику 

потенційно проблемного його використання.

Статистичну обробку результатів проводили з ви-

користанням програм Microsoft Excel та IBM SPSS 

Statistics. Дані наведено у вигляді середнього значення 

(M) і стандартної похибки середнього (m). Для оцінки 

міжгрупових відмінностей використовували критерій 

Манна — Уїтні. Внутрішньогрупову динаміку оціню-

вали за допомогою критерію Вілкоксона для зв’язаних 

вибірок. Статистично значущими вважали відмінності 

при p  0,05.
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Результати та обговорення
Результати обстеження пацієнтів із хронічною іше-

мією мозку І–ІІ стадій на тлі артеріальної гіпертензії та 

церебрального атеросклерозу із супутньою тривожною 

симптоматикою за шкалою Спілбергера — Ханіна по-

дано в табл. 1.

У табл. 1 наведено показники особистісної та ситу-

ативної тривожності за шкалою Спілбергера — Ханіна 

в пацієнтів обох груп спостереження. До початку ліку-

вання рівень особистісної тривожності в обох групах 

був практично однаковим, а міжгрупові відмінності не 

досягали статистичної значущості (р = 0,982), що свід-

чить про однорідність досліджуваних груп на вихідному 

етапі дослідження.

Показники ситуативної тривожності до початку 

лікування також не мали статистично значущих між-

групових відмінностей (р = 0,994), що підтверджує по-

рівнянність груп за вихідним рівнем цього показника. У 

процесі лікування в обох групах спостерігалося посту-

пове зниження рівня ситуативної тривожності, проте 

більш виражена позитивна динаміка була характерна 

для пацієнтів ІІ групи, які отримували Гідазепам® IC 

у дозі 0,05 г.

У пацієнтів І групи вже на 10-й день лікування від-

значалося статистично значуще зниження рівня ситу-

ативної тривожності порівняно з вихідними показни-

ками (р = 0,002). На 20-й день лікування спостеріга-

лося подальше вірогідне зменшення цього показника 

порівняно з 10-м днем (р = 0,002). Найнижчий рівень 

ситуативної тривожності було зафіксовано наступного 

дня після завершення курсу лікування, при цьому від-

мінності порівняно з 20-м днем також були статистично 

значущими (р = 0,01). Через 30 днів після завершення 

лікування спостерігалося незначне підвищення рівня 

ситуативної тривожності, однак цей показник залишав-

ся статистично відмінним від попереднього етапу спо-

стереження (р = 0,047).

У пацієнтів ІІ групи вже на 10-й день лікування від-

значалося статистично значуще зниження рівня ситу-

ативної тривожності порівняно з вихідним (р = 0,001). 

На 20-й день лікування спостерігалося подальше віро-

гідне зменшення цього показника (р = 0,005), а най-

нижчі його значення були зареєстровані наступного 

дня після завершення курсу лікування (р = 0,02). Через 

30 днів після завершення лікування рівень ситуативної 

тривожності практично не змінився, а відмінності по-

рівняно з попереднім етапом спостереження були ста-

тистично невірогідними (р = 0,263), що свідчить про 

збереження досягнутого терапевтичного ефекту.

Міжгруповий аналіз не виявив статистично значу-

щих відмінностей між групами до початку лікування. 

Водночас уже з 10-го дня терапії спостерігалися ста-

тистично значущі міжгрупові відмінності за рівнем 

ситуативної тривожності (р = 0,001). Ці відмінності 

зберігалися на 20-й день лікування, наступного дня 

після завершення курсу терапії та через 30 днів після 

його закінчення, що свідчить про вищу клінічну ефек-

тивність застосування препарату Гідазепам® IC у дозі 

0,05 г порівняно з дозою 0,02 г щодо зниження рівня 

ситуативної тривожності.

Отже, результати дослідження продемонстрували, що 

застосування препарату Гідазепам® IC сприяє статистич-

но значущому зниженню рівня ситуативної тривожності 

в пацієнтів із тривожними проявами. Водночас терапія 

Таблиця 1. Динаміка показників тривожності за шкалою Спілбергера — Ханіна в пацієнтів обох груп 
спостереження в процесі лікування препаратом Гідазепам® IC

Показники 

тривожності

Етап 

обстеження

Групи пацієнтів

І група 

(Гідазепам® IC 0,02 г) 

N = 30

ІІ група 

(Гідазепам® IC 0,05 г) 

N = 30

Особистісна тривожність – 40,5 ± 1,6 40,2 ± 1,9

Ситуативна тривожність

До лікування 58,2 ± 1,8 59,0 ± 1,6

10-й день лікування 50,2 ± 1,81 40,2 ± 1,35, 8

20-й день лікування 43,0 ± 1,22 35,6 ± 0,86, 8

Наступний день після 
закінчення лікування

38,8 ± 0,83 33,4 ± 0,77, 8

Через 30 днів після закінчення 
курсу лікування

42,1 ± 1,24 34,1 ± 0,78

Примітки: тут і в табл. 2–4: 1 — р  0,05 — вірогідність відмінностей між показниками до лікування та на 10-й 
день лікування в пацієнтів І групи; 2 — р  0,05 — вірогідність відмінностей між показниками на 10-й і 20-й 
день лікування в пацієнтів І групи; 3 — р  0,05 — вірогідність відмінностей між показниками на 20-й день 
лікування та на наступний день після закінчення лікування в пацієнтів І групи; 4 — р  0,05 — вірогідність 
відмінностей між показниками на наступний день після закінчення лікування та через 30 днів після 
завершення курсу лікування в пацієнтів І групи; 5 — р  0,05 — вірогідність відмінностей між показниками 
до лікування та на 10-й день лікування в пацієнтів ІІ групи; 6 — р  0,05 — вірогідність відмінностей між 
показниками на 10-й і 20-й день лікування в пацієнтів ІІ групи; 7 — р  0,05 — вірогідність відмінностей 
між показниками на 20-й день лікування та на наступний день після закінчення лікування в пацієнтів 
ІІ групи; 8 — р  0,05 — вірогідність відмінностей між аналогічними показниками і пацієнтів І та ІІ груп. 

За непараметричним критерієм Вілкоксона — Манна — Уїтні.
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Рисунок 1. Динаміка показників ситуативної тривожності за шкалою Спілбергера — Ханіна в пацієнтів 
обох груп спостереження в процесі лікування препаратом Гідазепам® IC

Рисунок 2. Динаміка показників шкали тяжкості панічного розладу в підгрупах пацієнтів з панічними 
атаками обох груп спостереження в процесі лікування препаратом Гідазепам® IC

Гідазепамом IC у дозі 0,05 г забезпечувала більш швидке, 

виражене та тривале зниження рівня ситуативної три-

вожності порівняно із застосуванням препарату в дозі 

0,02 г. Отримані результати були підтверджені статис-

тично значущими міжгруповими відмінностями на всіх 

етапах спостереження після початку лікування.

Для більш детальної оцінки клінічних проявів тривож-

них розладів та ефективності проведеної терапії додатково 

оцінювали підгрупи пацієнтів з панічними атаками, для 

чого використовували шкалу тяжкості панічного розладу 

(PDSS), що дало можливість більш комплексно проаналі-

зувати динаміку психоемоційного стану пацієнтів у про-

цесі лікування препаратом Гідазепам® IC (табл. 2).

Як показано в табл. 2, за результатами опитуваль-

ника PDSS панічні атаки були виявлені у 15 із 30 паці-

єнтів (50,0 %) І групи (підгрупа І) та у 18 із 30 пацієнтів 

(60,0 %) ІІ групи (підгрупа ІІ). До початку лікування се-

редні показники за шкалою PDSS у пацієнтів обох під-

груп були порівнянними, а міжгрупові відмінності не 

досягали статистичної значущості (р = 0,770), що свід-

чить про порівнянність підгруп за вихідною тяжкістю 

панічної симптоматики.

На початковому етапі терапії було відзначено швид-

кий початок дії сублінгвальної форми препарату Гіда-

зепам® IC, при цьому час настання клінічного ефекту 

залежав від застосованої дози. У пацієнтів, які отри-

мували Гідазепам® IC у дозі 0,05 г, клінічний ефект, як 

правило, розвивався протягом 5–10 хв після сублінг-

вального застосування, тоді як при застосуванні пре-

парату в дозі 0,02 г для настання терапевтичного ефекту 

потрібно було до 15 хв. Швидкість настання терапев-

тичного ефекту визначали експериментальним шляхом 

під час скринінгового візиту після завершення клініч-

ного обстеження та першого застосування препарату, а 

також підтверджували під час подальших контрольних 

візитів. Після сублінгвального застосування препарату 

Гідазепам® IC здійснювали клінічне спостереження з 

оцінкою часу появи перших ознак терапевтичної дії, зо-

крема зменшення тривоги, внутрішнього напруження 

та вираженості вегетативної симптоматики. Швидкий 

початок терапевтичної дії препарату, особливо при за-

стосуванні дози 0,05 г, має важливе клінічне значення 

для пацієнтів з панічними атаками та іншими гострими 

проявами тривоги.
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Динамічне спостереження продемонструвало ста-

тистично значуще зниження сумарного бала за PDSS 

в обох досліджуваних підгрупах, що свідчило про змен-

шення вираженості панічної симптоматики й поліп-

шення клінічного стану пацієнтів. У пацієнтів І під-

групи, які отримували Гідазепам® IC у дозі 0,02 г, на 

10-й день лікування відзначалося статистично значуще 

зниження показника за PDSS порівняно з вихідним 

станом (р = 0,001). На 20-й день лікування спостері-

галося його подальше зменшення, однак відмінності 

порівняно з 10-м днем не досягали статистичної зна-

чущості (р = 0,053). Наступного дня після завершення 

курсу лікування показник PDSS вірогідно знизився по-

рівняно з 20-м днем лікування (р = 0,033). Через 30 днів 

після завершення лікування середній показник дещо 

підвищився, проте відмінності порівняно з попереднім 

етапом спостереження залишалися статистично неві-

рогідними (р = 0,470), що свідчить про збереження до-

сягнутого терапевтичного ефекту.

У пацієнтів ІІ підгрупи, які отримували Гідазепам® 

IC у дозі 0,05 г, уже на 10-й день лікування відзначало-

ся статистично значуще зниження показника за PDSS 

порівняно з вихідним станом (р = 0,001). На 20-й день 

лікування спостерігалося його подальше зменшення, 

найнижчі значення були зареєстровані наступного дня 

після завершення курсу лікування, а через 30 днів після 

його закінчення показник практично не змінився. По-

дальші відмінності між етапами спостереження не до-

сягали статистичної значущості (р > 0,05), що свідчить 

про стабілізацію клінічного стану пацієнтів і збережен-

ня досягнутого терапевтичного ефекту.

Міжгруповий аналіз не виявив статистично значу-

щих відмінностей між підгрупами до початку лікування 

(р = 0,770), а також на 20-й день лікування, наступного 

дня після завершення курсу терапії та через 30 днів спо-

стереження (р > 0,05). Водночас уже на 10-й день ліку-

вання було встановлено статистично значущі міжгрупові 

відмінності (р = 0,006), що свідчить про більш швидке 

зниження тяжкості панічної симптоматики в пацієнтів ІІ 

підгрупи, які отримували Гідазепам® IC у дозі 0,05 г.

Отже, результати дослідження свідчать про ефектив-

ність препарату Гідазепам® IC в обох досліджуваних до-

зах щодо зменшення вираженості панічної симптома-

тики за PDSS. Водночас застосування препарату в дозі 

0,05 г забезпечувало більш швидке досягнення терапев-

тичного ефекту, що проявлялося статистично значущим 

зниженням показників тяжкості панічного розладу вже 

на 10-й день лікування. У подальшому в обох підгру-

пах відзначалися збереження позитивного клінічного 

ефекту та стабілізація психоемоційного стану пацієнтів.

З огляду на те, що порушення сну є одним з най-

поширеніших клінічних проявів тривожних розладів, 

оцінка якості сну в цієї категорії пацієнтів має важливе 

клінічне значення. Особливої актуальності це набуває 

у хворих із хронічною ішемією мозку І–ІІ стадій на тлі 

артеріальної гіпертензії та церебрального атеросклеро-

зу, у яких тривожні розлади часто поєднуються з інсом-

нічними порушеннями, емоційною лабільністю й ког-

нітивними порушеннями. Погіршення якості сну може 

посилювати прояви тривоги, несприятливо впливати 

на перебіг основного захворювання та знижувати якість 

життя пацієнтів.

У зв’язку з цим для комплексної оцінки ефектив-

ності терапії препаратом Гідазепам® IC додатково оці-

нювали якість сну за допомогою Піттсбурзького опиту-

вальника якості сну (PSQI). Аналіз динаміки показни-

ків PSQI в пацієнтів обох груп залежно від застосованої 

дози препарату наведено в табл. 3.

Як видно з табл. 3, до початку лікування статистич-

но значущих міжгрупових відмінностей за показниками 

Піттсбурзького опитувальника якості сну не виявлено 

(р = 0,746), що свідчить про порівнянність груп за ви-

хідним рівнем порушень сну. Початкові значення PSQI 

в обох групах відповідали клінічно значущим порушен-

ням якості сну.

У пацієнтів І групи, які отримували Гідазепам® IC у 

дозі 0,02 г, уже на 10-й день лікування відзначалося ста-

тистично значуще поліпшення показників якості сну 

порівняно з вихідними даними (р = 0,001). Подальше 

вірогідне поліпшення спостерігалося між 10-м і 20-м 

днями лікування (р = 0,041). Між 20-м днем лікуван-

ня і завершенням курсу терапії статистично значущих 

змін не виявлено (р = 0,592), що може свідчити про до-

сягнення та стабілізацію терапевтичного ефекту. Через 

30 днів після завершення лікування в пацієнтів І групи 

зареєстровано статистично значуще погіршення показ-

Таблиця 2. Динаміка показників шкали тяжкості панічного розладу в підгрупах пацієнтів 
з панічними атаками обох груп спостереження в процесі лікування препаратом Гідазепам® IC

Етап обстеження

Групи пацієнтів

І підгрупа 

(Гідазепам® IC 0,02 г) 

N = 15

ІІ підгрупа 

(Гідазепам® IC 0,05 г) 

N = 18

До лікування 8,3 ± 0,6 8,9 ± 0,9

10-й день лікування 1,8 ± 0,31 0,6 ± 0,25, 8

20-й день лікування 0,9 ± 0,2 0,50 ± 0,17

Наступний день після закінчення 
лікування

0,4 ± 0,13 0,4 ± 0,1

Через 30 днів після закінчення 
курсу лікування

0,5 ± 0,1 0,4 ± 0,1
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ників якості сну порівняно з періодом завершення те-

рапії (р = 0,001). Незважаючи на це, середній показник 

PSQI залишався істотно нижчим за вихідний рівень.

У пацієнтів ІІ групи, які отримували Гідазепам® IC 

у дозі 0,05 г, також відзначалося статистично значуще 

поліпшення якості сну вже на 10-й день лікування по-

рівняно з вихідним станом (р = 0,001). Між 10-м і 20-м 

днями лікування спостерігалося подальше статистично 

значуще поліпшення показників PSQI (р = 0,009). На-

далі показники залишалися стабільними: між 20-м днем 

лікування і завершенням курсу терапії статистично зна-

чущих змін не виявлено (р = 0,609). Через 30 днів після 

завершення лікування також не спостерігалося статис-

тично значущого погіршення якості сну (р = 0,081), при 

цьому середній показник PSQI залишався нижчим, ніж 

у пацієнтів І групи.

Міжгруповий аналіз продемонстрував статистично 

значущі переваги застосування препарату Гідазепам® 

IC у дозі 0,05 г порівняно з дозою 0,02 г починаючи вже 

з 10-го дня лікування (р = 0,002). Ці відмінності збері-

галися на 20-й день терапії (р = 0,001), наступного дня 

після завершення курсу лікування (р = 0,001) і через 30 

днів після його закінчення (р = 0,001).

Отже, застосування препарату Гідазепам® IC спри-

яло статистично значущому поліпшенню якості сну в 

пацієнтів обох груп. Водночас використання препара-

ту в дозі 0,05 г забезпечувало більш виражений і трива-

ліший терапевтичний ефект порівняно з дозою 0,02 г, 

що проявлялося кращими показниками якості сну як 

упродовж лікування, так і через 30 днів після його за-

вершення.

З огляду на встановлене поліпшення показників 

якості нічного сну за даними Піттсбурзького опитуваль-

ника якості сну доцільним було проведення подальшого 

аналізу рівня денної сонливості в досліджуваних паці-

єнтів. Відомо, що порушення нічного сну часто супро-

воджуються надмірною денною сонливістю, зниженням 

когнітивної працездатності, підвищеною втомлюваністю 

та погіршенням якості життя. Крім того, анксіолітична 

терапія, зокрема препаратом Гідазепам® IC, може впли-

вати не лише на якість нічного сну та рівень тривожнос-

ті, але й на вираженість денної сонливості. У зв’язку з 

цим оцінка показників за шкалою сонливості Епворта 

(ESS) була важливою складовою комплексної оцінки 

клінічної ефективності проведеної терапії. Динаміку по-

казників за шкалою сонливості Епворта в пацієнтів обох 

груп залежно від застосованої дози препарату наведено 

в табл. 4.

Як видно з табл. 4, до початку лікування статис-

тично значущих міжгрупових відмінностей за показ-

никами ESS не виявлено (р = 0,411), що свідчить про 

порівнянність груп за вихідним рівнем денної сонли-

вості. Початкові значення ESS в обох групах відпові-

дали помірно підвищеному рівню денної сонливості. 

Таблиця 3. Динаміка показників Піттсбурзького опитувальника якості сну 
в пацієнтів обох груп спостереження в процесі лікування препаратом Гідазепам® IC

Етап обстеження

Групи пацієнтів

І група 

(Гідазепам® IC 0,02 г) 

N = 30

ІІ група 

(Гідазепам® IC 0,05 г) 

N = 30

До лікування 9,2 ± 0,1 9,1 ± 0,3

10-й день лікування 5,2 ± 0,31 4,1 ± 0,25, 8

20-й день лікування 4,4 ± 0,22 3,5 ± 0,16, 8

Наступний день після закінчення 
лікування

4,3 ± 0,2 3,5 ± 0,18

Через 30 днів після закінчення 
курсу лікування

5,6 ± 0,24 4,0 ± 0,28

Таблиця 4. Динаміка показників за шкалою сонливості Епворта в пацієнтів обох груп спостереження 
в процесі лікування препаратом Гідазепам® IC

Етап обстеження

Групи пацієнтів

І група 

(Гідазепам® IC 0,02 г) 

N = 30

ІІ група 

(Гідазепам® IC 0,05 г) 

N = 30

До лікування 9,1 ± 0,3 9,5 ± 0,2

10-й день лікування 6,5 ± 0,21 6,7 ± 0,25

20-й день лікування 6,8 ± 0,2 7,0 ± 0,3

Наступний день після закінчення 
лікування

6,6 ± 0,2 6,6 ± 0,3

Через 30 днів після закінчення 
курсу лікування

6,9 ± 0,2 6,8 ± 0,2
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У пацієнтів І групи, які отримували Гідазепам® IC у 

дозі 0,02 г, уже на 10-й день лікування відзначалося 

статистично значуще зниження показників ESS по-

рівняно з вихідними даними (р = 0,001). Незважаючи 

на позитивну динаміку, середнє значення ESS зали-

шалося в межах помірно підвищеного рівня денної 

сонливості. Подальший аналіз не виявив статистич-

но значущих змін між 10-м і 20-м днями лікування 

(р = 0,333), між 20-м днем і завершенням курсу тера-

пії (р = 0,378), а також через 30 днів після завершення 

лікування (р = 0,361), що свідчить про збереження 

досягнутого терапевтичного ефекту.

У пацієнтів ІІ групи, які отримували Гідазепам® IC 

у дозі 0,05 г, також уже на 10-й день лікування спосте-

рігалося статистично значуще зниження показників 

ESS порівняно з вихідним рівнем (р = 0,001). Водночас 

середнє значення ESS, незважаючи на позитивну ди-

наміку, також відповідало помірно підвищеному рівню 

денної сонливості. Подальший аналіз не виявив статис-

тично значущих змін між 10-м і 20-м днями лікування 

(р = 0,597), між 20-м днем і завершенням курсу терапії 

(р = 0,196), а також через 30 днів після його завершення 

(р = 0,390), що свідчить про стабільність досягнутого 

клінічного ефекту.

Міжгруповий аналіз не виявив статистично зна-

чущих відмінностей між пацієнтами І та ІІ груп на 

жодному етапі дослідження: на 10-й день лікування 

(р = 0,462), на 20-й день (р = 0,760), наступного дня піс-

ля завершення курсу терапії (р = 0,743) і через 30 днів 

після його закінчення (р = 0,760), тобто впливу різних 

доз препарату Гідазепам® IC на рівень денної сонливос-

ті не встановлено.

Наявний на початку дослідження помірно підвище-

ний рівень денної сонливості в пацієнтів з артеріаль-

ною гіпертензією та церебральним атеросклерозом із 

супутньою тривожною симптоматикою вірогідно обу-

мовлений наслідком впливу вищезгаданих патологій 

на якість сну. Застосування препарату Гідазепам® IC 

супроводжувалося статистично значущим зниженням 

рівня денної сонливості вже на ранніх етапах лікування 

незалежно від застосованої дози. Досягнутий ефект збе-

рігався протягом усього періоду спостереження, однак 

показники ESS залишалися в межах помірно підвище-

ного рівня денної сонливості, що вірогідно пов’язано 

зі значною тривалістю порушень сну і потребує більш 

тривалої корекції цих розладів. Отже, можна вважати, 

що застосування препарату Гідазепам® IC у дозах 0,02 

і 0,05 г тричі на добу протягом 4 тижнів не викликало 

денної сонливості, а навіть зменшувало її за рахунок 

поліпшення якості нічного сну.

Для інтегральної оцінки клінічної ефективності 

терапії препаратом Гідазепам® IC клінічне враження 

формували на підставі комплексного аналізу клінічних 

даних і результатів психометричного тестування. У про-

цесі лікування в обох досліджуваних групах спостеріга-

лася позитивна клінічна динаміка, що характеризувала-

ся зменшенням вираженості тривожної симптоматики, 

поліпшенням психоемоційного стану пацієнтів і нор-

малізацією психофізіологічних показників.

За результатами оцінки за шкалою тривожності 

Спілбергера – Ханіна встановлено статистично зна-

чуще зниження рівня ситуативної тривожності вже на 

ранніх етапах лікування, при цьому більш виражений 

терапевтичний ефект спостерігався в пацієнтів, які 

отримували Гідазепам® IC у дозі 0,05 г. Це супроводжу-

валося зменшенням психоемоційного напруження та 

стабілізацією емоційного стану.

Оцінка за шкалою PDSS продемонструвала статис-

тично значуще зниження вираженості панічної симп-

томатики в обох підгрупах. Водночас у пацієнтів, які 

отримували Гідазепам® IC у дозі 0,05 г, регрес панічної 

симптоматики відбувався швидше, а досягнутий тера-

певтичний ефект зберігався протягом усього періоду 

спостереження.

Аналіз показників Піттсбурзького опитувальника 

якості сну підтвердив статистично значуще поліпшен-

ня якості нічного сну на тлі терапії препаратом Гідазе-

пам® IC, що проявлялося скороченням часу засинан-

ня, зменшенням фрагментації сну і поліпшенням його 

суб’єктивної якості. Більш виражена та тривала пози-

тивна динаміка відзначалась у пацієнтів, які отримува-

ли препарат у дозі 0,05 г.

Оцінка за шкалою сонливості Епворта (ESS) засвід-

чила статистично значуще зниження рівня денної сон-

ливості в обох групах уже на 10-й день лікування. При 

цьому показники ESS залишалися в межах помірно під-

вищеного рівня денної сонливості. Відсутність підви-

щення денної сонливості на тлі терапії Гідазепамом® IC 

поряд зі зменшенням її вираженості може свідчити про 

поліпшення функціонального стану пацієнтів, імовір-

но, унаслідок нормалізації якості нічного сну.

Отже, комплексна клінічна оцінка продемонстру-

вала, що терапія препаратом Гідазепам® IC забезпечує 

клінічно значуще поліпшення стану пацієнтів із хро-

нічною ішемією мозку І–ІІ стадій на тлі артеріальної 

гіпертензії та церебрального атеросклерозу, які мали 

супутню тривожну симптоматику. 

Отримані результати свідчать про зменшення ви-

раженості тривожної та панічної симптоматики, по-

ліпшення якості нічного сну та зниження рівня денної 

сонливості. Водночас застосування Гідазепаму® IC у 

дозі 0,05 г забезпечувало більш швидке досягнення клі-

нічного ефекту, більш виражений регрес тривожних і 

сомнологічних порушень і краще збереження терапев-

тичного ефекту у віддаленому періоді спостереження 

порівняно з дозою 0,02 г. Отже, результати інтеграль-

ної клінічної оцінки підтверджують ефективність 

 Гідазепаму® IC в обох досліджуваних дозових режимах 

з перевагою дози 0,05 г щодо темпів настання та ста-

більності клінічного поліпшення.

Протягом 28 днів лікування в пацієнтів обох дослі-

джуваних груп не зареєстровано клінічно значущих по-

бічних реакцій або небажаних явищ, які потребували б 

відміни препарату чи корекції його дози. У поодино-

ких випадках пацієнти відзначали легку транзиторну 

денну сонливість, яка мала суб’єктивний характер, не 

обмежувала повсякденну активність і не потребувала 

медикаментозної корекції. Інших небажаних явищ, зо-
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крема з боку серцево-судинної, дихальної чи нервової 

систем, протягом періоду спостереження не виявлено. 

Отже, Гідазепам® IC у дозах 0,02 і 0,05 г продемонстру-

вав добрий профіль безпеки та добру переносимість у 

досліджуваній когорті пацієнтів.

Наступним етапом дослідження стала оцінка без-

пеки тривалого застосування препарату Гідазепам® IC. 

Особливу увагу приділено визначенню ризику фор-

мування психічної та фізичної бензодіазепінової за-

лежності після 28-денного курсу терапії. Оцінюван-

ня проводили через 30 днів після завершення ліку-

вання із застосуванням шкал Severity of Dependence 

Scale (SDS), Clinical Institute Withdrawal Assessment for 

Benzodiazepines (CIWA-B) та опитувальника AUDIT-

adapted (за методикою І.В. Лінського), що дало змогу 

комплексно оцінити психологічну залежність, вираже-

ність можливого синдрому відміни та ризик формуван-

ня лікарської залежності.

За результатами оцінки за шкалою SDS ознак 

клінічно значущої психологічної залежності після 

28-денного курсу терапії не виявлено в жодній дослі-

джуваній групі. Відомо, що для бензодіазепінів по-

роговим значенням, яке свідчить про ймовірну пси-

хологічну залежність, є  7 балів. У пацієнтів І групи 

середній показник SDS становив 2,17 ± 0,20 бала, у 

пацієнтів ІІ групи — 2,23 ± 0,20 бала, без статистич-

но значущих міжгрупових відмінностей (р = 0,812). 

Позитивні відповіді за окремими пунктами шкали 

зареєстровано у 12 (40,0 %) і 17 (56,7 %) пацієнтів 

відповідно, однак середні значення в обох групах за-

лишалися суттєво нижчими за пороговий рівень, що 

не свідчило про формування клінічно значущої пси-

хологічної залежності.

Додатковий аналіз показав, що в пацієнтів з по-

зитивними відповідями за окремими пунктами SDS 

рівень ситуативної тривожності після завершення лі-

кування був дещо вищим, ніж в інших учасників дослі-

дження. Так, у І групі середній показник ситуативної 

тривожності в таких пацієнтів становив 42,5 ± 0,5 бала 

проти 35,2 ± 0,5 бала у інших учасників, а в ІІ групі — 

36,4 ± 0,9 бала проти 30,5 ± 0,6 бала відповідно. Це до-

зволяє припустити, що окремі позитивні відповіді за 

шкалою SDS були пов’язані насамперед зі збереженням 

потреби в анксіолітичній підтримці в пацієнтів з рези-

дуальною тривожною симптоматикою, а не з форму-

ванням істинної лікарської залежності.

Для оцінки симптомів можливого синдрому відмі-

ни застосовували шкалу CIWA-B. Середній показник 

у пацієнтів І групи становив 7,83 ± 0,70 бала, у пацієн-

тів ІІ групи — 8,27 ± 0,50 бала, що відповідало легкому 

ступеню проявів синдрому відміни. Позитивні відповіді 

за окремими пунктами шкали виявлено в 5 (16,7 %) па-

цієнтів І групи та 11 (36,7 %) пацієнтів ІІ групи, однак 

статистично значущих міжгрупових відмінностей не 

встановлено (р = 0,564).

Найчастіше реєструвалися напруження, головний 

біль або відчуття важкості в голові, тривожність, вну-

трішнє тремтіння, нервозність, порушення сну, сер-

цебиття, підвищена пітливість і нав’язливі тривожні 

думки. Найбільша вираженість цих симптомів спосте-

рігалася протягом першого тижня після завершення 

терапії з подальшим їх поступовим регресом. Низькі 

середні показники CIWA-B і відсутність міжгрупових 

відмінностей свідчать про відсутність клінічно значу-

щого синдрому відміни після завершення 28-денного 

курсу лікування.

Додатково ризик формування лікарської залежнос-

ті оцінювали за допомогою опитувальника AUDIT-

adapted. Середній сумарний бал становив 2,4 ± 0,7 бала 

в І групі та 2,54 ± 0,40 бала в ІІ групі без статистично 

значущої різниці між групами (р = 0,905). Максималь-

не значення не перевищувало 4 балів, що відповідало 

низькому ризику формування залежності. Позитивні 

відповіді реєструвалися лише за пунктами, які стосува-

лися частоти застосування препарату (Q1), труднощів із 

припиненням його прийому (Q4) і потреби в ранково-

му прийомі (Q6). При цьому позитивних відповідей за 

пунктами, що характеризують перевищення рекомен-

дованої дози (Q2) або більш виражені прояви проблем-

ного використання препарату (Q8), не зафіксовано. 

Особливу увагу приділено аналізу пункту Q6, позитив-

ні відповіді за яким можуть свідчити про формування 

психологічної прихильності до препарату. Однак низькі 

сумарні показники AUDIT-adapted, відсутність ознак 

підвищення толерантності, втрати контролю над при-

йомом препарату або схильності до збільшення його 

дози не підтверджували формування клінічно значущої 

лікарської залежності.

Отже, застосування препарату Гідазепам® IC протя-

гом 28 днів у дозах 0,02 і 0,05 г у пацієнтів із хронічною 

ішемією мозку І–ІІ стадій на тлі артеріальної гіпертензії 

та церебрального атеросклерозу із супутньою тривож-

ною симптоматикою не супроводжувалося виявленням 

ознак клінічно значущої психічної чи фізичної бензо-

діазепінової залежності. За результатами оцінювання 

за шкалами SDS, CIWA-B та AUDIT-adapted середні 

показники відповідали низькому ризику формування 

залежності й легким, транзиторним проявам синдрому 

відміни. Виявлені симптоми були найбільш виражени-

ми протягом першого тижня після завершення терапії і 

надалі поступово регресували. 

Відсутність статистично значущих міжгрупових 

відмінностей дає підстави вважати, що збільшення 

дози лікарського засобу Гідазепам® IC з 0,02 до 0,05 г 

у межах 28-денного курсу лікування не асоціювалося зі 

статистично значущим підвищенням ризику розвитку 

бензодіазепінової залежності або посиленням проявів 

синдрому відміни. Разом з тим отримані результати слід 

інтерпретувати з урахуванням обмежень дослідження, 

зокрема відносно невеликого обсягу вибірки, одно-

рідності досліджуваної когорти та 30-денного періоду 

спостереження після завершення терапії. Отримані дані 

не свідчать про формування клінічно значущої бензо-

діазепінової залежності або вираженого синдрому від-

міни при застосуванні препарату протягом 28 днів, од-

нак не дозволяють остаточно виключити можливість їх 

розвитку при тривалішому лікуванні або в інших кате-

горій пацієнтів. З огляду на це застосування препара-
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ту Гідазепам® IC доцільно здійснювати відповідно до 

сучасних клінічних рекомендацій щодо використання 

бензодіазепінів, які передбачають призначення най-

нижчої ефективної дози протягом обмеженого періоду 

(зазвичай до 2–4 тижнів) з подальшою оцінкою необ-

хідності продовження терапії та поступовою відміною 

препарату.

Висновки
1. Проведене дослідження продемонструвало клі-

нічну ефективність препарату Гідазепам® IC у паці-

єнтів із хронічною ішемією мозку І–ІІ стадій на тлі 

артеріальної гіпертензії та церебрального атероскле-

розу із супутньою тривожною симптоматикою. Тера-

пія супроводжувалася статистично значущим змен-

шенням вираженості тривожних і панічних проявів, 

поліпшенням якості нічного сну, зниженням рівня 

денної сонливості та позитивною інтегральною клі-

нічною динамікою.

2. Застосування препарату Гідазепам® IC у дозі 0,05 г 

забезпечувало більш швидкий, виражений і стійкий те-

рапевтичний ефект порівняно з дозою 0,02 г, що прояв-

лялося швидшим регресом тривожної та панічної симп-

томатики, більш вираженим поліпшенням якості сну 

і кращим збереженням досягнутого клінічного ефекту 

впродовж періоду спостереження. 

3. Встановлено, що сублінгвальна форма пре-

парату Гідазепам® IC характеризується швидким 

початком терапевтичної дії: ефект настає протягом 

5–10 хв при застосуванні дози 0,05 г і до 15 хв — при 

дозі 0,02 г, що свідчить про доцільність застосуван-

ня сублінгвальної форми препарату для швидкого 

купірування гострих проявів тривоги, зокрема при 

панічних атаках. 

4. За результатами оцінювання за шкалами SDS, 

CIWA-B та AUDIT-adapted після 28-денного курсу те-

рапії не виявлено ознак клінічно значущої психічної 

чи фізичної бензодіазепінової залежності. Поодинокі 

позитивні відповіді за окремими пунктами шкал мали 

транзиторний характер і, ймовірно, були пов’язані зі 

збереженням резидуальної тривожної симптоматики, 

а не з формуванням лікарської залежності.

5. Гідазепам® IC продемонстрував добру переноси-

мість і добрий профіль безпеки при короткочасному 

застосуванні. Отримані результати підтримують до-

цільність його використання відповідно до принципів 

раціональної бензодіазепінової терапії з призначенням 

найнижчої ефективної дози протягом рекомендованого 

терміну лікування (до 2–4 тижнів) і подальшою клініч-

ною оцінкою необхідності продовження терапії.

Конфлікт інтересів. Не заявлено.
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Clinical experience with the use of Gidazepam® IC in patients with chronic cerebral ischemia 
and comorbid anxiety symptoms under wartime conditions

Abstract. Background. Under wartime conditions, the prevalence 

of anxiety and panic manifestations is increasing among patients 

with chronic cerebrovascular diseases, necessitating the search 

for effective and well-tolerated agents for their rapid control. The 

aim of the study was to evaluate the clinical efficacy and safety of 

 Gidazepam® IC at doses of 0.02 and 0.05 g in patients with stage 

I–II chronic cerebral ischemia and comorbid anxiety symptoms. 

Materials and methods. The study included 60 patients randomized 

into two groups of 30 individuals each. All of them received standard 

basic therapy and sublingual Gidazepam® IC three times daily for 

28 days: 0.02 g per dose in group I and 0.05 g in group II. Patient 

status was assessed prior to treatment, on days 10 and 20, upon 

completion of therapy, and 30 days after discontinuation. Anxiety 

levels were assessed using the State-Trait Anxiety Inventory, panic 

symptoms using the Panic Disorder Severity Scale, sleep quality us-

ing the Pittsburgh Sleep Quality Index, and daytime sleepiness using 

the Epworth Sleepiness Scale. The rate of the therapeutic effect on-

set was evaluated during the initial administration and at subsequent 

follow-up visits by measuring the time until the appearance of signs 

indicating a subjective reduction in anxiety, internal tension, and 
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autonomic symptoms. The risk of developing benzodiazepine de-

pendence was assessed using the Severity of Dependence Scale and 

Clinical Institute Withdrawal Assessment for Benzodiazepines and 

the AUDIT-adapted questionnaire. Results. Both groups showed 

a statistically significant reduction in anxiety and panic symptoms, 

improved nocturnal sleep quality, and decreased daytime sleepiness. 

With the 0.05 g dose, the therapeutic effect occurred more rapid-

ly — within 5–10 minutes — and was more pronounced and stable, 

whereas the 0.02 g dose required up to 15 minutes for the thera-

peutic effect to manifest. No clinically significant adverse events 

requiring drug discontinuation or dose adjustment were recorded. 

Thirty days after treatment completion, no signs of clinically sig-

nificant psychological or physical benzodiazepine dependence were 

observed; isolated symptoms suggestive of a potential withdrawal 

syndrome were mild and transient. Conclusions. Gidazepam® IC 

at doses of 0.02 and 0.05 g demonstrated positive clinical dynamics 

and favorable tolerability in patients with stage I–II chronic ce-

rebral ischemia and comorbid anxiety symptoms. The 0.05 g dose 

provided a faster, more pronounced, and sustained therapeutic ef-

fect. No signs of clinically significant benzodiazepine dependence 

were observed during the 28-day treatment course or the 30-day 

post-treatment follow-up period. The results obtained require fur-

ther confirmation in studies with larger sample sizes and longer 

follow-up periods.

Keywords: chronic cerebral ischemia; anxiety symptoms; panic 

symptoms; Gidazepam® IC; benzodiazepine dependence; wartime
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Проблема поліморбідності в ангіоневрології: 
як знайти «золотий ключик» комбінованої 

фармакотерапії 

Резюме. У статті розглянута проблема комплексного ураження головного мозку в умовах дії хронічного 

стресу. Значну увагу приділено патогенезу ішемічних ушкоджень структур центральної нервової системи 

і цереброваскулярної системи. Обґрунтовано застосування стратегії нейро- і вазопротекції як провідної 

фармакотерапевтичної стратегії при хронічній ішемії головного мозку, що забезпечує одночасний мульти-

модальний вплив на клітинні (нейрональні), системні (нейромедіаторні) і судинні механізми розвитку ангі-

оневрологічної патології. З метою вибору оптимальних засобів терапії поліморбідної патології центральної 

нервової системи розглянуті три лікарські засоби, що мають специфічну, патогенетично обґрунтовану і 

взаємодоповнюючу дію на всі ланки патогенезу ішемічного каскаду в умовах хронічної ішемії і гіпоксії го-

ловного мозку, а саме холіну альфосцерат (Т-Холін); етил-метил-гідроксипіридину сукцинат (Т-Мексат) 

та мельдоній (Метонат). Проаналізовані особливості їх механізмів дії, клініко-фармакологічні ефекти та 

обґрунтування призначення кожного з них при тих чи інших клінічних синдромах, що виникають в умовах 

хронічної ішемії головного мозку. Зроблено висновок про доцільність застосування зазначених засобів як 

інструментів комбінованої нейро- і вазопротекції в ангіоневрології.

Ключові слова: хронічна ішемія головного мозку; нейро- і вазопротекція; комбінована фармакотерапія; 

холіну альфосцерат; етил-метил-гідроксипіридину сукцинат; мельдоній 

У сучасний світовій медичній практиці подальшої 

актуалізації набуває неврологічна патологія як одна з 

провідних причин інвалідизації та смертності населен-

ня. Важливу роль у структурі захворювань центральної 

нервової системи (ЦНС) відіграють судинні ураження 

головного мозку, як гострі, так і хронічні. При цьому 

важливо підкреслити, що переважна більшість (до 90 %) 

випадків судинних захворювань ЦНС належить саме до 

хронічних порушень мозкового кровообігу або хроніч-

ної ішемії головного мозку (ХІГМ).

Тут необхідно підкреслити, що одним з провідних 

факторів розвитку цереброваскулярної патології, і зо-

крема ХІГМ, є ситуації хронічного стресу. Ця проблема 

зараз актуальна для всієї світової медицини, а в Україні 

сьогодні в умовах війни набуває особливого значен-

ня. Саме хронічний стрес є основою розвитку великої 

групи нозологічних форм — так званих хвороб цивілі-

зації, куди входять цереброваскулярна (ЦВП) і психо-

соматична патологія, а також неврози [7, 23, 46], тобто 

основних форм захворювань в практиці невролога та 

сімейного лікаря, які дуже часто поєднуються між со-

бою та з іншими соматичними чи ендокринними захво-

рюваннями і є основою феномену поліморбідності — 

одночасної наявності ураження різних органів і систем 

організму, що призводить до значних труднощів у діа-

гностиці та виборі оптимального алгоритму лікування 

і значно погіршує прогноз і соціальну адаптацію таких 

пацієнтів. 

Особливо складною з точки зору патогенезу, діа-

гностики і терапії є поліморбідна патологія головного 

мозку, зокрема судинної природи. 

Необхідно підкреслити, що при хронічному стресі 

найбільше страждає саме ЦНС, причому його ушко-

джувальна дія проявляється на всіх рівнях структурно-

функціональної організації ЦНС: системному (ней-
ромедіаторний дисбаланс), клітинному (порушення 
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енергетичного потенціалу і функцій нейронів) і судин-
ному (перш за все порушення мікроциркуляції), про що 

детальніше буде сказано далі.

В основі переважної більшості клінічних проявів 

впливу фактору стресу на ЦНС, особливо в осіб літньо-

го віку, лежить хронічна ішемія головного мозку.

Ішемія — недостатній приплив крові до мозку вна-

слідок судинного спазму, закупорки судини тромбом 

або емболом або атеросклеротичного ураження. Змен-

шення надходження крові до мозку є безпосередньою 

причиною гіпоксії — дефіциту кисню, необхідного для 

діяльності нейронів, мозкових структур і ЦНС у ціло-

му, і призводить до трьох основних, фундаментальних 

типів порушень функцій мозку — клітинних (нейро-
нальних), системних (нейромедіаторних) і судинних, 

що є основою як зниження адаптаційних можливостей 

ЦНС, так і формування основних клінічних синдромів 

при цереброваскулярних захворюваннях, а саме:

1) загальномозкових порушень (втрата свідомості, 

головний біль, запаморочення, астенічний синдром);

2) вогнищевих неврологічних порушень (розлади 

руху та чутливості);

3) когнітивних порушень (пам’ять, увага, орієнта-

ція);

4) психоемоційних порушень (тривожність, депре-

сія).

Одним із клінічних синдромів, розвиток яких най-

більш тісно пов’язаний із дією хронічного стресу, є 

синдром когнітивного дефіциту. Саме когнітивні роз-

лади на ґрунті ішемії є одними з найбільш ранніх про-

явів стресового впливу на ЦНС у цілому і разом з тим 

такими, що суттєво впливають на якість життя та со-

ціальне функціонування пацієнтів. І тому можливість 

комплексної корекції як власне ішемії головного мозку 

(вазотропна дія), так і викликаних нею когнітивних по-

рушень (ноотропна дія) є в сучасних умовах провідним 

завданням у практиці як невролога, так і сімейного лі-

каря [32].

Також однією з достатньо частих рис «портрету» па-

цієнта з ХІГМ, особливо за наявності психоорганічного 

синдрому або перенесеного ішемічного інсульту, є ви-

ражена тривожність або афективні порушення. Якщо 

психоемоційні розлади поєднуються у таких пацієнтів 

зі скаргами на головний біль, підвищення артеріально-

го тиску, запаморочення у поєднанні з когнітивними 

симптомами, є серйозні підстави припустити тривож-

ний або депресивний розлад ангіоневрологічної при-

роди. Так само і при домінуванні проявів когнітивного 

дефіциту у поєднанні із загальномозковою симптома-

тикою головним фактором виявленої поліморбідності 

стає ішемія головного мозку. 

Тут необхідно відразу зазначити, що розвиток вище-

перелічених порушень не є одномоментним процесом. 

Певний час всі зміни в судинному руслі, метаболізмі 

нейронів та нейромедіаторному балансі ще не проявля-

ються на нозологічному рівні, розвиваються поступово 

і лише на конкретному етапі свого розвитку маніфесту-

ють у вигляді тієї чи іншої форми цереброваскулярної 

патології (транзиторні ішемічні атаки, гострий інсульт, 

ХІГМ). При цьому формується так зване порочне коло, 

тобто дія хронічного стресу погіршує вже наявні ті або 

інші доклінічні когнітивні та/або судинні розлади, які, 

у свою чергу, стають додатковим потужним стресоген-

ним фактором. 

Однак, щоб зрозуміти суть патологічного процесу 

при ЦВП і, відповідно, необхідність та сенс застосу-

вання тих чи інших лікарських засобів, спочатку треба 

розібратися з тим, які процеси відбуваються у мозку 

внаслідок розвитку ішемії. Ланцюг патологічних реак-

цій при цьому отримав назву «ішемічний каскад». Саме 

послідовне розгортання реакцій ішемічного каскаду 

безпосередньо пов’язане з розвитком клінічної симп-

томатики при ЦВП [4, 52].

Вже на ранніх стадіях порушення кровопостачання 

головного мозку (фактично в перші секунди) виникає 

енергетичний дефіцит нейронів внаслідок дефіциту 

кисню — порушуються процеси тканинного дихан-

ня та синтезу основних енергетичних ресурсів кліти-

ни — АТФ (аденозинтрифосфорної кислоти) та АДФ 

(аденозиндифосфорної кислоти), і нейрон починає 

«задихатися». Порушується базовий біохімічний шлях 

забезпечення тканинного дихання — цикл Кребса че-

рез ослаблення активності ферментів, які забезпечують 

синтез АТФ і АДФ. Намагаючись компенсувати нестачу 

кисню, енергетичні процеси в нейронах перемикають-

ся з аеробного (тобто киснезалежного) на анаеробний 

(кисненезалежний) шлях гліколізу (утилізація глюкози 

як основного донатора енергії для мозку). На якийсь 

час це дозволяє підтримати нейрони в робочому ста-

ні, але у зв’язку з тим, що кінцевим продуктом реакцій 

анаеробного гліколізу є утворення молочної кислоти — 

лактату, виникає закиснення внутрішньоклітинного 

середовища. А зрушення рН у кислу сторону — це, зре-

штою, загибель нейрона.

Крім того, при ішемії вже на ранніх її етапах відзна-

чаються виражені порушення структури і функції ней-
рональних мембран, зокрема транспорту іонів через 

мембрану нейронів — порушення діяльності енерго-

залежного натрієвого насосу й накопичення внутріш-

ньоклітинного натрію та позаклітинного калію. Цей 

фактор у подальшому може провокувати набряк та 

набухання позаклітинного простору — білої речовини 

(астроглії), що призводить до здавлення нейронів та по-

силює ішемічне ушкодження мозку. Наступною важли-

вою ланкою у розвитку ішемічних порушень є підви-

щення концентрації кальцію всередині нейронів, ви-

кликане вивільненням кальцію з мітохондрій в умовах 

високої концентрації натрію та вільних жирних кислот і 

з ендоплазматичного ретикулуму при нестачі АТФ. Під-

вищення концентрації внутрішньоклітинного кальцію 

сприяє активації мембранних фосфоліпаз, що призво-

дить до руйнування фосфоліпідних структур мембран і 

вивільнення жирних кислот, які запускають утворення 

медіаторів нейрозапалення. Один з них — арахідонова 

кислота — може метаболізуватися в простагландини, 

лейкотрієни і тромбоксани, що мають руйнівну дію на 

ішемізовані тканини. Накопичення простагландинів 

та тромбоксанів сприяє також агрегації тромбоцитів 
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та посиленню порушень мікроциркуляції. Руйнування 

мембран викликає зміну діяльності внутрішньоклітин-

них білоксинтезуючих структур — рибосом та порушен-

ня синтезу білка, що значно знижує адаптаційно-ком-

пенсаторні можливості нейронів і посилює нейромета-

болічні порушення.

Наступною найважливішою ланкою ішемічного 

каскаду є активація утворення вільних радикалів — 

так званий окиснювальний стрес. Утворені в резуль-

таті перекисного окиснення вже згадуваних жирних 

кислот на тлі активації реакцій нейрозапалення вільні 

радикали (активні форми кисню) призводять до по-

дальшого  нейротоксичного ефекту, насамперед щодо 

мітохондрій — основних «енергогенераторів» клітини, 

викликаючи необоротні дегенеративні зміни всередині 

нейронів.

Нарешті, на пізніших етапах розвитку каскаду де-

струкція клітинних мембран призводить до вивільнен-

ня збуджуючих нейромедіаторних амінокислот — глу-

тамату та аспартату, що надає додатковий нейротоксич-

ний ефект (феномен ексайтотоксичності), сприяючи 

подальшому входу іонів кальцію в нейрони і виходу 

з них іонів калію і знову запускаючи описаний вище 

патобіохімічний каскад, формуючи порочне коло де-

структивних змін, що призводять до реалізації механіз-

мів програмованої загибелі нейронів — апоптозу, їх де-

генерації та деструкції. При цьому формується стійкий 

нейромедіаторний дисбаланс з переважним ураженням 

холін- і ГАМКергічних нейромедіаторних систем.

Залежно від тієї чи іншої клінічної форми ЦВП за-

значені зміни розвиваються або протягом декількох го-

дин (при гострому ішемічному інсульті), або протягом 

місяців і навіть років (при дисциркуляторній енцефа-

лопатії, судинній деменцїї), окремі компоненти цього 

каскаду можуть бути більш або менш вираженими, але 

зрештою результатом ішемії є дегенерація і загибель 

ней ронів [2, 34].

Таким чином, стратегія фармакотерапії при ХІГМ, 

«золотий ключик», який відкриває двері до патогене-

тично обґрунтованого впливу на найважливіші ланки 

ішемічного каскаду, це є стратегія нейро- і вазопро-
текції. 

Але при цьому провідним викликом з точки зору 

призначення лікарських засобів — адекватних інстру-

ментів зазначеної стратегії постає знову ж таки вже 

згадана проблема поліморбідності — поєднання різних 

форм ангіоневрологічної патології з психоемоційними 

проявами (тривога, депресія) і перш за все з психосома-

тичною патологією, особливою кардіологічною (артері-

альна гіпертензія (АГ), ішемічна хвороба серця), сома-

тоформною вегетативною дисфункцією, психастеніч-

ним синдромом, а також із системним атеросклерозом. 

Наявність у пацієнтів одночасно того чи іншого варіан-

та судинних порушень в ЦНС та соматичної патології 

призводить до ускладнення діагностики, погіршення 

перебігу захворювання та його прогнозу і до проблеми 

поліпрагмазії, тобто одночасного призначення надмір-

ної кількості лікарських засобів у намаганні одночасно 

вплинути на різноманітну клінічну симптоматику цен-

трального та периферичного походження. Зважаючи на 

абсолютно різні патогенетичні шляхи розвитку зазна-

чених захворювань і відповідно на необхідність при-

значення лікарських засобів із різних фармакологічних 

груп, ця стратегія несе у собі серйозні ризики:

1) «перехрещення» шляхів біотрансформації різних 

препаратів в організмі, що призводить до значного по-

силення або ослаблення їхньої дії і в результаті — до 

зростання кількості побічних ефектів та неконтрольо-

ваності клінічної відповіді;

2) можливість потенціювання відомих побічних 

ефектів окремих засобів і в результаті — посилення 

їхньої токсичної дії, насамперед на серцево-судинну 

систему, шлунково-кишковий тракт, печінку, нирки та 

головний мозок;

3) можливість виникнення нових, несподіваних по-

бічних ефектів, що у низці випадків істотно ускладню-

ють перебіг основного захворювання;

4) складність для лікаря підбору адекватного дозо-

вого режиму для кожного препарату, а для пацієнта — 

його дотримання, що призводить до погіршення комп-

лаєнсу або навіть відмови від лікування;

5) значне подорожчання процесу лікування, особли-

во при тривалій терапії, необхідній для таких пацієнтів. 

І тому, повертаючись до стратегії нейропротекції в 

умовах поліморбідності, провідними ланками її реа-

лізації за допомогою фармакологічних засобів можна 

вважати:

1) нейромедіаторну;

2) мембраностабілізуючу;

3) нейрометаболічну;

4) антиоксидантну;

5) антиапоптозну;

6) білоксинтезуючу;

7) нейротрофічну;

8) вазотропну.

Саме наявність комплексної мультимодальної ней-

ропротекторної дії є найбільш привабливою, але, на 

жаль, важкодосяжною з точки зору клінічної практики.

Переважна більшість сучасних препаратів-нейро-

протекторів нейрометаболічного та вазотропного типу 

дії, ефективно впливаючи на окремі ланки ішемічного 

каскаду, водночас практично не впливає на інші ланки, 

що істотно знижує їх клінічну цінність як інструментів 

комплексної лікарської терапії. Нейропротекторна мо-

нотерапія тим чи іншим препаратом найширшого спек-

тра дії при ХІГМ, безумовно, може бути ефективною 

(про це докладніше буде сказано нижче), однак апріорі 

ця ефективність буде нижчою, ніж при застосуванні 

комбінованої стратегії з використанням не менше двох-

трьох лікарських засобів, що мають у своїй основі різні 

(хоча, можливо, і такі, що збігаються в окремих ланках) 

механізми впливу на метаболізм нервових клітин та/або 

структурно-функціональні характеристики нейрональ-

них мембран і нейромедіаторні процеси в мозку. Таким 

чином, найбільш доцільний підхід до фармакологічної 

нейропротекції в ангіоневрології вбачається у взаємо-
доповнюваності (а не взаємозамінності) основних 

лікарських препаратів, що використовуються з цією 
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метою. Саме застосування обґрунтованої у фармаколо-

гічному і клінічному плані комбінованої нейропротек-

ції дозволяє оптимізувати можливості такої стратегії і 

підвищити її клінічну значущість в ангіоневрології.

Водночас навіть серед усього різноманіття механіз-

мів розгортання ішемічного каскаду і, відповідно, по-

тенційних шляхів забезпечення ефективної нейропро-

текції можна виділити три принципових підходи, спря-

мовані на корекцію вже згадуваних найбільш значущих 

в патогенетичному і клінічному плані ушкоджувальних 

факторів ішемії на мозок на всіх рівнях його структур-

но-функціональної організації (системному, клітинно-

му, судинному), без застосування яких будь-яка нейро- 

чи ангіопротекторна терапія апріорі не може вважатися 

повноцінною. Такими провідними підходами в рамках 

стратегії нейропротекції слід вважати:

1) на системному рівні — вплив на системний ней-

ромедіаторний дисбаланс в ЦНС, що виникає в умовах 

ішемії і гіпоксії, перш за все — активація холінергічної 

медіації як основи забезпечення когнітивного функціо-

нування в ЦНС і підтримки належного рівня загального 

тонусу корково-підкоркових структур;

2) на клітинному рівні: а) забезпечення захисту ней-

рональних мембран — мембранопротекція, перш за все 

шляхом використання антиоксидантної фармакотера-

пії, спрямованої на блокаду утворення вільних радика-

лів — одних з головних «руйнівників» нейронів і індук-

торів процесу апоптозу; б) нормалізація енергетичних 

реакцій у нейронах, спрямована на активацію процесів 

утворення АТФ і нормалізацію функцій мітохондрій — 

головних «енергогенераторів» нейронів;

3) на судинному рівні — корекція ендотеліальної дис-

функції та реологічних властивостей крові, нормалізація 

процесів мікроциркуляції в судинах головного мозку.

Відповідно, можна виділити три лікарських засоби, 

що мають комплексний взаємодоповнюючий патогене-

тичний механізм дії щодо всіх вищеперелічених провід-

них факторів розвитку ішемічного каскаду і, відповід-

но, за допомогою яких можна максимально ефективно 

забезпечити вплив на судинну патологію головного 

мозку в умовах поліморбідності. Їх застосування дозво-

ляє уникнути небажаної поліпрагмазії і може розгля-

датися як той самий «золотий ключик», за допомогою 

якого стає реальною можливість реалізації: а) обґрунто-

ваної; б) взаємодоповнюючої; в) комбінованої нейро- 

та ангіопротекції. 

Такими засобами є:

а) холіну альфосцерат (ХА);
б) етил-метил-гідроксипіридину сукцинат 

(ЕМГПС);
в) мельдоній. 
Спробуємо розглянути детальніше, чому саме ці за-

соби можна вважати необхідними складовими «золото-

го ключика» комбінованої нейропротекції.

Холіну альфосцерат 
Вплив на нейромедіаторні системи мозку є одним 

з найважливіших компонентів реалізації стратегії ней -

ропротекції. 

Відома роль ацетилхоліну у ЦНС як регулятора 

когнітивних функцій, рухових реакцій (ініціація рухів, 

рухові стереотипи тощо), церебрального судинного 

тонусу (за рахунок впливу на біосинтез NO), а у вза-

ємодії з дофамін-, ГАМК-, серотонінергічними про-

цесами — «нормалізатора» психоемоційного балансу 

та поведінкових реакцій [4, 51]. Крім того, суттєва роль 

ацетилхоліну в активації процесів нейропластичності 

у ЦНС [51].

Відомо, що ослаблення холінергічних процесів у 

мозку є одним з найбільш характерних феноменів ста-

ріння, який створює фундамент розвитку як власне ві-

кового зниження когнітивних функцій, так і дементних 

порушень (зокрема, судинного генезу) [18, 49]. Ступінь 

холінергічного дефіциту при старінні та деменції у кір-

кових відділах тісно пов’язаний зі зменшенням кіль-

кості нейронів у базальних відділах головного мозку, 

особливо в ділянці базального ядра Мейнерта, де розта-

шовуються нейрони, які продукують ацетилхолін. Крім 

цього, у корі мозку зменшується кількість холінергіч-

них рецепторів. Експериментальні дані свідчать, що 

дефіцит центральних холінергічних систем може при-

зводити до відкладення в головному мозку патологіч-

ного білка — бета-амілоїду у вигляді сенільних бляшок, 

одного з головних нейроморфологічних субстратів хво-

роби Альцгеймера. Збільшення концентрації ацетилхо-

ліну у мозку, у свою чергу, сприяє збереженню нейронів 

і збільшенню кількості синапсів, тобто має виражений 

нейропластичний ефект [37].

Сьогодні чітко показано, що вираженість холінер-

гічного дефіциту безпосередньо корелює з вираженістю 

когнітивного дефіциту та психопатологічної симптома-

тики [36, 44] і проявляється при всіх нозологічних фор-

мах вік- та стресзалежної неврологічної патології. Важ-

ливо підкреслити, що саме холінергічна недостатність є 

пусковим механізмом нейромедіаторного дисбалансу в 

ЦНС та вторинного залучення моноамінергічних, глу-

таматергічної та пептидергічних систем у патологічний 

процес при когнітивній дисфункції різного генезу, де-

менціях та загалом поліморбідній неврологічній пато-

логії [55].

Особливо слід зазначити роль ацетилхоліну в ангі-

оневрології. Одним із механізмів ушкоджувальної дії 

ішемії є холінергічна недостатність, зумовлена осла-

бленням біосинтезу ацетилхоліну, порушенням балансу 

ферментів його метаболізму у бік активації ферменту 

його руйнування — ацетилхолінестерази, втратою хо-

лінергічних нейронів. Крім того, при цереброваскуляр-

ній патології, так само як і при деменціях, зменшуються 

кількість і розміри холінергічних нейронів у базально-

му ядрі Мейнерта, що забезпечує холінергічною ней-

ромедіацією кору головного мозку, знижується число 

М-холінорецепторів у корі, гіпокампі, стріатумі та 

Н-холінорецепторів — у гіпокампі й таламусі [16, 44].

Відомо, що раніше застосовувані препарати холі-

нергічного типу дії — холін, лецитин тощо — не виправ-

дали сподівань на них як на потенційні нейропротек-

тори. Ось чому особливий інтерес викликали синтез, 

фармакологічне вивчення та клінічна апробація пре-
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парату, що ефективно розв’язує згадані проблеми ней-

ропротекції, — холіну альфосцерату.

Необхідно відразу наголосити, що формула ХА ви-

значає унікальність: а) його механізмів дії на мозок; б) 

нейропротекторних властивостей; в) клініко-фармако-

логічних особливостей. Розглянемо згадані характерис-

тики препарату докладніше.

Найважливішою особливістю ХА є (на відміну від 

багатьох інших холінергічних засобів) легке проник-

нення через гематоенцефалічний бар’єр як при парен-

теральному, так і при пероральному шляху введення. 

При потраплянні до мозку він розщеплюється на дві 

молекули — холін та гліцерофосфат, що визначають 

фармакологічні властивості ХА [19, 33, 49]. Холін, як 

відомо, є безпосереднім попередником ацетилхоліну 

у процесі його біосинтезу. Тому введення ХА чинить 

прямий стимулюючий вплив на холінергічну передачу в 

ЦНС шляхом збільшення утворення ацетилхоліну, а та-

кож його везикулярного транспорту у пресинаптичних 

терміналях та вивільнення у синаптичну щілину. Таким 

чином, ХА активує всі ланки пресинаптичного етапу 

холінергічної нейромедіації, причому більш виражено 

ніж інші препарати холінергічного типу дії — лецитин 

або цитиколін. Під впливом ХА везикулярний тран-

спорт активується у значно більшій кількості ділянок 

головного мозку (фронтальна кора, стріатум, мозочок), 

ніж при введенні цитиколіну (тільки у стріатумі) [49].

Інший компонент ХА — гліцерофосфат, у свою чер-

гу, є попередником найважливішого фосфоліпіду ней-

рональних мембран — фосфатидилхоліну. З огляду на 

деструкцію нейрональних мембран як найважливішого 

компоненту дегенерації нейронів при старінні та ХІГМ, 

можливість спрямованої активації біосинтезу фосфа-

тидилхоліну слід назвати специфічною та виключно 

цінною особливістю ХА [54]. Важливо підкреслити, що 

згаданий ефект стосується як зовнішніх, так і внутріш-

ніх — мітохондріальних — мембран нейронів, що до-

зволяє забезпечити повноцінність функцій мітохондрій 

як основного «генератора енергії» нейронів, чия функ-

ція значно послаблюється при старінні й ішемії. Таким 

чином, ХА ефективно поєднує функції стабілізатора 

нейромедіаторного балансу і специфічного мембрано-

протектора [33]. 

У результаті поєднання селективності та комплек-

сності впливу ХА на холінергічні процеси (системні та 

клітинні) є найважливішою стороною дії цього пре-

парату як нейропротектора та активатора когнітивних 

функцій.

Безумовно, слід зазначити і нейротрофічний ком-

понент у дії ХА — його застосування збільшує число 

ней рональних контактів в ішемізованій зоні, тобто сти-

мулює процеси нейропластичності шляхом поєднання 

холінергічного та фосфоліпідного компонентів дії [54]. 

Таким чином, ХА має дуже цінний у рамках ХІГМ ме-

ханізм нейропротекторної дії, який раніше розглядався 

виключно як прерогатива засобів нейропептидної при-

роди.

Крім того, ХА активує структури ретикулярної фор-

мації (завдяки цьому досягається дуже цінна в умовах 

ХІГМ і будь-якої стресзалежної патології антиастенічна 

дія) і поліпшує регіонарний мозковий кровотік [47].

Нарешті, найважливішим клініко-фармакологічним 

ефектом ХА слід вважати його вплив на нейрогенез у 

гіпокампі, тобто пряму нейропластичну дію в ключо-

вій з точки зору регуляції когнітивних функцій ділянці 

мозку [33].

Розглянутий комплексний багатогранний меха-

нізм дії ХА, що стосується провідних ланок розвитку 

ішемічного каскаду, послужив основою для всебічного 

клінічного вивчення цього препарату, що підтвердило 

його цінність як нейропротектора при хронічній це-

реброваскулярній патології, і зокрема як унікального 

активатора когнітивних функцій.

Слід відразу ж підкреслити, що за своїм клінічним 

впливом на всі компоненти когнітивного дефіциту 

(вплив на всі види пам’яті, увагу, орієнтацію, здатність 

до навчання тощо), а також на сенсомоторні реакції та 

розумову працездатність як у рамках різних патоло-

гічних форм ХІГМ (дисциркуляторна енцефалопатія, 

судинна деменція), так і при синдромі помірних когні-

тивних розладів (ПКР) судинного генезу при оцінці за 

різними клінічними шкалами (VVSE, ADAS-cog, GCI) 

ХА істотно перевершує як попередники ацетилхоліну 

(холін, лецитин), так і цитиколін при курсовому засто-

суванні [29, 38, 48, 49, 53] і при цьому є суттєво без-

печнішим, ніж традиційні засоби, що застосовуються в 

зазначених випадках, — селективні інгібітори ацетил-

холінестерази (ІАХЕ) [29]. 

В інших дослідженнях в рамках ХІГМ було також 

підтверджено позитивний вплив ХА на регрес загаль-

номозкової симптоматики (запаморочення, головний 

біль, сплутаність думок) на тлі загального поліпшення 

психічної діяльності, нормалізації психоемоційного ба-

лансу, зниження рівня тривожності, а також доведено 

здатність поліпшувати мозковий кровотік, що свідчить 

про широкий терапевтичний потенціал ХА, який ви-

ходить за межі простого «когнітивного активатора» [16, 

33, 54]. 

На особливу згадку заслуговують аспекти безпеки 

при лікуванні ХА. По контрасту з переважною більшіс-

тю відомих нейропротекторів і активаторів когнітивної 

сфери (препарати ІАХЕ, глутаматергічні засоби, анти-

оксиданти, низка ноотропних засобів, включно з пі-

рацетамом тощо), що мають досить виражені побічні 

ефекти, ХА за рахунок своєї хімічної природи і фізіоло-

гічності механізмів дії є практично безпечним засобом 

[30]. З побічних ефектів при його застосуванні можливі 

лише нудота чи рідкісні алергічні реакції. Крім того, ХА 

не має якихось відомих взаємодій з іншими лікарськи-

ми препаратами, що дозволяє широко застосовувати 

його в рамках комплексної фармакотерапії та профі-

лактики в неврології без будь-якого ризику несподі-

ваних побічних ефектів і підвищує прогнозованість і 

безпеку лікування.

Таким чином, ХА сьогодні може розглядатися як 

ефективний нейропротектор при всіх формах ХІГМ, 

причому його ефективність доведена на всіх рівнях 

патологічних проявів: нейрохімічному — цитологічно-
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му — макроструктурному — клінічному, що дозволяє 

говорити про ХА як один з дуже небагатьох нейропро-

текторів з серйозною доказовою базою доцільності його 

застосування в рамках комбінованої фармакотерапії 

ХІГМ і його важливості як незамінної складової «золо-

того ключика» захисту мозку при різноманітних формах 

ангіоневрологічної патології.

Серед препаратів ХА, представлених сьогодні в 

Україні, варто акцентувати увагу на препараті Т-Холін, 

що випускається у формі розчину для ін’єкцій в ампулах 

по 4 мл (1 мл розчину містить 250 мг холіну альфосце-

рату), що є максимально зручним дозуванням для клі-

нічної практики, особливо в умовах загострення ХІГМ 

або при клінічному стані середнього і тяжкого ступеня. 

Т-Холін при цьому рекомендується вводити в/м або в/в 

по 1 ампулі на добу протягом 15–20 днів, тобто періоду, 

необхідного для стабілізації клінічного стану пацієнта 

і найбільш відповідального з точки зору адекватності 

вибору ефективного і безпечного нейропротектора, і 

лише після цього переходити за необхідності до при-

йому пероральних лікарських форм ХА.

У підсумку слід підкреслити, що на прикладі ХА 

(Т-Холіну) стає зрозумілою абсолютна необхідність 

корекції системних (нейромедіаторних) механізмів як 

обов’язкового компонента стратегії комбінованої ней-

ропротекції в ангіоневрології і особливо у пацієнтів з 

вираженими когнітивними порушеннями, поєднани-

ми з загальномозковою та, певною мірою, вогнищевою 

симптоматикою, тобто у переважній більшості клініч-

них випадків ХІГМ. 

Етил-метил-гідроксипіридину 
сукцинат

Однією з найперших і найважливіших ланок іше-

мічного каскаду з точки зору подальшого розвитку 

ушкодження ЦНС є патологічні зміни структури та 
функції нейрональних мембран. Нейрональні мемб-

рани, як зовнішні, так і внутрішні — мітохондріальні, 

є вельми чутливими навіть до мінімального дефіциту 

кисню та розвитку тканинної гіпоксії як основи стре-

согенного порушення функцій головного мозку. Най-

більше страждає в цьому плані основний компонент 

структури і функції мембрани — фосфоліпіди. Їх вміст 

в мембрані в умовах ішемії різко знижується, при цьому 

збільшується концентрація другого компонента мемб-

ран — холестерину. У підсумку порушується енергоут-

ворювальна функція мітохондрій, змінюється іонний 

гомеостаз поза клітиною та всередині її, активізуються 

процеси вільнорадикального окиснення, що врешті-

решт призводить до розвитку реакцій нейрозапалення, 

феномену апоптозу і загибелі нейрона [40].

Провідне місце у розвитку порушень структури і 

функцій нейрональних мембран займає активація про-

цесів перекисного окиснення ліпідів та утворення віль-

них радикалів.

У цілому вільнорадикальне окиснення, з одного 

боку, є невід’ємним компонентом нейрохімічних реак-

цій метаболізму, а з іншого — при надмірній активації 

в умовах гіпоксії є універсальним патофізіологічним 

феноменом при багатьох патологічних станах, а також, 

що дуже важливо, обов’язковою та суттєвою складовою 

механізмів вікових змін організму й ушкоджувальної 

дії хронічного стресу, судинної та нейродегенеративної 

патології мозку, а також багатьох форм психосоматики 

(артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, со-

матоформна вегетативна дисфункція) тощо [39, 57, 58]. 

Ця своєрідна «дволикість» вільнорадикальних проце-

сів особливо яскраво проявляється, зокрема, в тому, що 

продукти перекисного окиснення безпосередньо у не-

великих кількостях стимулюють апоптоз, а у великих — 

викликають некроз клітини [50, 56].

Типовим явищем при всіх наведених процесах слід 

вважати тканинний дефіцит кисню. При цьому в умо-

вах порушень енергосинтезуючих реакцій та при не-

повному відновленні кисню відбувається утворення 

високореактивних і тому токсичних вільних радика-

лів або продуктів, що їх генерують [40]. У цих умовах 

головним ушкоджувальним фактором виступає висо-

коактивний гідроксильний радикал ОН–, що є одним 

з головних патологічних факторів як вогнищевої, так 

і когнітивної симптоматики при ангіоневрологічній 

патології.

Отже, сьогодні немає сумнівів у необхідності спря-

мованого фармакологічного впливу на процеси утво-

рення вільних радикалів, тобто розробки речовин ан-

тиоксидантного типу дії для застосування у клінічній 

практиці як ефективних мембранопротекторів.

За механізмом дії всі препарати з антиоксидантними 

властивостями діляться на первинні, що перешкоджа-

ють утворенню нових вільних радикалів (це переважно 

засоби ферментної природи), і вторинні, здатні захо-

плювати радикали, що вже утворилися, тобто працюючі 

за принципом «пастки» (scavengers). Прямі антиокси-

данти, незважаючи на свою перспективність, до остан-

нього часу обмежено використовувалися у клінічній 

практиці через низку причин:

1) швидка інактивація ферментів;

2) велика молекулярна маса та нездатність проника-

ти через гематоенцефалічний бар’єр;

3) високий ризик розвитку побічних ефектів [10].

Тому найширше застосування у практичній ме-

дицині знайшли антиоксиданти з непрямим меха-

нізмом дії.

Єдиної класифікації непрямих антиоксидантів нині 

немає. Сьогодні з різним ступенем успіху в клінічній 

практиці застосовуються вітамін Е (токоферол) та його 

синтетичні аналоги (азотокоферол тощо), ароматич-

ні феноли та поліфеноли (іонол, пробукол, дибунол), 

пептидні препарати (карнозин), органічні кислоти та 

їх похідні (аскорбінова кислота), коензим Q (убіхінон), 

бета-каротин, похідні 3-оксипіридину (емоксипін), 

похідні сечовини (мебікар), фітопрепарати (препарати 

гінкго) та інші.

Проте, незважаючи на великий перелік препаратів 

з антиоксидантними механізмами дії, жоден з них не 

може розглядатися як «універсальний» антиоксидант 

внаслідок:

1) вузького спектра клініко-фармакологічних ефектів;
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2) відсутності переконливої доказової бази клінічної 

ефективності за різних форм патології ЦНС з позицій 

сучасної доказової медицини;

3) наявності достатньої кількості побічних ефектів.

Тому сьогодні проблема реалізації стратегії ефек-

тивної антиоксидантної нейропротекції залишається 

найважливішим пріоритетом співпраці нейрофармако-

логів та клініцистів.

Одним з найбільш цікавих та перспективних засобів 

з точки зору застосування в неврологічній практиці в 

умовах патологічного впливу, зокрема, хронічного стре-

су на судинне русло та функції нервових клітин у ЦНС 

є етил-метил-гідроксипіридину сукцинат.

ЕМГПС — похідне бурштинової кислоти (БК), од-

нієї з найважливіших природних речовин в організмі 

людини. БК є провідним компонентом фундамен-

тальних біохімічних процесів, зокрема циклу Кребса, 

спрямованого на забезпечення енергетичних процесів 

у клітинах. 

Як антиоксидант широкого спектра дії, БК інгібує 

початкові стадії перекисного окиснення ліпідів у ней-

рональних мембранах, відповідальні за утворення ак-

тивних форм кисню та появу токсичних активних іонів 

заліза Fe2+, тобто має властивості потужного блокатора 

утворення нових молекул вільних радикалів, і одночасно 

активує фермент супероксиддисмутазу, тобто працює і 

як їхня «пастка» — класичний scavenger. У результаті ре-

алізується найважливіший компонент дії БК — мембра-

нопротекторний як щодо зовнішніх, так і внутрішніх — 

мітохондріальних мембран, забезпечується нормалізація 

трансмембранного кальцієвого току, вмісту ліпідних 

фракцій та співвідношення холестерин/фосфоліпіди.

Однак в умовах анаеробного гліколізу екзогенне вве-

дення нативної молекули БК може лише погіршити кис-

лотно-лужний баланс у нервовій тканині, сприяючи по-

дальшому закисненню клітинного середовища. У резуль-

таті оптимальним варіантом фармакологічного впливу в та-

ких умовах стає застосування солей БК, зокрема ЕМГПС.

ЕМГПС має цілу низку потенційно корисних і не-

обхідних з точки зору мультимодальної нейропротекції 

властивостей, зокрема:

1) легке проникнення крізь гематоенцефалічний 

бар’єр; 

2) захист зовнішніх і внутрішніх (мітохондріальних) 

мембран від ушкоджувальної дії вільних радикалів;

3) активація природної фізіологічної антиоксидант-

ної системи (ферментів супероксиддисмутази і катала-

зи, глутатіону тощо);

4) активація біосинтезу АТФ [60]. 

Крім того, не можна не згадати і про вплив ЕМГПС 

на конформаційний стан рецепторів провідних нейро-

медіаторних систем мозку — ацетилхоліну, ГАМК, до-

фаміну тощо, тобто про суттєвий вплив на стабілізацію 

нейромедіаторного балансу. І хоча ці ефекти є неспе-

цифічними, модулюючими по своїй суті і пов’язаними 

із нормалізацією функцій нейрональних мембран від-

повідних нейронів, зазначений ефект робить важливий 

внесок у нормалізацію параметрів когнітивної і психо-

емоційної сфери при ХІГМ [43].

Тут доцільно згадати, що, зокрема, тривожно-депре-

сивні розлади є провідним психопатологічним симпто-

мокомплексом у постінсультному періоді, а тривожно-

депресивно-когнітивні та психастенічні розлади — при 

дисциркуляторній енцефалопатії та судинній деменції 

[5, 45]. Слід також зазначити, що у переважній більшос-

ті випадків тривожність у таких пацієнтів поєднується з 

різними соматичними симптомами.

Невипадково сьогодні саме тривожність при цере-

броваскулярній патології сприймається як важливий 

негативний прогностичний фактор, що ускладнює 

одужання і реабілітацію таких пацієнтів [5, 42]. Тому 

вплив ЕМГПС на стабілізацію нейромедіаторного ба-

лансу (зокрема, активацію ГАМК- і дофамінергічних 

рецепторів) слід вважати унікальною для препаратів-

нейропротекторів властивістю, що знаходить своє відо-

браження у клінічній практиці. 

Таким чином, ЕМГПС можна розглядати як 

невід’ємний компонент обґрунтованої комбінованої 

нейропротекції при різних формах судинної патології 

ЦНС, і зокрема ХІГМ, особливо в умовах поліморбід-

ності при поєднанні порушень мозкового кровообігу з 

іншими неврологічними і соматичними захворюван-

нями, зважаючи на універсальний характер ушкоджу-

вальної дії вільних радикалів на серцево-судинну, ен-

докринну та інші системи організму, а також їх роль у 

процесах розвитку нейродегенеративної патології ЦНС 

(хвороба Альцгеймера, хвороба Паркінсона тощо). 

Перш за все слід зазначити доцільність і максималь-

ну ефективність ЕМГПС на найбільш ранніх стадіях це-

реброваскулярної патології. Дія ЕМГПС проявляється 

досить швидко порівняно з іншими нейропротектора-

ми — вже протягом 1-го тижня терапії. Найбільшій ди-

наміці при терапії ЕМГПС піддаються такі симптоми, 

як зниження працездатності, рухової активності, асте-

нічний синдром, запаморочення, головний біль, по-

рушення пам’яті, тривожність, соціальна дезадаптація, 

тобто відбувається корекція загальноневрологічних, 

когнітивних та психоемоційних проявів [15, 22, 35]. 

При цьому слід звернути особливу увагу на поліпшен-

ня довільних рухів під впливом ЕМГПС, що є достатньо 

рідкісним явищем серед препаратів-нейропротекторів, 

які нечасто безпосередньо діють на власне неврологічну 

симптоматику в клінічній практиці. Крім того, ЕМГПС 

поліпшує параметри церебральної гемодинаміки при 

ХІГМ шляхом зменшення периферичного судинного 

опору та поліпшення венозного відтоку, тобто в резуль-

таті спрямованої вазотропної дії [13, 27, 28], що підтвер-

джує на рівні клініко-біохімічних параметрів наявність 

у ЕМГПС антиоксидантної дії та ноотропного ефекту 

[22]. Подібні ефекти відзначалися і у пацієнтів з ранні-

ми стадіями судинної деменції [59].

Щодо вже згаданого впливу ЕМГПС на психоемо-

ційну симптоматику при ХІГМ, то на практиці про-

демонстровано його клінічно виражену анксіолітичну 

дію у поєднанні зі своєрідним активуючим впливом на 

ЦНС і поліпшенням настрою та загального самопочут-

тя у пацієнтів з синдромом ПКР, ХІГМ, АГ з церебраль-

ною симптоматикою, органічним психоцеребральним 
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синдромом, межовими психічними розладами на фоні 

мозкової судинної патології тощо [31, 41].

Таким чином, в умовах поліморбідності в ангіонев-

рологічній практиці ЕМГПС є одним з дуже небагатьох 

засобів нейропротекторного типу дії, що дозволяють 

одночасно коригувати власне неврологічну, загально-

мозкову, когнітивну і психоемоційну симптоматику, що 

і надає цьому засобу особливої привабливості в умовах 

поліморбідності. Разом з тим кожен з наведених кліні-

ко-фармакологічних ефектів у конкретного пацієнта 

може потребувати підсилення залежно від домінуван-

ня того чи іншого синдрому, що власне й визначає суть 

та необхідність стратегії комбінованої нейропротекції. 

Особливо слід підкреслити безпеку ЕМГПС. Завдя-

ки фізіологічності своєї дії на головний мозок за цим 

критерієм він перевершує переважну більшість інших 

нейротропних засобів в цілому, що зумовлює можли-

вість реалізації довготривалої та прогнозованої терапев-

тичної та/або профілактичної стратегії. Побічні ефекти 

ЕМГПС відзначаються рідко і проявляються лише у ви-

гляді нудоти, сухості у роті, сонливості, шкірних алер-

гічних реакцій, тобто ризик розвитку будь-яких серйоз-

них ускладнень при застосуванні препарату відсутній.

Серед препаратів ЕМГПС на фармацевтичному 

ринку України слід окремо виділити новий вітчиз-

няний препарат Т-Мексат. Т-Мексат випускається 

у формі розчину для ін’єкцій (1 мл розчину містить 

50 мг ЕМГПС, в 1 ампулі міститься 2 мл або 5 мл) як 

для внутрішньом’язового, так і для внутрішньовенного 

застосування (інфузійним або краплинним шляхом), 

що дозволяє максимально індивідуалізувати лікування 

залежно від стадії хвороби та тяжкості стану пацієнта, 

наявності супутньої патології та спектра паралельно 

призначених інших нейро- та соматотропних препа-

ратів. Саме парентеральна форма ЕМГПС є оптималь-

ною для використання при переважній більшості форм 

ангіоневрологічної патології, при яких він показаний: 

ХІГМ I–II стадій, реабілітаційний період після інсуль-

ту, судинна деменція I–II стадій, психоорганічний син-

дром атеросклеротичного генезу. 

Т-Мексат слід призначати в/м або в/в (струминно або 

краплинно). Дози підбирають індивідуально. При інфу-

зійному способі введення препарат слід розводити у 0,9% 

розчині натрію хлориду (200 мл). Початковою є доза 50–

100 мг 1–3 рази на добу, з її поступовим підвищенням до 

отримання терапевтичного ефекту. Струминно Т-Мексат 

вводять повільно протягом 5–7 хв, краплинно — зі швид-

кістю 40–60 крапель за 1 хв. Максимальна добова доза не 

повинна перевищувати 1200 мг. Ефективна терапевтична 

доза зазвичай становить від 200 до 500 мг/добу, тривалість 

курсу лікування — від 2 до 4 тижнів. 

Таким чином, на прикладі Т-Мексату стає зрозу-

мілою важливість: а) прямого; б) комплексного; в) па-

тогенетично спрямованого захисного впливу на ней-

рональні мембрани за допомогою антиоксидантного 

засобу широкого спектра дії. Без стратегії застосування 

ефективної антиоксидантної фармакотерапії будь-яка 

схема фармакологічної нейропротекції в ангіоневроло-

гії не може вважатися повноцінною. 

Мельдоній
Повертаючись до механізмів та етапів розвитку іше-

мічного каскаду, ще раз необхідно підкреслити: сама суть 

цього патофізіологічного процесу спрямована на пору-

шення енергозабезпечення нейронів, тобто тієї основи, 

на якій ґрунтується вся діяльність головного мозку — від 

рухової активності, мовлення до мислення, пам’яті, емо-

цій, забезпечення діяльності всіх фізіологічних систем 

організму. І тому вплив на цю головну «мішень» ішемії і 

гіпоксії при ХІГМ і цереброваскулярній патології взагалі 

є одним з найголовніших і незамінних напрямків будь-

якої терапевтичної стратегії, що включає застосування 

засобів нейро- і ангіопротекторного типу дії. Тут варто 

згадати, що особливе місце у порушеннях мозкового 

кровотоку займають зміни на рівні мікроциркуляції, 

пов’язані з ураженням дрібних судин — артеріол і капі-

лярів, що призводять до порушень транспорту кисню в 

нейрони і, відповідно, дисфункції біоенергетичних про-

цесів. Тому поєднання захисту нейромедіаторних сис-

тем і нейронів ЦНС невід’ємно пов’язане із захистом 

судинної стінки, зокрема з профілактикою ендотеліаль-

ної дисфункції та нормалізацією мозкового кровотоку. 

Виникнення загальномозкових, вогнищевих та когні-

тивних порушень при ХІГМ може бути спричинене як 

хронічною недостатністю мозкового кровообігу, так і/

або повторними епізодами дисциркуляції, які перебі-

гають з явною клінічною симптоматикою (у вигляді ін-

сульту або транзиторної ішемічної атаки) або субклініч-

но. І перш за все слід пам’ятати про роль у розвитку всіх 

форм ангіоневрологічної патології, зокрема і ХІГМ, яку 

відіграє артеріальна гіпертензія. Хронічно підвищений 

артеріальний тиск провокує структурні зміни в судин-

ній стінці та органах-мішенях, які сприяють розвитку та 

прогресуванню атеросклерозу, а отже, і серцево-судин-

них захворювань, зокрема ЦВП [25]. 

При цьому основним викликом з точки зору при-

значення адекватної фармакотерапії постає вже зга-

дана проблема поліморбідності, тобто поєднання 

різних форм ХІГМ із кардіологічною патологією (АГ, 

ішемічна хвороба серця, системний атеросклероз), 

що дуже часто зустрічається на практиці та супрово-

джується астенічним синдромом і когнітивними по-

рушеннями, у свою чергу обумовленими зниженою 

енергетикою клітин, що призводить до ускладнення 

діагностики, погіршення перебігу захворювання та 

його прогнозу.

Коротко торкаючись провідних механізмів розвитку 

клітинного енергодефіциту при ішемії і гіпоксії, варто 

виділити два з них:

1. Підвищення транспорту жирних кислот через клі-

тинну мембрану, збільшення вмісту вільного карнітину 

та активація карнітин-залежного окиснення жирних 

кислот [14, 17]. Результатом цього є активація вільнора-

дикального окиснення, що призводить до ушкодження 

мембран (насамперед мітохондріальних), їх деструкції 

та нейродегенерації. Цей механізм особливо актуаль-

ний для кардіоміоцитів і кардіоневрологічної патології, 

закладає основу порушення функції серцевого м’яза, 

зокрема при АГ і пов’язаній з нею ХІГМ.
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2. Безпосередньо в рамках ЦНС при ішемії різко 

знижується активність провідних ферментів циклу 

Кребса, зокрема гексокінази — одного з найваж-

ливіших ферментів провідного біохімічного циклу 

накопичення енергії в мітохондріях у рамках зазна-

ченого циклу. Оскільки саме гексокіназа значною 

мірою визначає швидкість процесу гліколізу, то ак-

тивація та експресія цього ферменту забезпечують 

інтенсифікацію утилізації глюкози для синтезу АТФ 

і відповідно реалізацію найпростішого і найефек-

тивнішого шляху нормалізації енергозабезпечення 

нейронів [8].

Лікарські препарати, що впливають на вищезазначе-

ні процеси в клітинах як ЦНС, так і міокарда, отримали 

назву «регулятори енергетичного обміну» [1]. Першим 

і класичним представником препаратів згаданої групи, 

що ефективно поєднує у своїх фармакологічних власти-

востях нейро- і ангіопротекторні механізми, є препарат 

мельдоній. Саме завдяки розробці та впровадженню в 

клінічну практику мельдонію відкрилися принципово 

нові можливості корекції клінічних проявів у пацієнтів 

з кардіоневрологічною патологією, тісно пов’язаних із 

послабленням енергетичних можливостей клітин серця 

і головного мозку. 

Мельдоній, єдиний з усіх нейротропних засобів 

у цілому, спрямовано, «крапково» впливає якраз на 

згадані механізми розвитку енергетичного дефіци-

ту. Під впливом цього препарату знижується як біо-

синтез карнітину, так і, відповідно, здійснюваний за 

допомогою останнього транспорт жирних кислот. У 

результаті реалізації описаних ефектів відбувається 

активація саме аеробних гліколітичних реакцій, що 

є максимально фізіологічним шляхом активації біо-

синтезу АТФ в умовах гіпоксії і сприяє суттєвому під-

вищенню адаптаційно-компенсаторного потенціалу 

клітинних структур в цілому і зокрема при ішемічному 

ушкодженні, а також значно знижує активність віль-

норадикальних процесів [6, 9] . Крім того, мельдоній 

активує вже згадуваний фермент циклу Кребса — гек-

сокіназу в ЦНС, результатом чого також є активація 

утворення макроергічних сполук (АТФ, АДФ), але вже 

іншим, специфічним саме для головного мозку шля-

хом, особливо актуальним при хронічному енергоде-

фіциті нейронів, який спостерігається при всіх формах 

ХІГМ [17].

Нарешті, на особливу увагу заслуговує вплив мель-

донію на біосинтез оксиду азоту — NO. Активація за-

значеного процесу під впливом мельдонію призводить 

до зменшення проявів ендотеліальної дисфункції, 

знову ж таки максимально природним фізіологічним 

шляхом, що характеризує своєрідне, властиве тільки 

цьому засобу поєднання нейро- і ангіопротекторних 

ефектів. 

У результаті описані фармакологічні ефекти мель-

донію є підставою наявного позитивного досвіду його 

застосування в ангіоневрології, зокрема при різних 

формах ХІГМ.

У клінічній практиці в результаті проведених масш-

табних випробувань було виявлено комплексний по-

лікомпонентний ефект мельдонію щодо патологічних 

симптомів у рамках різних форм ХІГМ (дисциркуля-

торна енцефалопатія, початкові стадії судинної демен-

ції), а саме ослаблення проявів когнітивних порушень 

(поліпшення оперативної пам’яті, уваги, концентрації), 

цефалгічного та астенічного синдромів, нормалізація 

психоемоційного балансу, реологічних властивостей 

крові та гемодинамічних параметрів [11, 17, 20, 26]. 

Не менш цінним та досить рідкісним для препара-

тів нейрометаболічного типу дії клінічним ефектом є 

зменшення проявів рухових розладів при ХІГМ — по-

ліпшення показників стійкості та ходи шляхом норма-

лізації взаємодії кортико-субкортикально-стовбурових 

механізмів [12]. 

Особливо слід підкреслити наявність у мельдо-

нію вираженої антиастенічної дії. Як вже згадува-

лося, фізична і психічна астенія мають комплек-

сний патофізіологічний механізм, пов’язаний як з 

клітинними (нейрональний дефіцит), так і з сис-

темними (послаблення функції ретикулярної акти-

вуючої системи) ефектами. Саме механізми впли-

ву на ці процеси є одними з провідних в реалізації 

позитивних клінічних ефектів мельдонію — під-

вищення працездатності, енергійності, соціальної 

активності тощо [17].

Також важливо наголосити, що ефекти мельдонію 

проявляються не лише на рівні клінічної симптомати-

ки, а й візуалізуються шляхом КТ/МРТ — зокрема, по-

силення перфузії як у корі, так і у білій речовині мозку 

обох півкуль. Необхідно відзначити, що такі клінічні 

ефекти чітко корелюють зі ступенем вираженості ан-

тиоксидантної дії препарату, що виявляється за сері-

єю показників (зниження інтенсивності перекисного 

окиснення ліпідів, підвищення активності супероксид-

дисмутази тощо) [8].

У цілому клініко-фармакологічний спектр дії 

мельдонію на ЦНС є не схожим на будь-який інший 

нейропротектор. Поєднання загальномозкових, ру-

хових, когнітивних і антиастенічних проявів на фоні 

добре відомих його позитивних ефектів у пацієнтів з 

АГ та ІХС [3, 21], а також у відновлювальному пері-

оді ішемічного інсульту [24] надають мельдонію осо-

бливого значення як інструменту комбінованої ней-

ропротекції при поліморбідній ангіоневрологічній 

патології у ЦНС.

Серед препаратів мельдонію на фармацевтично-

му ринку України на увагу заслуговує вітчизняний 

препарат Метонат. Найбільш цінною характерис-

тикою цього засобу є різноманітність лікарських і 

дозових форм. Метонат випускається як у парен-

теральній формі (розчин для ін’єкцій, в 1 ампулі 

міститься 5 мл, що еквівалентно 500 мг мельдонію) 

для в/в введення (інфузійним або краплинним шля-

хом), так і в пероральній формі (капсули по 250 мг 

мельдонію). Можливість застосування максималь-

но персоніфікованого курсу лікування Метонатом, 

ефективного переключення терапії з парентераль-

ного на пероральний шлях введення, високий рівень 

безпеки і практична відсутність побічних ефектів 
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(зрідка — алергічні та диспептичні реакції, загальне 

збудження) дозволяють розглядати Метонат як пре-

парат вибору мельдонію для застосування в ангіо-

неврологічній практиці, що істотно підвищує комп-

лаєнс у процесі лікування.

Схема застосування Метонату при ХІГМ не стано-

вить складнощів: 

а) в стадії декомпенсації призначають 500 мг (5 мл) 

в/в 1 раз/добу або розділяють дозу на 2 прийоми протя-

гом 10–14 днів, потім переходять на пероральну форму 

(капсули) протягом наступних 2–4 тижнів; 

б) при профілактичному лікуванні призначають пе-

рорально в дозі 500–1000 мг/добу протягом 4–6 тижнів 

з можливим повторенням 2–3 рази на рік. Пацієнтам 

літнього віку без тяжкої патології печінки корекція до-

зового режиму не потрібна.

Таким чином, із вищевикладеного стає зрозумі-

лим, що при поліморбідній ангіоневрологічній па-

тології, зважаючи на складні механізми її розвитку, 

різноманітний характер клінічної симптоматики з 

домінуванням того чи іншого синдрому, часту на-

явність супутньої соматичної патології (особливо 

кардіоневрологічного профілю), сподіватися на 

ефективність монотерапії будь-яким нейропротек-

тором найширшого спектра дії і повне уникнення 

поліпрагмазії не є можливим у принципі. Натомість 

призначення мінімальної кількості ефективних і 

безпечних лікарських засобів зазначеного типу дії, 

що оптимально доповнюють одне одного і з фар-

макологічної, і з клінічної точки зору, є найбільш 

доцільною стратегією в умовах комбінованої терапії 

в цілому, яка має забезпечити вплив на нейромеді-

аторні, нейрональні і судинні механізми розвитку 

поліморбідної патології, особливо при наявності 

паралельного ураження міокарда, периферичних 

кровоносних судин, а також психосоматичної та/або 

ендокринної патології. І в цьому плані поєднання 

холіну альфосцерату (Т-Холіну), етил-метил-гідро-

ксипіридину сукцинату (Т-Мексату) і мельдонію 

(Метонату) є цілком обґрунтованою і перспектив-

ною фармакотерапевтичною сприяє розширенню 

можливостей комплексного лікування неврологіч-

них захворювань, підвищує ефективність терапії 

та підтверджує доцільність його застосування при 

широкому спектрі патології в неврологічній прак-

тиці. Поліморбідна патологія — це завжди виклик. 

Виклик для лікаря в плані діагностики, прийняття 

рішення про проведення конкретного курсу ліку-

вання, оцінки прогнозу тощо. І тому будь-яка тера-

певтична стратегія, що допомагає клініцисту зроби-

ти правильний вибір і отримати реальні практичні 

результати щодо позитивного впливу на всі патоло-

гічні компоненти поліморбідності — знайти запові-

тний «золотий ключик», заслуговує на особливу ува-

гу і широке впровадження в повсякденну практику. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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The problem of polymorbidity in angioneurology: how to find the “golden key” to combined 
pharmacotherapy

Abstract. The article considers the problem of combined brain 

damage under the influence of chronic stress. Considerable atten-

tion is paid to the pathogenesis of ischemic damage to the structures 

of the central nervous system and cerebrovascular system. The use 

of the strategy of neuro- and vasoprotection as the leading pharma-

cotherapeutic approach in chronic cerebral ischemia is justified. It 

provides a simultaneous multimodal effect on cellular (neuronal), 

systemic (neurotransmitter) and vascular mechanisms of the de-

velopment of angioneurological pathology. In order to select the 

optimal therapy for polymorbid pathology of the central nervous 

system, three drugs were considered that have a specific, pathoge-

netically justified and mutually complementary effect on all links of 

the pathogenesis of the ischemic cascade under chronic ischemia 

and hypoxia of the brain, namely choline alfoscerate (T-Choline), 

ethyl-methyl-hydroxypyridine succinate (T-Meksat), and meldo-

nium (Metonat). The features of their mechanisms of action, clini-

cal and pharmacological effects and justification for the adminis-

tration of each of them in certain clinical syndromes that arise in 

conditions of chronic cerebral ischemia are analyzed. A conclusion 

is made about the feasibility of using these drugs as tools for com-

bined neuro- and vasoprotection in angioneurology.

Keywords: chronic cerebral ischemia; neuro- and vasoprotection; 

combined pharmacotherapy; choline alfoscerate; ethyl-methyl-hy-

droxypyridine succinate; meldonium
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Струс головного мозку як центральний неврологічний 
компонент поєднаної краніофаціальної травми

Резюме. Поєднана краніофаціальна травма часто супроводжується легкою черепно-мозковою травмою, 

однак струс головного мозку може залишатися недіагностованим через домінування анатомічно очевидних 

ушкоджень лицевого скелета та неспецифічність неврологічних проявів. Метою огляду було узагальнити 

сучасні дані щодо місця струсу головного мозку у структурі поєднаної краніофаціальної травми, особли-

востей його клінічної діагностики, функціональних наслідків і принципів мультидисциплінарного ведення 

пацієнтів. Проведено наративний огляд клінічних настанов, систематичних оглядів, метааналізів і 

клінічних досліджень, пошук яких здійснювали в базах PubMed/Medline та Cochrane Library із викорис-

танням термінів, що стосувалися струсу головного мозку, легкої черепно-мозкової, щелепно-лицевої та 

краніофаціальної травми, постконтузійних симптомів і нейросенсорних порушень. Встановлено, що ризик 

поєднаного ушкодження мозку підвищується при високоенергетичних механізмах травми, а переломи се-

редньої та верхньої зон обличчя можуть свідчити про передачу значної травматичної енергії на структури 

черепа й мозку. Клінічний фенотип включає загальномозкові, когнітивні, вестибулярні, нейроокулярні, 

цервікогенні та психоемоційні прояви, які можуть поєднуватися з ушкодженням трійчастого й лицевого 

нервів, нейросенсорним дефіцитом, болем і функціональними обмеженнями, пов’язаними з переломами та 

міжщелепною фіксацією. Недодіагностика струсу головного мозку може призводити до несвоєчасного 

надання рекомендацій щодо режиму, фізичного й когнітивного навантаження, подальшого спостереження 

та реабілітації, сприяючи персистуванню головного болю, запаморочення, когнітивних труднощів, розладів 

сну, тривожних і депресивних проявів. Струс головного мозку слід розглядати як провідний неврологічний 

компонент поєднаної краніофаціальної травми, що потребує активного скринінгу, повторної клінічної 

оцінки та скоординованої мультидисциплінарної допомоги.

Ключові слова: струс головного мозку; легка черепно-мозкова травма; краніофаціальна травма; ще-

лепно-лицеві переломи; постконтузійні симптоми; огляд

Вступ
Сучасна література свідчить, що при поєднаній 

краніофаціальній травмі струс головного мозку слід 

розглядати як один із провідних компонентів трав-

матичного ушкодження, а не як випадковий супутній 

стан [1–3]. Це зумовлено тим, що неврологічний ком-

понент суттєво впливає на клінічний перебіг травми, 

тривалість функціонального відновлення та вираже-

ність віддалених наслідків [2, 4, 5]. У систематичних 

оглядах встановлено, що поєднання щелепно-лицевої 

травми і черепно-мозкової травми є закономірним клі-

нічним сценарієм, а наявність переломів лицевого ске-

лета може розглядатися як індикатор передачі значної 

травматичної енергії на структури черепа та мозку [1, 2].

Принциповим положенням сучасних підходів є те, 

що відсутність грубого неврологічного дефіциту або 

задовільний стан пацієнта при первинному огляді не 

виключають наявності у нього струсу головного мозку 

[6–13]. Згідно з сучасними критеріями Американсько-

го конгресу реабілітаційної медицини, легка черепно-

мозкова травма є клінічним діагнозом, який встанов-

люється на підставі наявності факту травми в поєднанні 
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з гострими порушеннями свідомості, орієнтації, пам’яті 

або типовими післятравматичними симптомами [6]. 

Чинні настанови з травми голови та струсу головного 

мозку також підкреслюють, що в практиці невідклад-

ної допомоги недостатньо формально оцінити лише 

загальний стан пацієнта; необхідне активне виявлення 

симптомів струсу головного мозку, особливо за наяв-

ності лицевого компонента травми [7–13].

Найбільший ризик описаний при дорожньо-тран-

спортних пригодах, падіннях з висоти, велосипедній 

травмі та інших високоенергетичних сценаріях отри-

мання травми [4, 14–23]. Такі механізми ушкодження 

формують не лише більшу частоту переломів обличчя, 

але й вищу ймовірність поєднаного ураження мозку [4, 

14, 15, 24, 25]. У ретроспективних серіях встановлено, 

що ризик черепно-мозкової травми при щелепно-лице-

вих переломах залежить від статі, віку, механізму ушко-

дження та локалізації перелому [4, 15, 24].

За даними проаналізованої літератури, клінічні про-

яви легкої черепно-мозкової травми у пацієнтів із трав-

мою обличчя в більшості випадків є неспецифічними 

та не супроводжуються грубим фокальним дефіцитом. 

Найчастіше йдеться про головний біль, запаморочен-

ня, нудоту, порушення уваги, зниження концентрації, 

труднощі з пам’яттю, підвищену втомлюваність, емо-

ційну лабільність, дратівливість і розлади сну [6–13, 

26–29]. Саме така симптоматика є типовою для струсу 

головного мозку і нерідко стає більш очевидною вже 

після стабілізації локального лицевого ушкодження [6, 

7, 10]. За даними сучасних систематичних оглядів, не 

лише сам факт наявності симптомів, а й їх інтенсив-

ність має прогностичне значення для розвитку та пере-

бігу постконтузійних симптомів [27–32].

Клінічна картина поєднаної 
краніофаціальної травми

Клінічна картина поєднаної краніофаціальної трав-

ми визначається не лише наявністю загальномозкових 

симптомів, але й анатомічною локалізацією переломів. 

Саме топографія ушкодження значною мірою формує 

провідний неврологічний симптом: для переломів се-

редньої зони обличчя типовими є сенсорні розлади в 

зоні іннервації підочноямкового нерва та окорухові 

скарги, для переломів нижньої щелепи — порушення 

чутливості у ділянці нижньоальвеолярного нерва і під-

борідного нерва, тоді як переломи верхньої третини 

обличчя частіше асоціюються з більш складним поєд-

нанням місцевих черепно-нервових і загальномозкових 

проявів [2, 6, 7, 33–39]. У цьому контексті неврологічні 

симптоми при лицевих переломах доцільно розглядати 

не лише як локальні ускладнення травми, а як важли-

вий елемент загальної клінічної характеристики крані-

офаціального ушкодження, що має діагностичне і про-

гностичне значення [2, 6, 7, 36, 38].

Окремого розгляду потребує вплив шинування та 

фіксації щелепи на стан пацієнта. Хоча міжщелепна 

фіксація залишається важливим методом лікування при 

певних типах переломів нижньої щелепи, вона супро-

воджується істотним тимчасовим обмеженням базових 

функцій — жування, артикуляції, гігієни порожнини 

рота та звичного харчування [40, 41]. У клінічних до-

слідженнях показано, що період міжщелепної фіксації 

асоціюється зі зниженням калорійності й різноманіт-

ності раціону, втратою маси тіла та погіршенням по-

казників якості життя [40]. Систематичний огляд і ме-

тааналіз факторів, що впливають на якість життя при 

лікуванні переломів нижньої щелепи, також підкрес-

лює, що результат для пацієнта визначається не лише 

вибором методу репозиції, а й інтенсивністю болю, 

тривалістю функціональних обмежень, нейросенсор-

ними розладами, психологічною реакцією на травму та 

порушенням звичного способу життя [41]. Отже, шину-

вання в клінічному сенсі є не просто технічним етапом 

лікування, а чинником, який безпосередньо впливає на 

повсякденне функціонування пацієнта.

У структурі неврологічних проявів краніофаціальної 

травми особливе місце займають ураження черепних 

нервів і пов’язані з ними нейросенсорні розлади об-

личчя. Клінічно найчастіше описуються порушення, 

пов’язані з V парою черепних нервів, насамперед із за-

лученням верхньощелепної та нижньощелепної гілок, 

тоді як ураження VII пари трапляються рідше й часті-

ше мають локальний або ятрогенний характер [36, 37, 

42–47]. Нейросенсорний дефіцит може проявлятися 

у вигляді гіпестезії, парестезії, дизестезії, гіпералгезії 

або болючої посттравматичної тригемінальної нейро-

патії, а в окремих випадках супроводжується алодині-

єю, труднощами жування, артикуляції та вираженим 

суб’єктивним дискомфортом [37, 43, 44, 46, 48]. У су-

часних рекомендаціях наголошується, що оцінка таких 

порушень повинна бути не епізодичною, а структуро-

ваною, з послідовним картуванням зони сенсорного де-

фіциту та динамічним клінічним контролем, оскільки 

саме характер і тривалість нейросенсорних змін зна-

чною мірою визначають прогноз [45].

Проспективні клінічні спостереження також по-

казали, що при переломах вилично-верхньощелепно-

го комплексу найбільш виражені сенсорні порушення 

нерідко локалізуються в підочноямковій та виличній 

ділянках, а їх відновлення може тривати кілька міся-

ців навіть за адекватного хірургічного лікування [49]. 

У частини хворих ці розлади поєднуються з диплопі-

єю, суб’єктивною нечіткістю зору або дискомфортом 

при рухах очного яблука, що формує змішаний ней-

росенсорно-окулоорбітальний клінічний фенотип [38, 

50–52]. Для переломів нижньої щелепи типовими є 

ураження нижньоальвеолярного та підборідного не-

рвів, які клінічно проявляються онімінням нижньої 

губи, підборіддя, зміною чутливості слизової присінка 

та іноді — суб’єктивним відчуттям «чужої» або «затерп-

лої» нижньої щелепи [37, 43–45].

У більшості пацієнтів нейросенсорний дефіцит має 

тенденцію до поступового регресу, однак у частини хво-

рих формується стійка посттравматична тригемінальна 

нейропатія або болісний посттравматичний тригемі-

нальний невропатичний біль, для яких характерне по-

єднання сенсорного дефіциту з болючими дизестезія-

ми, печінням, поколюванням або стріляючим болем 
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[46, 48]. За сучасними уявленнями, саме поєднання 

зміненої чутливості і невропатичного болю є найбільш 

клінічно значущим, оскільки суттєво погіршує повсяк-

денне функціонування, харчування та якість життя па-

цієнта [40, 46, 48, 53].

Хоча ураження лицевого нерва при переломах об-

личчя описуються рідше, їх клінічне значення є важ-

ливим [33, 34, 54, 55]. Сучасні дослідження свідчать, 

що післяопераційна слабкість мімічної мускулатури в 

більшості випадків є транзиторною, однак навіть тим-

часова дисфункція VII пари може спричиняти істотний 

функціональний і психоемоційний дискомфорт, зо-

крема асиметрію обличчя, утруднення змикання повік, 

порушення артикуляції та прийому їжі [54, 55]. Отже, 

ураження черепних нервів при лицевих переломах слід 

розглядати як самостійний клінічний вимір краніофа-

ціальної травми, що поєднує топографічну специфіч-

ність ушкодження, варіабельність сенсорного віднов-

лення та істотний вплив на якість життя пацієнта [36, 

37, 40, 42–46, 48, 49, 54, 55].

Нейроокулярні зміни при поєднаній краніофаціаль-

ній травмі мають подвійне клінічне підґрунтя: з одного 

боку, вони можуть бути пов’язані з локальним орбіталь-

ним ушкодженням або ушкодженням середньої зони 

обличчя, а з іншого — відображати дисфункцію окору-

хової системи, асоційовану зі струсом головного мозку. 

У сучасних оглядах до найтиповіших проявів відносять 

затуманення зору, світлобоязнь, труднощі фокусування, 

складнощі при читанні, диплопію, порушення плавно-

го стеження і сакад, а також недостатність конверген-

ції та порушення акомодації, які можуть зберігатися і 

після регресу гострої загальномозкової симптоматики 

[38, 50–52, 56–58]. Це дає підстави розглядати нейро-

окулярні порушення не як другорядну скаргу, а як само-

стійний компонент клінічного перебігу струсу головно-

го мозку при краніофаціальній травмі, що істотно впли-

ває на повсякденну активність, зорове навантаження і 

суб’єктивну якість життя [56–58].

Шийний компонент при струсі головного мозку 

розглядається як один із недооцінених механізмів фор-

мування персистуючих симптомів, який часто пропус-

кають. Біомеханіка легкої черепно-мозкової травми 

часто поєднує ротаційно-прискорювальний вплив на 

головний мозок із хлистоподібним навантаженням на 

шийний відділ хребта, унаслідок чого постконтузійні 

скарги нерідко мають змішане церебрально-цервікоген-

не походження [59, 60]. Систематичний огляд 2021 року 

показав, що цервікогенні симптоми в гострому періоді 

струсу головного мозку виявляють у 7–69 % пацієнтів, а 

при персистуючих постконтузійних симптомах їх частота 

може сягати 90 %; крім того, біль у шиї при первинному 

огляді підвищує ризик затяжного перебігу [59].

Нейрокогнітивні зміни після легкої черепно-мозко-

вої травми є одним із найбільш клінічно значущих ком-

понентів посттравматичного стану, оскільки вони пря-

мо пов’язані з повсякденним функціонуванням, профе-

сійною активністю, здатністю до навчання та соціаль-

ною адаптацією [6, 7, 27–29, 61–66]. У сучасних оглядах 

найчастіше описуються порушення уваги, швидкості 

психічної обробки інформації, робочої пам’яті, вико-

навчих функцій, когнітивної гнучкості та прийняття рі-

шень [62, 64–66]. Водночас нейрокогнітивний профіль 

після легкої черепно-мозкової травми не є однорідним: 

у частини пацієнтів домінують переважно суб’єктивні 

скарги на уповільнення мислення, забудькуватість і 

ментальну втомлюваність, тоді як в інших об’єктивне 

тестування виявляє більш чітко окреслені дефіцити в 

окремих когнітивних доменах [6, 27, 29, 62, 66]. У цьо-

му контексті сучасна література дедалі більше відходить 

від уявлення про струс головного мозку як про корот-

кочасний виключно симптомний синдром і розглядає 

його як стан, при якому навіть легке ушкодження моз-

ку може супроводжуватися клінічно значущими, хоча й 

варіабельними за тривалістю когнітивними наслідками 

[6, 7, 62, 65, 66]. Сучасні узагальнення також підкрес-

люють, що ризик стійкіших нейрокогнітивних змін 

підвищується за наявності преморбідних психоемоцій-

них порушень, нижчого освітнього рівня, окремих со-

матичних чинників і вищої клінічної тяжкості гострого 

періоду [29–32, 63, 67].

На окремий розгляд заслуговує взаємозв’язок ней-

рокогнітивних скарг із тривожністю, депресією, хроніч-

ним болем і розладами сну. Сучасні метааналізи показу-

ють, що після черепно-мозкової травми пацієнти при-

близно в 1,9 раза частіше мають тривожні прояви порів-

няно з нетравмованими особами, а ризик депресивної 

симптоматики після неї також майже подвоюється [68, 

69]. Для клінічної практики принципово важливо, що 

ці стани не просто співіснують із когнітивними скар-

гами, а суттєво модулюють їх вираженість, стійкість 

і суб’єктивне сприйняття [29–32, 67–70]. Отже, при 

аналізі нейрокогнітивних змін після краніофаціальної 

травми необхідно враховувати, що когнітивний фено-

тип часто формується на перетині власне церебрально-

го ушкодження, болю, афективних розладів і соматич-

ного виснаження [29, 30, 67–74].

Порушення сну мають особливе значення, оскільки 

вони пов’язані як із нейрокогнітивними, так і з емоцій-

ними наслідками легкої черепно-мозкової травми. Ме-

тааналіз 2025 року показав, що в дорослих після легкої 

черепно-мозкової травми суб’єктивні показники якос-

ті сну є стабільно гіршими, ніж у контрольних групах, 

причому ця різниця зберігається як у найближчі тижні, 

так і через рік і більше після травми [75]. У дослідженні 

TRACK-TBI описано п’ять різних траєкторій інсомнії 

протягом 12 місяців після черепно-мозкової травми, 

що підкреслює значну клінічну неоднорідність сну в 

цій популяції [76]. Таким чином, порушення сну при 

легкій черепно-мозковій травмі слід розглядати не як 

другорядну скаргу, а як чинник, здатний підтримувати 

або посилювати суб’єктивні когнітивні труднощі, мен-

тальну втомлюваність, дратівливість і зниження пра-

цездатності [29, 30, 75–77].

Систематичний огляд 2025 року показав, що найчас-

тіше валідованими короткими інструментами у популя-

ціях із черепно-мозковою травмою є MoCA та MMSE, 

однак їх психометричні властивості суттєво варіюють 

залежно від тяжкості травми, клінічного контексту і 
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цілей скринінгу [78]. У зв’язку з цим короткі тести до-

цільно використовувати як початковий етап оцінки, 

але не як заміну повноцінного нейропсихологічного 

обстеження [65, 78]. Крім того, останні дослідження 

демонструють, що суб’єктивні когнітивні скарги після 

легкої черепно-мозкової травми не завжди прямо ко-

релюють з об’єктивною когнітивною продуктивністю: 

у постгострому періоді вони часто виявляються тісніше 

пов’язаними з психологічним дистресом, порушенням 

сну і загальним симптомним навантаженням, ніж із гру-

бими дефіцитами за формальними тестами [29, 77, 79].

Недодіагностика легкої 
черепно-мозкової травми у пацієнтів 
із краніофаціальними травмами

Недодіагностика легкої черепно-мозкової травми 

при краніофаціальній травмі належить до найактуаль-

ніших проблем [5–13]. Її першопричиною є зміщення 

клінічної уваги на локальні, анатомічно очевидні ушко-

дження — переломи, кровотечу, деформацію, вираже-

ний набряк, окулоорбітальні симптоми, порушення 

прикусу [1, 5, 80, 81]. У таких умовах неврологічний 

компонент травми може розцінюватися як другоряд-

ний, хоча саме він часто визначає тривалість відновлен-

ня та вираженість скарг у віддаленому періоді [2, 4, 5].

Складність діагностики посилюється тим, що клі-

нічна картина струсу головного мозку є поліморфною і 

неспецифічною. Численні симптоми струсу головного 

мозку можуть тлумачитися як наслідок больового син-

дрому чи стресової реакції на травму [6–13, 28, 29, 82]. 

Унаслідок цього пацієнт із клінічно значущою легкою 

черепно-мозковою травмою може не отримати належ-

ної оцінки вже на первинному етапі, особливо за від-

сутності тривалої втрати свідомості або вираженої не-

врологічної симптоматики [6, 8, 12]. Саме тому сучасні 

рекомендації наголошують на необхідності структуро-

ваного огляду щодо симптомів струсу головного мозку 

та повторної клінічної оцінки стану пацієнтів [7–13].

Ще одним чинником недодіагностики є недостатня 

діагностична настороженість під час первинного огля-

ду. Пацієнти можуть мати клінічно значущу легку че-

репно-мозкову травму з когнітивними, поведінковими 

або вестибулярними порушеннями, які не виявляються 

під час короткого стандартного огляду [6, 8, 12]. Осо-

бливої клінічної уваги потребують пацієнти літнього 

віку, особи, які перенесли падіння або побутові травми 

[5, 12, 83].

Клінічне значення недодіагностованого струсу го-

ловного мозку полягає в тому, що він змінює всю по-

дальшу траєкторію ведення пацієнта. За відсутності 

своєчасного розпізнавання легкої черепно-мозкової 

травми пацієнт може не отримати чітких рекомендацій 

щодо режиму, когнітивного навантаження, поступо-

вого повернення до звичної активності та своєчасної 

повторної оцінки стану [7–13, 26, 61, 84]. Це створює 

передумови для розвитку постконтузійних симптомів, 

серед яких найчастіше описують головний біль, запа-

морочення, труднощі концентрації, підвищену втом-

люваність, емоційні порушення та зниження якості 

життя [27–32]. Численні систематичні огляди й мета-

аналізи демонструють, що в частини дорослих пацієн-

тів ці симптоми можуть зберігатися протягом місяців, 

а ризик такого перебігу зростає за наявності раннього 

головного болю, тривожних або депресивних проявів, 

порушень сну у гострому періоді травми [28–32].

Систематичні огляди мультидисциплінарної до-

помоги свідчать, що комплексне ведення пацієнтів із 

персистуючими постконтузійними симптомами є ефек-

тивнішим, ніж фрагментований підхід, особливо коли 

одночасно поєднуються головний біль, вестибулярні, 

когнітивні та емоційні порушення [82, 85]. Саме тому 

сучасна клінічна практика дедалі більше орієнтується на 

інтегровану модель ведення таких пацієнтів із залучен-

ням невролога, щелепно-лицевого хірурга, лікаря екс-

треної медицини, реабілітолога, фізичного терапевта та, 

за потреби, нейропсихолога [30–32, 61, 82, 84–87].

Отже, сучасна література дає підстави розглядати 

струс головного мозку як клінічно значущий, часто 

недооцінений неврологічний компонент поєднаної 

краніофаціальної травми. Найбільшу настороженість 

мають викликати переломи середньої та верхньої зон 

обличчя, високоенергетичні механізми травми та на-

віть мінімальні когнітивно-вегетативні скарги в гостро-

му періоді [2, 5, 6, 14, 15, 33]. Недооцінка цих проявів 

асоціюється з менш сприятливим функціональним від-

новленням.

Клінічні та функціональні наслідки
Клінічні наслідки поєднаної краніофаціальної трав-

ми не обмежуються гострим періодом ушкодження, 

оскільки навіть після стабілізації переломів і регресу 

частини загальномозкових симптомів у значної частини 

пацієнтів зберігаються функціональні обмеження, що 

впливають на якість життя, щоденну активність і со-

ціальну адаптацію [28–30, 40, 41, 53, 85, 88–91].

Центральне місце серед віддалених наслідків займа-

ють персистуючі постконтузійні симптоми. За система-

тичним оглядом і метааналізом Cancelliere та співавт., 

через 3–6 місяців після легкої черепно-мозкової травми 

постконтузійні симптоми зберігаються у значної час-

тини дорослих пацієнтів, а ознаки функціонального 

обмеження виявляються ще частіше [28]. Метааналіз 

McIntosh та співавт. показав, що формування тривалих 

симптомів після струсу головного мозку пов’язане з ви-

щим симптомним навантаженням у гострому періоді, 

болем, афективними порушеннями та іншими клініч-

ними чинниками раннього етапу [32]. Для поєднаної 

краніофаціальної травми ці закономірності мають осо-

бливе значення, оскільки загальномозкові симптоми 

часто нашаровуються на локальний біль, окулоорбі-

тальні скарги, нейросенсорний дефіцит, порушення 

жування та мовлення. Унаслідок цього навіть відносно 

«легкі» постконтузійні прояви можуть набувати біль-

шого функціонального значення, ніж при ізольованій 

легкій черепно-мозковій травмі [15, 28, 32, 95, 96].

Окремого аналізу потребують когнітивні наслідки. 

Дані дослідження TRACK-TBI свідчать, що через 1 рік 

після легкої черепно-мозкової травми частина паці-
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єнтів демонструє клінічно значуще погіршення когні-

тивного результату, яке поєднується з гіршим функціо-

нальним статусом, вищим рівнем нейроповедінкових 

симптомів та нижчою задоволеністю життям [63]. До 

цього спектра додаються порушення сну, які, за систе-

матичним оглядом і метааналізом 2025 року, є стабільно 

гіршими після легкої черепно-мозкової травми, ніж у 

контрольних групах, причому такі відмінності зберіга-

ються і в пізніші терміни спостереження [75]. У клініч-

ному сенсі це означає, що когнітивний фенотип після 

поєднаної краніофаціальної травми формується не 

лише внаслідок первинного церебрального ушкоджен-

ня, але й під впливом вторинних чинників — інсомнії, 

ментальної втомлюваності, хронічного болю, тривоги 

та депресивних проявів [28, 32, 63, 75]. Саме така ба-

гатофакторність пояснює, чому віддалений результат 

не завжди корелює з первинною «видимою» тяжкістю 

лицевої травми.

Психоемоційні наслідки слід розглядати як само-

стійний вимір віддаленого перебігу. Метааналізи 2024 

року показали, що після черепно-мозкової травми 

тривожні та депресивні розлади є частими, а їхня по-

ширеність істотно перевищує популяційний фон [68, 

69]. При цьому психічні розлади не лише співіснують 

із постконтузійними симптомами, а й посилюють їх 

суб’єктивну вираженість та підтримують затяжний пе-

ребіг. Отже, при поєднаній краніофаціальній травмі 

психоемоційний компонент не може розглядатися як 

вторинний; він є одним із провідних чинників довго-

тривалого функціонального дефіциту [68, 69, 97, 98].

Окреме місце серед наслідків травми обличчя зай-

має посттравматичний стресовий розлад (ПТСР). За 

систематичним оглядом і метааналізом Lal та співавт., 

ПТСР є частим і недостатньо діагностованим станом, 

причому його ризик є найбільшим у перші місяці після 

травми [99].

З практичної точки зору наведені дані обґрунтову-

ють необхідність мультидисциплінарної моделі ведення 

таких хворих. Систематичний огляд Moore та співавт. 

показав, що при персистуючих симптомах після струсу 

головного мозку підхід, який поєднує декілька клінічних 

дисциплін, асоціюється з більш сприятливими резуль-

татами, ніж фрагментоване ведення [85]. Для поєднаної 

краніофаціальної травми це означає необхідність скоор-

динованої участі щелепно-лицевого хірурга, невролога, 

фахівця з фізичної та реабілітаційної медицини, нейро-

психолога та, за потреби, психіатра або клінічного пси-

холога. Саме така модель дозволяє одночасно оцінити 

постконтузійні симптоми, когнітивні труднощі, нейро-

сенсорні порушення, емоційний стан і якість життя, не 

редукуючи клінічну картину лише до анатомічного ре-

зультату загоєння перелому [85, 88, 89, 97, 99].

В українських умовах проблема віддалених наслід-

ків поєднаної краніофаціальної травми набуває осо-

бливої актуальності внаслідок повномасштабної війни. 

Багатоцентрове дослідження воєнних щелепно-лице-

вих ушкоджень в Україні показало, що сучасна бойова 

травма характеризується високою частотою вибухових 

і вогнепальних ушкоджень, значною часткою супутніх 

уражень інших органів і систем та складним профілем 

комбінованої травми [22]. Окремого значення в цих 

умовах набуває вибухоасоційована черепно-мозкова 

травма, зокрема пов’язана з дією термобаричних боє-

припасів, оскільки саме вона поєднує механічне ура-

ження з ризиком тривалих когнітивних та нейропсихіа-

тричних наслідків [100]. Водночас The Lancet Psychiatry 

Commission on mental health in Ukraine підкреслює, що 

психічні та нейропсихологічні наслідки війни вже стали 

системним викликом для української системи охорони 

здоров’я [101]. Отже, в українському контексті пацієнти 

з поєднаними травмами голови та обличчя повинні роз-

глядатися як група підвищеного ризику щодо посткон-

тузійних, афективних і посттравматичних розладів, що 

потребує інтегрованої моделі діагностики, тривалого 

спостереження та реабілітації [22, 100, 101].

Висновки та перспективи 
подальшого дослідження

Струс головного мозку є важливою складовою поєд-

наної краніофаціальної травми. Його не можна розгля-

дати як другорядне ушкодження в контексті переломів 

лицевого черепа, оскільки вплив струсу на клінічний 

перебіг та віддалені наслідки часто виявляється більш 

суттєвим і визначальним. Недостатня діагностика лег-

кої черепно-мозкової травми залишається актуальною 

проблемою сучасної клінічної практики. Симптоми 

струсу мозку часто перекриваються з локальними про-

явами травм лицевого черепа, а також мають тенденцію 

до маскування під іншими патологічними станами, що 

ускладнює правильну діагностику.

Аналіз сучасної літератури вказує на кілька важ-

ливих аспектів, які потребують подальшого вивчення 

в контексті поєднаних краніофаціальних травм. По-

перше, існує явний дефіцит досліджень, у яких легка 

черепно-мозкова травма при переломах лицевого че-

репа розглядається не як другорядна змінна, а як осно-

вний об’єкт дослідження. Це дозволить поглибити ро-

зуміння значення цієї травми і її впливу на подальше 

відновлення пацієнтів.

По-друге, необхідне детальніше вивчення взаємо-

зв’язку між клінічними симптомами та нейропсихоло-

гічними змінами саме у пацієнтів з поєднаними кра-

ніофаціальними травмами. Це важливо для створення 

комплексної діагностичної моделі та вдосконалення 

прогностичних оцінок, що допоможе в оптимізації по-

дальшої реабілітації.

Таким чином, перспективною виглядає дисертацій-

на модель, що передбачає комплексну оцінку пацієнтів 

з переломами кісток лицевого черепа з акцентом:

1) на клінічні критерії струсу головного мозку та змі-

ни чутливості обличчя;

2) нейропсихологічні зміни;

3) віддалені наслідки травм;

4) методи подальшої реабілітації.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Concussion as the principal neurological component of combined craniofacial trauma

Abstract. Combined craniofacial trauma is frequently accom-

panied by mild traumatic brain injury; however, concussion may 

remain unrecognized because clinically apparent facial skeletal 

injuries dominate the initial assessment and neurological manifes-

tations are often nonspecific. The aim of this review was to sum-

marize current evidence on the role of concussion in combined 

craniofacial trauma, its diagnostic features, functional conse-

quences, and principles of multidisciplinary patient management. 

A narrative review of clinical guidelines, systematic reviews, meta-

analyses, and clinical studies was conducted. The literature search 

was performed in PubMed/MEDLINE and the Cochrane Library 

using terms related to concussion, mild traumatic brain injury, 

maxillofacial and craniofacial trauma, post-concussive symptoms, 

and neurosensory disorders. The available evidence indicates that 

the risk of concomitant brain injury increases in high-energy trau-

ma, whereas fractures of the middle and upper facial thirds may 

reflect substantial transmission of traumatic energy to the skull 

and brain. The clinical phenotype includes cerebral, cognitive, 

vestibular, neuro-ophthalmological, cervicogenic, and psycho-

emotional manifestations, which may coexist with trigeminal or 

facial nerve injury, neurosensory deficits, pain, and functional 

limitations associated with fractures and maxillomandibular fixa-

tion. Failure to recognize concussion may delay recommendations 

concerning regimen, physical and cognitive activity, follow-up, 

and rehabilitation and may contribute to persistent headache, 

dizziness, cognitive difficulties, sleep disturbance, anxiety, and 

depressive symptoms. Concussion should therefore be regarded 

as a principal neurological component of combined craniofacial 

trauma requiring active screening, repeated clinical assessment, 

and coordinated multidisciplinary care.

Keywords: concussion; mild traumatic brain injury; craniofacial 

trauma; maxillofacial fractures; post-concussive symptoms; review
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Вестибулярний нейроніт. 
Сучасний погляд на етіопатогенез

Резюме. Вестибулярний нейроніт (ВН) належить до гострих периферичних вестибулопатій (вести-

булярний неврит, лабіринтит, нейролабіринтит) і характеризується раптовим розвитком сильного 

обертального запаморочення (істинного вестибулярного головокружіння) і вираженим порушенням 

рівноваги, ходи та координації рухів. Вперше клінічна картина ВН була описана в літературі B. Ruttin у 

1909 році, при цьому сам термін та відмінності ВН від хвороби Меньєра були сформульовані M. Dix та 

С. Hallpike у 1952 році. У літературі різні автори вказують на щорічну частоту виникнення ВН у 3,5–15,5 

особи на 100 тис. населення. Дебют захворювання найчастіше спостерігається у віці від 30 до 60 років, 

а максимум випадків припадає на 40–50 років. У педіатричній практиці це захворювання займає третє 

місце серед причин запаморочення. Немає даних про гендерні відмінності у розвитку захворювання. Най-

більш поширеною гіпотезою розвитку ВН є вірусна теорія. Вірусне або післявірусне запалення вибірково 

поширюється на вестибулярну частину восьмого черепного нерва. Існує мало даних, що підтверджують 

цей механізм ураження у пацієнтів з ВН, оскільки анамнез попереднього вірусного захворювання виявля-

ється менш ніж у половини пацієнтів. Більшість пацієнтів мають характерні скарги та дані анамнезу. 

Основними скаргами пацієнта з ВН є: 1) безперервне обертальне запаморочення (істинне вестибулярне 

головокружіння); 2) порушення рівноваги у спокої та при ходьбі з тенденцією до падіння у бік ураження; 

3) нудота й блювання. Диференціальна діагностика проводиться із захворюваннями як центральної, так 

і периферичної нервової системи. Не існує якогось одного тесту чи методу дослідження, який з абсолют-

ною надійністю підтвердив би наявність ВН, а тому диференціальна діагностика базується на ретельній 

оцінці клінічних та інструментальних тестів і підкріплюється, за необхідності, методами нейровізуалі-

зації. Лікування ВН ділиться на 3 напрямки: симптоматична, патогенетична терапія та вестибулярна 

реабілітація. Потенційні методи терапії ВН включають лікування гострих проявів із застосуванням 

глюкокортикостероїдів та противірусних препаратів, лікування окремих симптомів (нудота, блюван-

ня, головокружіння) та відновлення функціональної активності (вестибулярна реабілітація). Офіційних 

досліджень цих методів лікування у пацієнтів із ВН недостатньо. Вестибулярна реабілітація є індивіду-

альним курсом спеціальних фізичних вправ, складених лікарем, що регулярно виконується пацієнтом під 

його контролем. Ефективність вестибулярної реабілітації була доведена у численних дослідженнях та 

підтверджена у кохранівському огляді. Своєчасна діагностика та лікування ВН не тільки поліпшують 

якість життя та прогноз у пацієнтів, які глибоко страждають від симптомів в гострому періоді, але 

й допомагають своєчасно зосередитися на судинних факторах ризику та їх корекції і виявити судинні 

події, які клінічно подібні до ВН. 

Ключові слова: вестибулярний нейроніт; лабіринтит; істинне вестибулярне головокружіння; запамо-

рочення; центральна вестибулопатія; периферична вестибулопатія; інсульт; ністагм; калорична проба; 

відеоімпульсний тест голови; вестибулярні міогенні викликані потенціали
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Вступ
Вестибулярний нейроніт (ВН) належить до гострих 

периферичних вестибулопатій (вестибулярний неврит, 

лабіринтит, нейролабіринтит) і характеризується рапто-

вим розвитком сильного обертального запаморочення 

(істинного вестибулярного головокружіння) і вираже-

ним порушенням рівноваги, ходи та координації рухів. 

Це розлад, що самоусувається, більшість пацієнтів по-

вністю одужують, але такі симптоми, як запаморочення, 

нудота, блювання і порушення ходи, можуть призвести 

до інвалідності в короткостроковій перспективі [1]. 

Вперше клінічна картина ВН була описана в літе-

ратурі B. Ruttin у 1909 році [2], при цьому сам термін та 

відмінності ВН від хвороби Меньєра були сформульо-

вані M. Dix та С. Hallpike у 1952 році [3]. 

Епідеміологія
У літературі різні автори вказують на щорічну часто-

ту виникнення ВН у 3,5–15,5 особи на 100 тис. населен-

ня [4, 5]. Дані статистики Мюнхенського центру запа-

морочення свідчать про те, що ВН посідає 6-те місце за 

частотою виникнення серед усіх причин запаморочен-

ня, в сумі становлячи близько 8 % від усіх пацієнтів із 

запамороченням, і 3-тє місце серед периферичних вес-

тибулопатій, поступаючись тільки доброякісному паро-

ксизмальному позиційному головокружінню (ДППГ) 

та хворобі Меньєра [6]. 

Дебют захворювання найчастіше спостерігається у 

віці від 30 до 60 років, а максимум випадків припадає 

на 40–50 років [5]. У педіатричній практиці це захворю-

вання займає третє місце серед причин запаморочення 

[7]. Немає даних про гендерні відмінності у розвитку 

захворювання.

Етіологія
Найбільш поширеною гіпотезою розвитку ВН є ві-

русна теорія. Вірусне або післявірусне запалення вибір-

ково поширюється на вестибулярну частину восьмого 

черепного нерва [1]. Існує мало даних, що підтверджу-

ють цей механізм ураження у пацієнтів з ВН, оскільки 

анамнез попереднього вірусного захворювання вияв-

ляється менш ніж у половини пацієнтів [3, 8–10]. Але 

теорія не втрачає своєї актуальності через збільшення 

кількості встановлених випадків ВН саме в періоди епі-

демічних спалахів гострих респіраторних вірусних за-

хворювань, а в близько 40 % випадків спостерігається 

поєднаний перебіг обох захворювань [11].

За даними низки досліджень, при використанні 

серологічних методів діагностики у пацієнтів з ВН 

було підтверджено факт перенесеної ними напере-

додні вірусної інфекції, проте, незважаючи на по-

вторні спроби, не вдалося виділити вірус із крові, 

респіраторного тракту або спинномозкової рідини 

цих пацієнтів [12]. За результатами досліджень із за-

стосуванням розширеного протоколу магнітно-резо-

нансної томографії (МРТ) було виявлено характерне 

посилення сигналу від вестибулярної порції нерва, 

що відповідало ознакам запального процесу у 20 із 29 

пацієнтів із ВН [13].

Обмеженість ураження лише вестибулярною по-

рцією VIII пари черепного нерва при ВН ставить під 

сумнів системний характер вірусного впливу. При цьо-

му накопичені дані дозволяють припустити можливу 

реактивацію латентного вірусу простого герпесу 1-го 

типу (ВПГ-1) безпосередньо у вестибулярному ганглії. 

Подібна реактивація описана при ідіопатичному паре-

зі лицьового нерва [14]. Підтвердженням цього при-

пущення стало дослідження вестибулярних гангліїв, 

отриманих від випадково обраних людей, які за життя 

не страждали на ВН. У 2/3 випадків методом поліме-

разної ланцюгової реакції в ганглії визначилася ДНК 

ВПГ-1, а в 70 % випадків — транскрипти, пов’язані 

з латентністю ВПГ-1 [15, 16]. Крім того, при ВН при 

гістологічному дослідженні були виявлені ушкоджен-

ня вестибулярного нерва, дуже схожі на ті, що спосте-

рігаються при синдромі Ханта. Експериментальним 

підтвердженням вірусної теорії також є дослідження, у 

якому у мишей, заражених ВПГ, виникали вестибуляр-

на дисфункція та ураження нейронів вестибулярного 

ганглія [17].

Існують менш популярні теорії, що пояснюють роз-

виток ВН та пов’язують його виникнення з автоімун-

ними процесами або ішемічними явищами в судинах 

лабіринту [18].

Патогенез
Вестибулярний нерв у вестибулярному ганглії по-

діляється на дві порції: верхню та нижню. Верхній 

вестибулярний нерв іннервує ампулярні рецептори 

горизонтального та переднього півкружних каналів, 

макулу утрикулюса (овального мішечка) і передньо-

верхню частину макули сакулюса (круглого мішечка), 

а нижній вестибулярний нерв іннервує ампулярний 

рецептор заднього півкружного каналу і задньонижню 

частину макули сакулюса. Такий поділ вестибулярного 

нерва частково пояснює різну вираженість ураження 

при ВН. 

Передбачається, що за певних умов у нейронах вес-

тибулярного ганглія раптово починається реплікація 

ВПГ-1, що перебуває до цього в латентному стані, що 

призводить до запалення та набряку, а також вторин-

ного пошкодження самих клітин та їх аксонів, які про-

ходять у кістковому каналі скроневої кістки. Кістковий 

канал, в якому проходить верхній вестибулярний нерв, 

у 7 разів довший, містить більше кісткових перемичок 

і виражених анатомічних звужень порівняно з кістко-

вим каналом нижнього вестибулярного нерва, який, 

крім того, ще має додатковий анастомоз [19]. Ці ана-

томічні особливості пояснюють можливу відсутність 

ураження нижньої частини вестибулярного нерва при 

повному залученні до патологічного процесу верхньої 

його частини. Описаний феномен підтверджується як 

у відеоімпульсному тесті голови (vHIT) і при експери-

ментальному накладенні склеральних електродів, так і 

спостереженнями в клінічній практиці випадків виник-

нення ДППГ заднього півкружного каналу на стороні 

ураження у пацієнтів з ВН, що свідчать про відсутність 

ураження ампулярного рецептора цього каналу [20]. 
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Такий розподіл ураження серед вестибулярних рецеп-

торів також опосередковано свідчить, що ушкодження 

локалізується саме у вестибулярному нерві, а не в ре-

цепторах лабіринту.

Патофізіологія
У нормі від вестибулярних рецепторів у спокої, тоб-

то за відсутності рухів головою, по аксонах вестибуляр-

них нервів йде однакова з обох боків нервова імпульса-

ція (активність спокою). Ця безперервна імпульсація 

(частота нервових імпульсів приблизно 100 Гц, 1800 

аферентних волокон з кожного лабіринту, тобто 1,8 млн 

потенціалів дії в секунду) передається на вестибулярні 

ядра стовбура мозку через вестибулярні нерви [21].

При ВН патологічний процес вражає дистальні 

відділи вестибулярного нерва, що знижує активність 

спокою нерва з ураженого боку, викликаючи асиме-

трію тонусу вестибулярних ядер стовбура мозку. Ця 

вестибулярна асиметрія веде до виникнення спонтан-

ного ністагму (SpN) з повільною фазою, спрямованою 

в уражену сторону (окорухові порушення), а також до 

клінічних проявів відповідно до наявних зв’язків вести-

булярного аналізатора: порушення сприйняття — ілю-

зія руху (обертальне запаморочення, зсув суб’єктивного 

відчуття руху), порушення рівноваги у спокої та під час 

руху й вегетативні порушення (нудота, блювання, гі-

пергідроз тощо) [21]. 

Діагностика
Більшість пацієнтів мають характерні скарги та дані 

анамнезу.

Основними скаргами пацієнта з ВН є: 1) безперерв-

не обертальне запаморочення (істинне вестибулярне 

головокружіння); 2) порушення рівноваги у спокої та 

при ходьбі з тенденцією до падіння у бік ураження; 3) 

нудота й блювання.

Для ВН характерний монофазний перебіг, коли клі-

нічні симптоми розвиваються гостро або підгостро і 

максимально виражені в середньому від декількох днів 

до декількох тижнів. Не виявлено будь-яких характер-

них тригерів або продромальних симптомів, що пере-

дують захворюванню, за винятком епізодичних корот-

ких нападів запаморочення протягом декількох днів до 

маніфестації основних симптомів у деяких пацієнтів. 

При зборі анамнезу значимість відомостей про перене-

сену вірусну інфекцію напередодні дебюту ВН є спір-

ною, оскільки вірогідні дослідження цих обставин ще 

не описані в літературі [21].

Пацієнт повинен бути прицільно опитаний про на-

явність таких неврологічних симптомів, як порушен-

ня мовлення, зору, сильний головний біль, наявність 

оніміння або різка слабкість у кінцівках. Ці симптоми 

характерні для ураження стовбура мозку та мозочка і 

вказують на центральну вестибулярну патологію, на-

самперед на інсульт [21].

При клінічному обстеженні для пацієнтів з ВН є па-

тогномонічними певні симптоми.

1. Спонтанний ністагм. Найчастіше спостерігається 

горизонтальний ністагм у бік здорового вуха з ротатор-

ним компонентом, у якому верхній полюс зіниці закру-

чується також у бік здорового вуха. Цей тип ністагму 

спостерігається при поєднаному ураженні верхнього і 

нижнього вестибулярних нервів, тобто відсутність вер-

тикального компонента у SpN пояснюється ураженням 

рецепторів обох вертикальних каналів (переднього і за-

днього). При залученні до патологічного процесу при 

ВН тільки верхньої порції вестибулярного нерва поряд 

з горизонтальним та ротаторним може спостерігатися 

вертикальний компонент ністагму. SpN при ВН є пе-

риферичним, отже, підпорядковується закону Алексан-

дера, а саме: його амплітуда зменшується при фіксації 

погляду і збільшується за відсутності фіксації погляду (в 

окулярах Френзеля чи при відеоністагмоскопії); інтен-

сивність ністагму посилюється при погляді у бік швид-

кого компонента ністагму, і ністагм не змінює напряму 

при зміні напряму погляду [22].

2. Нахил суб’єктивної зорової вертикалі у бік хво-

рого вуха. Це відбувається в результаті асиметрії тонусу 

вестибулярних ядер при односторонньому порушенні 

аферентної імпульсації від вертикальних каналів, або 

від отолітового рецептора, або від них обох при спіль-

ному ураженні. Крім інструментального визначення 

суб’єктивної зорової вертикалі, високу діагностичну 

значимість у клінічній практиці показав досить простий 

у проведенні тест із відром (bucket test) [23].

3. Позитивний імпульсний тест голови (тест Халь-

маги або Head Impulse Test (HIT test)). Під час фіксації 

погляду пацієнта на мішені при різкому низькоамп-

літудному повороті голови пацієнта в горизонтальній 

площині фіксується коригуюча сакада в уражену сто-

рону, що повертає очі пацієнта на ціль після повороту. 

Цей тест найбільш чутливий у гостру стадію захворю-

вання при виражених клінічних проявах та, за даними 

M. Mandal , позитивна реакція спостерігається у 82 % 

пацієнтів з ВН [24]. Позитивний імпульсний тест голо-

ви підтверджує діагноз ВН, оскільки виключає уражен-

ня центральної нервової системи [25].

4. Порушення у статокоординаторних та статокіне-

тичних тестах. У простій позі Ромберга, сенсибілізо-

ваній позі Ромберга, ходьбі по прямій спостерігається 

відхилення у бік ураженого лабіринту. При пальцено-

совій, пальцевказівній та пробі Барре — Фішера може 

виявлятися гармонійне відхилення рук у бік ураженого 

лабіринту. Ці проби базуються на вестибулоспінально-

му рефлексі та асиметрії в тонусі скелетних м’язів з обох 

сторін, що є результуючою різної активності вестибу-

лярних ядер стовбура мозку. Їх недоліком є досить низь-

ка діагностична значущість через можливість швидкої 

центральної компенсації ураження цього рефлексу.

5. В окорухових тестах, як-от тест сакад та плавне 

стеження, можуть виявлятися порушення, особливо 

при русі мішені в горизонтальній площині у бік, про-

тилежний ураженому вуху. Ністагм спонтанний та має 

характеристики, описані вище.

6. Інші неврологічні ознаки та симптоми (дизар-

трія, дисфагія, слабкість кінцівок, втрата чутливості, 

опущення кута рота, асиметрія обличчя, дисметрія 

кінцівок) зазвичай відсутні. Вертикальна диплопія або 
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косе відхилення очей можуть бути наявні через дисба-

ланс отоліто-окулярних рефлексів, хоча наявність вер-

тикальної диплопії або косого відхилення передбачає 

високий ризик того, що у пацієнта є або був інсульт.

7. Відсутність зміни слуху. Поєднання описаних 

симптомів і односторонньої гострої приглухуватості 

свідчить про те, що виявлена патологія пов’язана з ла-

біринтитом.

За даними дослідження, що включало 101 пацієн-

та, три клінічні ознаки допомогли відрізнити ВН від 

цереброваскулярної хвороби [26]. Наявність нормаль-

ного імпульсного тесту голови, спонтанного ністагму, 

що змінює напрямок, або косого відхилення очей мало 

100% чутливість і 96% специфічність для інсульту в вер-

тебробазилярному басейні. Було виявлено, що ці дані, 

отримані в ході комплексного обстеження, відомого як 

HINTS (імпульсний тест голови, зміна напрямку ніс-

тагму, тест девіації очей), мають однаково високу чут-

ливість і специфічність для розрізнення периферичного 

та центрального головокружіння у пацієнтів з гострим 

вестибулярним синдромом [27–31].

Інструментальне обстеження
1. Калорична проба. Цей тест є золотим стандар-

том для підтвердження лабіринтної (присінкової) 

дисфункції за наявності асиметрії реакції, спричине-

ної вестибулярними стимулами понад 25 %, що є клі-

нічно значущим при оцінці за формулою L. Jongkees 

[32]. При ВН спостерігається гіпо- або арефлексія з 

боку ураженого лабіринту. Однак слід враховувати, 

що калорична проба оцінює функціональний стан 

тільки вестибулоокулярного рефлексу з ампулярного 

рецептора горизонтального напівкружного каналу на 

низьких частотах (0,003 Гц) і не виявляє патології при 

ізольованому ураженні нижнього вестибулярного не-

рва (при нижньому ВН).

2. Відеоімпульсний тест голови. Цей інструмен-

тальний тест по суті дублює клінічний імпульсний тест 

голови, в якому наявність коректуючої сакади після по-

вороту голови оцінюється візуально лікарем. Його від-

мінністю є оцінка швидкості повороту голови за допо-

могою гіроскопа, вбудованого в окуляри, а швидкості 

руху очей — за допомогою високочастотної камери. Це 

дозволяє автоматично підрахувати коефіцієнт відпо-

відності (gain), що являє собою відношення швидкості 

повороту очей до швидкості повороту голови, а також 

не тільки оцінити наявність явних коригувальних са-

кад, що виникають після закінчення повороту голови, 

а й виявити приховані сакади, що відбуваються під час 

повороту і неочевидні при візуальному спостереженні. 

Характерною ознакою ВН є асиметрія коефіцієнта від-

повідності більше ніж 8 % за рахунок його зниження 

з ураженої сторони та наявність явних та прихованих 

коригувальних сакад [33, 34]. За допомогою vHIT до-

сліджується функціональний стан не тільки горизон-

тальних півкружних каналів, а й вертикальних, що до-

зволяє оцінити, чи уражені обидві гілки вестибулярного 

нерва або ізольовано верхня (верхній ВН) або нижня 

(нижній ВН).

3. Вестибулярні міогенні викликані потенціали 
(ВМВП). ВМВП оцінюють функцію отолітових рецеп-

торів сакулюса та утрикулюса. Цервікальні ВМВП реє-

струються з іпсилатерального грудино-ключично-соско-

подібного м’яза у відповідь на стимуляцію макули саку-

люса, тому дозволяють судити про стан нижнього вести-

булярного нерва. Відсутність або зниження цервікальних 

ВМВП на стороні ураження характерні для нижнього ВН, 

як і ураження всіх гілок вестибулярного нерва. Окуляр-

ні ВМВП реєструються з контралатерального нижнього 

косого м’яза ока у відповідь на звукову або вібраційну 

стимуляцію отолітового рецептора утрикулюса, і тому їх 

відсутність або зниження амплітуди з ураженої сторони 

свідчить про наявність верхнього ВН [35].

Диференціальна діагностика проводиться із захво-

рюваннями як центральної, так і периферичної нерво-

вої системи. Синдром, що спостерігається при уражен-

ні центральної нервової системи і включає гостре обер-

тальне запаморочення, ністагм та порушення коорди-

нації, отримав назву вестибулярного псевдонейроніту. 

Не існує якогось одного тесту чи методу дослідження, 

який з абсолютною надійністю підтвердив би наявність 

ВН, а тому диференціальна діагностика базується на ре-

тельній оцінці клінічних та інструментальних тестів та 

підкріплюється, за необхідності, методами нейровізу-

алізації.

Диференціальна діагностика ВН 
із центральними вестибулопатіями

Характерний для ВН гострий вестибулярний син-

дром може спостерігатися при ураженні нижніх відділів 

стовбура мозку та мозочка, а саме латеральних відділів 

довгастого мозку та мосту й нижніх відділів мозочка. 

Найчастіше це інсульти в басейні задньої нижньої мо-

зочкової артерії, рідше — в басейні передньої нижньої 

мозочкової артерії, що кровопостачають медіальне 

вестибулярне ядро, нижню ніжку або вузлик мозочка. 

Особливістю ураження латеральних відділів довгастого 

мозку і мозочка є те, що в патологічний процес нерідко 

залучається ділянка входу в стовбур VIII пари черепних 

нервів, а також медіальне та верхнє вестибулярні ядра, 

що імітує суто периферичний вестибулярний синдром. 

У таких випадках причиною ураження може бути не 

тільки лакунарний інсульт цих ділянок, а й формування 

в них бляшок при розсіяному склерозі [36, 37].

Основною диференціально-діагностичною диле-

мою у пацієнта з гострим стійким вестибулярним го-

ловокружінням є виключення або підтвердження на-

явності судинної події в центральній нервовій системі, 

що вражає мозочок та/або стовбур мозку [38, 39]. Цю 

можливість слід враховувати у всіх пацієнтів із судин-

ними факторами ризику через високий ризик повтор-

них судинних ускладнень [40].

Важливим аспектом у диференціальній діагностиці 

пацієнта з гострим стійким головокружінням є ймо-

вірність судинної події (інфаркт або крововилив) у мо-

зочку [41, 42]. У 25 % пацієнтів віком від 50 років, які 

госпіталізуються у відділення невідкладної допомоги з 

гострим головокружінням, є інфаркт мозочка, а не ВН, 
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хоча зазвичай повідомляється, що цей відсоток набага-

то нижчий [43–45]. Оскільки цей альтернативний діа-

гноз є потенційно небезпечним для життя станом, важ-

ливо враховувати цю можливість у кожного пацієнта з 

гострим стійким запамороченням.

Пацієнти з гострим ураженням мозочка можуть 

мати клінічні ознаки, відмінні від симптомів ВН [41, 

42, 46]:

— ністагм не усувається зоровою фіксацією. Він 

може варіювати від горизонтального або горизонталь-

но-торсійного і може змінювати напрямок погляду;

— хворі зазвичай не можуть стояти чи ходити без 

підтримки. Напрямок падіння не обов’язково проти-

лежний напрямку ністагму;

— може бути дисметрія кінцівок, дизартрія або голо-

вний біль;

— імпульсний тест голови зазвичай нормальний 

[25];

— симптоми можуть бути безперервними протягом 

72 годин і більше;

— пацієнти з цереброваскулярними захворювання-

ми зазвичай старші та/або мають фактори ризику: ате-

росклероз, артеріальну гіпертензію, цукровий діабет, 

куріння тощо.

Відмінність між ВН і гострим ураженням мозочка 

не завжди очевидна; хворі з гострим вестибулярним го-

ловокружінням часто бувають глибоко непрацездатні 

(інвалідизовані), що обмежує можливості обстеження. 

Коли діагноз незрозумілий, може знадобитися нейро-

візуалізація, зазвичай МРТ [9, 42, 47, 48].

Інфаркт стовбура мозку. Найбільш поширений син-

дромокомплекс при інсульті, що включає запаморочен-

ня, відомий як синдром Валленберга (Валленберга — 

Захарченка):

— іпсилатеральний синдром Горнера;

— дисоційована втрата чутливості (втрата больової 

та температурної чутливості на іпсилатеральному боці 

обличчя та контралатеральних кінцівках і тулубі);

— аномальні рухи очей;

— іпсилатеральна втрата корнеального рефлексу;

— охриплість та дисфагія;

— іпсилатеральна атаксія кінцівок.

Ці ознаки зазвичай очевидні після ретельного не-

врологічного обстеження, пацієнти та неврологи мо-

жуть їх не помітити, оскільки головокружіння, нудота 

та блювання можуть переважати в клінічній картині. 

В одному дослідженні більш ніж у половини пацієнтів 

з гострим вестибулярним синдромом внаслідок лате-

рального мозкового інфаркту не було документовано 

жодної з наведених вище ознак при первинному клініч-

ному обстеженні [49].

Описані лакунарні інфаркти стовбура мозку, що 

вражають ізольовано вестибулярні структури [50]. Та-

ким чином, їх клінічні прояви дуже схожі на ВН. Багато 

з цих інфарктів викликані ураженням дрібних артерій, 

і важливо уникнути повторних подій, для чого про-

водиться менеджмент судинних факторів ризику та 

антитромботична терапія. Слід враховувати, що певна 

частка інсультів (до 50 % в одній когорті) пов’язана з 

нелакунарними механізмами ураження системи крово-

постачання головного мозку (розшарування хребетної 

артерії або миготлива аритмія), що підтверджує необ-

хідність встановлення точного діагнозу в кожному кон-

кретному випадку [49].

Проблеми в діагностиці центральних вестибулопа-

тій виникають, тільки якщо в дебюті гострого вестибу-

лярного синдрому відсутня інша неврологічна симпто-

матика, як-от порушення чутливості, асиметрія облич-

чя, порушення мовлення, слабкість у кінцівках тощо. 

У літературі зустрічається низка досліджень, які по-

казують, що комплексна оцінка результатів клінічних 

тестів набагато надійніша за методи нейровізуалізації 

в ранній гострий період захворювання. Так, найхарак-

тернішим для гострої вестибулопатії центрального ге-

незу, тобто псевдонейроніту, є поєднання нормального 

імпульсного тесту голови, наявності косої девіації очей 

та різноспрямованого ністагму при зміні погляду, що 

забезпечує чутливість і специфічність цього комплексу 

тестів більше за 90 %, що навіть вище, ніж у магнітно-

резонансної томографії [51].

До центральних вестибулопатій, від яких також слід 

диференціювати ВН, належить вестибулярна мігрень. 

Незважаючи на те, що це доброякісна патологія, яка не 

призводить до структурних змін у речовині мозку, на 

висоті нападу у таких пацієнтів може спостерігатися ви-

ражене обертальне запаморочення та горизонтальний 

ністагм. Встановити правильний діагноз у цих випадках 

допомагає супутній характерний головний біль або на-

явність у пацієнта мігрені в анамнезі, а також повний 

регрес симптоматики протягом 24–72 годин.

Диференціальна діагностика ВН 
з периферичними вестибулопатіями

З-поміж найпоширеніших патологій внутрішньо-

го вуха ВН передусім слід диференціювати з нападом 

хвороби Меньєра, особливо в дебюті цього захворюван-

ня, коли напади трапляються досить рідко. Невелика 

тривалість нападу, як правило кілька годин (не більше 

ніж 12 год), з повним регресом вестибулярної симпто-

матики, наявність подібних нападів в анамнезі, а також 

наявність порушень слуху під час нападу у вигляді за-

кладеності, зниження слуху або шуму у вусі дозволяє 

запідозрити саме хворобу Меньєра.

У літературі описані випадки, коли виникали склад-

нощі при диференціальній діагностиці ВН та ДППГ. У 

деяких випадках ДППГ горизонтального півкружного 

каналу може проявлятися не тільки постійним запа-

мороченням з вегетативною симптоматикою у вигляді 

нудоти і блювання, але і горизонтальним ністагмом, що 

зберігається в положенні сидячи в спокої. У таких ви-

падках особливу цінність у диференціальній діагности-

ці становить негативний імпульсний тест голови у паці-

єнтів із ДППГ [52].

Більш рідкісними захворюваннями, з якими слід 

диференціювати ВН, є вестибулярна пароксизмія, 

синдром Рамсея Ханта, синдром Когана. При вестибу-

лярній пароксизмії напади запаморочення можуть бути 

досить частими, але завжди дуже короткими, явний та 
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прихований ністагм, як правило, при обстеженні не 

виявляється. Для синдрому Рамсея Ханта характерні 

герпетичні висипання в ділянці зовнішнього слухово-

го проходу, пекучі болі у вусі, парез лицевого нерва, а 

в низці випадків і ураження присінково-завиткового 

нерва, яке поряд зі зниженням слуху може маніфесту-

вати гострим вестибулярним синдромом. При рідкому, 

але тяжкому автоімунному захворюванні — синдромі 

Когана спостерігається ураження очей у вигляді інтер-

стиціального кератиту, а також ураження внутрішнього 

вуха, що проявляється стійкою приглухуватістю та у 

низці випадків односторонньою вестибулопатією.

ВН також слід диференціювати з лабіринтитом, 

основною відмінністю від якого буде відсутність при 

ВН порушень слуху. При лабіринтиті інфекція або ток-

сини потрапляють безпосередньо в лабіринт, а тому 

відбувається поєднання ураження як вестибулярних 

рецепторів, так і органа Корті, що проявляється не тіль-

ки вестибулярною симптоматикою, але і обов’язковим 

зниженням слуху. Етіологічним чинником можуть бути 

як віруси, так і бактерії. Останні найчастіше потрапля-

ють у внутрішнє вухо за патології середнього вуха (тим-

паногенним шляхом), викликаючи гнійний лабіринтит. 

При перших ознаках ускладнення гострого середнього 

отиту лабіринтитом показана обов’язкова госпіталіза-

ція пацієнта до ЛОР-стаціонару для проведення актив-

ної консервативної терапії, а у разі її неефективності 

протягом доби проводиться сануюча операція на вусі. 

У разі ускладнення хронічного середнього отиту лабі-

ринтитом пацієнту показано термінову хірургічну са-

націю вогнища інфекції для профілактики можливих 

внутрішньочерепних ускладнень.

При переломах кісток черепа, що зачіпають кісткову 

капсулу лабіринту, також спостерігатиметься гостре ви-

падання як вестибулярної, так і слухової функції. Для 

таких випадків характерна наявність травми голови в 

анамнезі, а також виявлення ліній перелому, що залуча-

ють лабіринт, за даними комп’ютерної томографії.

Невринома VIII пари черепних нервів незрівнянно 

частіше проявляється порушеннями слуху, як-от одно-

сторонній шум у вусі та приглухуватість, ніж запамо-

роченням. Як правило, запаморочення та порушення 

рівноваги виникають у клініці цього захворювання 

тільки при компресії пухлиною стовбура мозку та мо-

зочка. Золотим стандартом у діагностиці невриноми 

VIII пари є магнітно-резонансна томографія з конт ра-

стуванням, що дозволяє виявити її на ранніх стадіях та 

провести мікрохірургічне втручання або радіотерапію 

гамма-ножем.

Діагноз
Діагноз ВН значною мірою ґрунтується на клінічній 

картині гострого стійкого вестибулярного синдрому з 

ознаками, характерними для периферичного ураження, 

як обговорювалося вище. Специфічних діагностичних 

тестів немає.

Нейровізуалізація показана для виключення альтер-

нативних діагнозів, якщо обстеження не повністю від-

повідає периферійному ураженню або якщо є явні су-

динні фактори ризику, є вогнищеві неврологічні ознаки 

або симптоми або якщо запаморочення супроводжуєть-

ся новим головним болем [9, 53]. Молодий пацієнт з 

гострим стійким вестибулярним головокружінням, без 

інших неврологічних ознак або симптомів, з ністагмом 

та результатами обстеження, що відповідають пери-

феричній етіології, не потребує візуалізації, особливо 

якщо настає полегшення протягом 48 годин [9].

Процедурою вибору є МРТ з обов’язковим дифу-

зійно-зваженим режимом (DWI) та ангіографія (МРА). 

МРТ із DWI дозволяє виявити інфаркт у задній череп-

ній ямці в найгострішому та гострому періодах. МРА 

має специфічність і чутливість, що перевищує 95 %, при 

виявленні стенозу або оклюзії артерій заднього басей-

ну церебрального кровообігу [54]. Невеликі інсульти в 

стовбурі мозку або мозочка можуть бути пропущені при 

початковій МРТ-DWI; таким чином, якщо початкова 

МРТ негативна і підозрюється діагноз центрального 

ураження, слід призначити повторне дослідження > 72 

годин після появи симптомів з перфузійно-зваженими 

послідовностями, якщо вони доступні [31, 49].

Комп’ютерна томографія з тонкими зрізами мозоч-

ка є альтернативою, коли МРТ-сканування недоступне 

або у пацієнтів з металевими імплантатами. Скануван-

ня зазвичай нормальне у перші години після інфарк-

ту; проте внутрішньопаренхіматозний крововилив або 

значний набряк, що стискає четвертий шлуночок, за-

звичай очевидні відразу. Таким чином, у пацієнтів, які 

потребують візуалізації головного мозку, слід виконати 

КТ головного мозку, якщо МРТ недоступна, негайно.

Лікування
Лікування ВН ділиться на 3 напрямки: симпто-

матична, патогенетична терапія та вестибулярна ре-

абілітація. Потенційні методи терапії ВН включають 

лікування гострих проявів із застосуванням глюкокор-

тикостероїдів та противірусних препаратів, лікування 

окремих симптомів (нудота, блювання, головокружін-

ня) та відновлення функціональної активності (вести-

булярна реабілітація). Офіційних досліджень цих мето-

дів лікування у пацієнтів із ВН недостатньо.

Симптоматична терапія насамперед полягає у ви-

користанні вестибулярних супресантів для зменшення 

вегетативної симптоматики. Симптоматичне лікуван-

ня спрямоване на зменшення запаморочення, нудоти 

і блювання, часто застосовується у перші кілька днів 

ВН. З цією метою призначають протиблювотні, анти-

гістамінні, антихолінергічні препарати та бензодіазепі-

ни. Зазвичай краще неоральний шлях введення. Слід 

спробувати нижчі дози з титруванням у бік збільшен-

ня за необхідності. З антигістамінних засобів призна-

чають дименгідринат у дозуванні 50 мг кожні 6 годин, 

меклозин та дифенгідрамін в аналогічному дозуванні. 

З протиблювотних засобів можуть бути рекомендовані 

метоклопрамід у дозуванні 5–10 мг кожні 6 год, дом-

перидон 10–20 мг кожні 6 год. У випадках особливо 

сильного запаморочення та багаторазового блювання 

слід призначати препарати внутрішньом’язово або вну-

трішньовенно, наприклад дифенгідрамін внутрішньо-
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венно, метоклопрамід 10–20 мг внутрішньом’язово, 

прометазин 10–50 мг внутрішньом’язово або внутріш-

ньовенно. З бензодіазепінів найчастіше застосовують 

діазепам 5–10 мг кожні 12 год. Оскільки ці препарати, 

особливо бензодіазепіни, гальмують центральну вес-

тибулярну компенсацію, вони застосовуються тільки в 

перші кілька днів після дебюту ВН, коли вираженість 

запаморочення, нудоти та блювання максимальна [55].

Існує мало доказів, які підтримують переваги од-

ного агента над іншим. У цілому антигістамінні та 

антихолінергічні засоби переважають у призначен-

нях бензодіазепіни, оскільки вони мають дещо менші 

седативні побічні ефекти. В одному дослідженні по-

рівнювали дименгідринат (50 мг внутрішньовенно) з 

лоразепамом (2 мг) у 74 пацієнтів з гострою перифе-

ричною вестибулопатією. Через дві години пацієнти, 

які отримували дименгідринат, мали кращу здатність 

пересуватися і з більшою вірогідністю відчували себе 

готовими повернутися додому порівняно з пацієнтами, 

які отримували лоразепам (86 проти 69 %), які відчу-

вали себе більш загальмованими після лікування [56]. 

В іншому дослідженні порівнювали дименгідринат 

(50 мг внутрішньом’язово) з дроперидолом (2,5 мг) у 40 

пацієнтів з гострим периферичним запамороченням і 

виявили подібну ефективність двох препаратів; через 

30 хвилин приблизно 40 % пацієнтів відчули себе до-

сить добре, щоб повернутися додому без продовження 

лікування [57].

Патогенетична терапія полягає у призначенні ви-

соких доз кортикостероїдів із поступовим зменшенням 

дози. Ефективність кортикостероїдів при ВН була під-

тверджена в кількох рандомізованих контрольованих 

дослідженнях [58, 59]. Кохранівський огляд, що вклю-

чає аналіз усіх публікацій, присвячених цій темі, хоч і 

з багатьма обмеженнями, але не виявив явної переваги 

терапії глюкокортикоїдами. Було зроблено висновок, 

що проведені дослідження не є достатніми для одно-

значного визначення ефективності кортикостероїдів 

при ВН і рекомендується проведення додаткового ви-

вчення їх впливу на перебіг та результати лікування 

[60]. M. Strupp та співавт. виявили вірогідне поліпшен-

ня результатів калоричної проби при ВН порівняно з 

плацебо при призначенні метилпреднізолону в дозу-

ванні 100 мг з подальшим зменшенням дози на 20 мг 

кожен 4-й день та збереженням дози у 10 мг з 16-го по 

22-й день терапії [58]. У літературі найчастіше зустріча-

ється схема 10-денного курсу преднізолону: 60 мг пред-

нізолону на день протягом 5 днів, 40 мг — на 6-й день, 

30 мг — на 7-й, 20 мг — на 8-й, 10 мг — на 9-й день, 

5 мг — на 10-й день лікування. 

У контрольованому дослідженні, у якому взяв участь 

141 пацієнт з ВН, хворі були випадковим чином розпо-

ділені в одну з чотирьох груп лікування: метилпреднізо-

лон, валацикловір, метилпреднізолон плюс валацикло-

вір або плацебо [58]. Основний показник вестибулярної 

функції був визначений шляхом вимірювання серед-

ньої пікової швидкості повільнофазного ністагму після 

калоричної іригації. Були зроблені такі висновки: 1) лі-

кування метилпреднізолоном (схема поступового зни-

ження дози на 22 дні) значно поліпшило вестибулярну 

функцію через 12 місяців спостереження порівняно з 

плацебо; 2) лікування валацикловіром по 1000 мг тричі 

на день протягом семи днів не поліпшувало результат; 

3) лікування комбінацією метилпреднізолону та вала-

цикловіру було не більш ефективним, ніж монотерапія 

метилпреднізолоном.

Ще один метааналіз вивчав ефективність глюкокор-

тикоїдів у чотирьох рандомізованих контрольованих 

дослідженнях (загальна кількість пацієнтів становила 

149 осіб) [60]. Було відзначено загальний значний ефект 

терапії глюкокортикоїдами на повне відновлення ка-

лоричного тесту через 1 місяць, але не через 12 місяців. 

Невеликий розмір вибірки та методологічні проблеми 

із включеними дослідженнями не дозволили дійти од-

нозначних висновків про користь глюкокортикоїдів, 

особливо щодо довгострокових результатів. Наступні 

невеликі дослідження з аналогічними методологічними 

проблемами також не показали явної користі від терапії 

глюкокортикоїдами [61–64], хоча обсерваційні дослі-

дження продовжують вказувати на користь, що більш 

раннє лікування (протягом 24 годин порівняно з 48 го-

динами) було пов’язане з більш високою ймовірністю 

нормального калоричного тесту через три місяці [65, 66].

Вестибулярна реабілітація є індивідуальним курсом 

спеціальних фізичних вправ, складених лікарем, що 

регулярно виконується пацієнтом під його контролем. 

Ефективність вестибулярної реабілітації була доведе-

на у численних дослідженнях та підтверджена у кохра-

нівському огляді [67, 68]. У першу чергу використову-

ються вправи на адаптацію, засновані на стимуляції та 

закріпленні швидкості реакції вестибулярної системи 

на поворот голови при ураженні одного з лабіринтів і, 

відповідно, вестибулоокулярного рефлексу з ураженого 

боку за рахунок біологічного зворотного зв’язку у ви-

гляді «сковзування» візуального образу з сітківки при 

повороті голови. У ході цієї вправи пацієнт намагаєть-

ся зафіксувати образ мішені при швидких низькоамп-

літудних поворотах голови, максимально зменшуючи 

осцилопсію. Ще одним різновидом вестибулярної гім-

настики є вправи на заміщення, при виконанні яких 

пацієнт дублює вестибулоокулярний рефлекс, плавне 

стеження та сакади. Менше всього використовують-

ся вправи на габітуацію, розроблені для зменшення 

симптоматики шляхом багаторазової провокації запа-

морочення тими рухами, що його викликають [69]. У 

подальшому комплекс розширюється за рахунок ви-

користання вправ, що дублюють рухи, які найчастіше 

використовуються в повсякденному житті пацієнта, що 

допомагає йому максимально швидко повернутися до 

звичайного життя.

Вестибулярні вправи ефективні у зменшенні симп-

томів та поліпшенні функціонування, що вимірюється 

різними способами та оцінками [68]. Вестибулярна ре-

абілітація, швидше за все, буде ефективною, коли паці-

єнт мотивований та виконує індивідуально розроблену 

програму [70].

Не менш важливим для пацієнтів із запаморочен-

ням є володіння інформацією про доцільність звернен-
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ня до лікаря. А саме негайно слід звернутися до лікаря, 

якщо є такі поєднання із запамороченням:

— новий або сильний головний біль;

— лихоманка вище за 38 °C;

— починає двоїтися в очах або змінюється гострота 

зору;

— проблеми з мовленням чи слухом;

— слабкість у руці чи нозі або обличчі з однієї сто-

рони;

— порушена можливість ходити самостійно;

— є оніміння або поколювання;

— біль у грудях;

— не зупиняється блювання;

— вік старше 60 років;

— інсульт в анамнезі;

— судинні фактори ризику, наприклад цукровий діа-

бет, артеріальна гіпертензія, куріння.

Прогноз
Пацієнти з ВН зазвичай страждають на тяжкі вес-

тибулярні симптоми протягом одного-двох днів з на-

ступним поступовим зменшенням симптомів і віднов-

ленням рівноваги. Тоді як гостре захворювання рідко 

триває від кількох днів до кількох тижнів, залишковий 

дисбаланс та неспецифічне запаморочення можуть 

зберігатися протягом кількох місяців [1, 71]. Вважаєть-

ся, що раннє поліпшення симптомів значною мірою 

пов’язане із центральною компенсацією. Тести з оцін-

ки вестибулярної функції, як-от калоричний тест, час-

то також показують поліпшення та зрештою одужан-

ня, але зі значною затримкою порівняно з клінічними 

симптомами.

Відновлення реакції на вестибулярну стимуляцію, 

зокрема на калоричну пробу та імпульсний тест голо-

ви, не завжди корелює з довгостроковими симптома-

ми [72]. У двох дослідженнях було виявлено, що ано-

мальний імпульсний тест голови корелює з поточними 

симптомами і прогнозує більш затяжний перебіг, якщо 

він залишається позитивним при повторних обстежен-

нях [73, 74], тоді як інші дослідження не виявили ко-

реляції між аномальним імпульсним тестом голови та 

стійким запамороченням [72, 75].

Зазвичай пацієнти хворіють на ВН тільки один 

раз. В одній серії випадків за 103 пацієнтами спосте-

рігали протягом майже 10 років, і тільки у двох паці-

єнтів був рецидив, обидва в контралатеральному вусі 

[76]. Можливість рецидиву ВН оцінюється різними 

авторами в діапазоні 1,9–10,7 %. Однак в одному до-

слідженні у 15 % пацієнтів з ВН пізніше розвинулося 

ДППГ, а саме каналолітіаз заднього півкружного ка-

налу з тієї ж сторони. Таке спостереження стосується 

верхнього ВН, коли рецептор заднього півкружного 

каналу залишається збереженим, а патологічний про-

цес стосується інших півкружних каналів і, ймовір-

но, утрикулюса [77, 78]. Було виявлено, що панічний 

розлад розвивається у 10 % пацієнтів із ВН протягом 

двох років [79].

Таким чином, своєчасна діагностика та лікування 

ВН не тільки поліпшує якість життя та прогноз у паці-

єнтів, які глибоко страждають від симптомів в гостро-

му періоді, але й допомагає своєчасно зосередитися на 

судинних факторах ризику та їх корекції і виявити су-

динні події, які клінічно подібні до ВН. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Vestibular neuronitis. A modern view of etiopathogenesis

Abstract. Vestibular neuronitis (VN) refers to acute peripheral ves-

tibular diseases (vestibular neuritis, labyrinthitis, neurolabyrinthitis) 

and is characterized by the sudden development of severe rotational 

dizziness (true vestibular vertigo) and a pronounced impairment of 

balance, gait and coordination of movements. The clinical picture 

of VN was first described in the literature by B. Ruttin in 1909, 

while the term itself and the differences between VN and M ni re’s 

disease were formulated by M. Dix and S. Hallpike in 1952. In the 

literature, various authors indicate an annual incidence of VN of 

3.5–15.5 people per 100 thousand population. The onset of the di-

sease is most often observed at the age of 30 to 60 years, and the 

maximum number of cases occurs at 40–50 years. In pediatric 

practice, this disease ranks third among the causes of dizziness. 

There is no data on gender differences in the development of the 

disease. The most common hypothesis for the development of 

VN is the viral theory. Viral or postviral inflammation selectively 

spreads to the vestibular part of the eighth cranial nerve. There 

is little data supporting this mechanism of injury in patients with 

VN, since less than half of them have a history of a viral disease. 

Most individuals have characteristic complaints and anamnesis 

data. The main complaints of a patient with VN are as follows: 

1) continuous rotational vertigo (true vestibular vertigo); 2) im-

paired balance at rest and when walking with a tendency to fall 

on the affected side; 3) nausea and vomiting. Differential diag-
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nosis is carried out with diseases of both the central and periph-

eral nervous systems. There is no single reliable test or research 

method that would confirm the presence of VN with absolute re-

liability, and therefore differential diagnosis is based on a careful 

evaluation of clinical and instrumental tests and is supported, if 

ne cessary, by neuroimaging methods. Treatment of VN is divided 

into 3 areas: symptomatic, pathogenetic therapy and vestibular 

rehabilitation. Potential methods of VN management include 

treatment of acute manifestations with the use of glucocortico-

steroids and antiviral drugs, treatment of individual symptoms 

(nausea, vomiting, dizziness) and restoration of functional activ-

ity (vestibular rehabilitation). Formal studies of these treatment 

methods in patients with VN are insufficient. Vestibular reha-

bilitation is an individual course of special physical exercises, 

compiled by a doctor and regularly performed by a patient under 

his supervision. The effectiveness of vestibular rehabilitation has 

been proven in numerous studies and confirmed in a Cochrane 

review. Timely diagnosis and treatment of VN not only improves 

the quality of life and prognosis in patients who suffer profoundly 

from symptoms in the acute period but also helps focus on vas-

cular risk factors and their correction in a timely manner and to 

identify vascular events that are clinically similar to VN.

Keywords: vestibular neuronitis; labyrinthitis; true vestibular ver-

tigo; dizziness; central vestibulopathy; peripheral vestibulopathy; 

stroke; nystagmus; caloric test; video head impulse test; vestibular 

evoked myogenic potentials
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Вступ
Історія становлення одеської неврологічної школи 

залишається недостатньо дослідженою. Незважаючи на 

значний внесок одеських учених у розвиток клінічної 

неврології, діяльність багатьох її представників, зокрема 

Я.М. Райміста, висвітлена лише фрагментарно. Значна 

частина його наукової спадщини тривалий час залиша-

лася маловідомою, а окремі пріоритетні дослідження не 

отримали належної оцінки в історії медицини. У зв’язку з 

цим комплексне вивчення біографії, клінічної діяльності 

та наукових праць Я.М. Райміста є актуальним як для іс-

торії української медицини, так і для сучасної неврології.

Мета: на основі архівних матеріалів, наукових пу-

блікацій, історичних джерел і маловідомих літературних 

даних дослідити життєвий шлях, клінічну діяльність і 

наукову спадщину Я.М. Райміста, визначити його вне-

сок у становлення одеської неврологічної школи та роз-

виток клінічної неврології.

УДК 616.8(091)(477.74):929 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0713.22.3.2026.1241

Стоянов О.М.
Одеській національний медичний університет, м. Одеса, Україна

Витоки одеської неврології: 
Яків (Янкель) Меєрович Райміст — 

клінічна діяльність і наукова спадщина

Резюме. Актуальність. У статті аналізуються життя, наукові досягнення та клінічна діяльність 

Якова Меєровича Райміста (1872–1922), одного із засновників Одеської школи неврології, завідувача не-

врологічного відділення, а з 1920 року професора та декана Клінічного інституту, створеного при Одеській 

єврейській лікарні, який згодом став Інститутом удосконалення лікарів. Мета: дослідити життєвий 

шлях, клінічну діяльність і наукову спадщину Я.М. Райміста, визначити його внесок у становлення одеської 

неврологічної школи та розвиток клінічної неврології. Матеріали та методи. Проаналізовано архівні до-

кументи, рідкісні публікації, історичні медичні джерела та проведено історико-біографічний аналіз наукової 

спадщини Я.М. Райміста. Результати. Простежено основні етапи професійної кар’єри Я.М. Райміста та 

продемонстровано його роль у становленні спеціалізованої неврологічної допомоги в Одесі. Проаналізовано 

його дослідження з клінічної семіології уражень пірамідних шляхів, розладів периферичної нервової системи, 

функціональних неврологічних розладів та психотерапії. Особлива увага приділяється неврологічним озна-

кам та синкінезіям, описаним Я.М. Раймістом, відомим під загальною назвою «симптоми Райміста», які 

збереглися в міжнародній неврологічній термінології. Також виділяються його новаторські дослідження 

епідемічного енцефаліту, проведені незалежно від досліджень Костянтина фон Економо, що являють собою 

одні з найперших систематичних досліджень цього захворювання у Східній Європі. У статті додатково 

розглядається наукова, освітня та організаційна діяльність Я.М. Райміста, зокрема його участь у Това-

ристві одеських лікарів та внесок у медичні публікації. Висновки. Яків Меєрович Райміст зробив значний 

внесок у розвиток української та світової неврології. Його наукова спадщина залишається історично та 

клінічно значущою та заслуговує на подальше всебічне дослідження.

Ключові слова: Яків Меєрович Райміст; історія медицини; історія неврології; Одеса; Одеська єврейська 

лікарня; симптом Райміста; епідемічний енцефаліт; Одеська школа неврології
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Матеріали та методи 
Використано історико-бібліографічний, істори-

ко-порівняльний та біографічний методи досліджен-

ня. Проаналізовано архівні документи, наукові праці 

Я.М. Райміста, матеріали медичної періодики початку 

ХХ століття, протоколи засідань Товариства одеських 

лікарів, історичні публікації, монографії та сучасні лі-

тературні джерела, присвячені історії неврології.

Результати та обговорення
Витоки неврологічної допомоги в Єврейській лікар-

ні Одеси сягають першої половини XIX століття. Після 

придбання у 1826 році будинку на розі М’ясоїдівської 

та Госпітальної вулиць при лікарні було організовано 

амбулаторію для прийому хворих.

Із відкриттям нового лікарняного комплексу у 1865 

році пацієнти із захворюваннями нервової системи 

отримували лікування у відділеннях внутрішньої меди-

цини та відділенні для хронічних хворих [1].

Зазначений історичний період слід розглядати як 

етап зародження неврологічної допомоги, тоді як фор-

мування самостійної неврологічної служби пов’язане з 

подальшим створенням спеціалізованих ліжок, відді-

лень та організаційних структур, орієнтованих на діа-

гностику й лікування захворювань нервової системи.

Із 1900 року в Єврейській лікарні розпочалося бу-

дівництво нових корпусів за участю відомого архітек-

тора Адольфа Мінкуса. Збереглися відомості про спо-

рудження відділення для хронічних хворих [2].

У 1908 році лікарня отримала один із перших у світо-

вій практиці рентгенівських апаратів. На той час, із 1906 

року, неврологічне відділення очолював Яків (Янкель) 
Меєрович Райміст (1872, Одеса — 1922, Одеса), один 

із засновників одеської неврологічної школи. У 1896 

році він закінчив природниче відділення фізико-мате-

матичного факультету Новоросійського університету в 

Одесі, а в 1899 році завершив навчання на медичному 

факультеті Університету Святого Володимира в Києві. 

Після цього спеціалізувався з нервових хвороб у Санкт-

Петербурзі — у клініках Військово-медичної академії та 

Єленінському інституті (Клінічному інституті Великої 

княгині Олени Павлівни, нині — Санкт-Петербурзька 

медична академія післядипломної освіти). У цей період 

першою кафедрою нервових хвороб для удосконалення 

лікарів керував один із найвидатніших одеських уче-

них-медиків — професор О.О. Мочутковський. Саме 

його можна вважати організатором і засновником не-

врологічної служби в Одесі. Упродовж 1877–1883 років 

він очолював перше нервове відділення міської (Старої 

міської) лікарні [3–6].

Із 1900 року Я.М. Райміст працював в Одесі поза-

штатним ординатором психіатричної лікарні. Протя-

гом 1902 року проходив наукове стажування в Берліні 

та Парижі. Цей класичний маршрут професійного вдо-

сконалення одеських неврологів через десятиліття по-

вторив його учень і послідовник М.М. Нейдінг. Ціл-

ком імовірно, що така освітня траєкторія була свідомо 

обрана останнім. З огляду на авторитет європейських 

учених на початку ХХ століття, найімовірніше, Райміст 

проходив стажування в Німеччині — у клініці Шаріте та 

приватній клініці Германа Оппенгейма, а у Франції — в 

госпіталі Сальпетрієр, де кафедру очолював Фюльжанс 
Раймон — учень і послідовник Ж.-М. Шарко, а також 

працювали Жозеф Бабінський, П’єр Марі, тісно спів-

працював П’єр Жане.

Корпус на розі М’ясоїдівської та Госпітальної 
вулиць Одеси

Відділення для хронічних хворих (нині — 
нейрохірургічне), споруджене за проєктом 
архітектора Самуїла Ландесмана («Одеські 

новини», № 2980 від 12.06.1894)

Відділення внутрішньої медицини. 
Архітектор С.С. Гальперсон
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Після повернення з наукового відрядження у 1903 

році Я.М. Райміст очолив амбулаторію нервових і пси-

хічних хвороб Єврейської лікарні. Наприкінці 1904 

року був мобілізований до діючої армії та до весни 1906 

року брав участь у російсько-японській війні, за що був 

нагороджений орденом Святого Станіслава III ступеня. 

Із 1906 року і до кінця життя він керував нервовим від-

діленням Єврейської лікарні [5, 7].

Я.М. Райміст був не лише досвідченим практичним лі-

карем, а й талановитим ученим-дослідником. Він та його 

колеги успішно поєднували клінічну діяльність із науко-

вою роботою. Водночас працювати їм доводилося в над-

звичайно складних умовах. Тривала Громадянська війна, 

Одеса неодноразово переходила під контроль різних по-

літичних сил, а зміна влади не сприяла належному функ-

ціонуванню медичних установ. Ситуацію ускладнювали 

нестача продовольства, перебої з освітленням, опаленням 

і водопостачанням, проблеми з каналізацією, вивезенням 

сміття та незадовільний стан житлового фонду.

У травні 1918 року в Одесі були зареєстровані перші 

випадки захворювання на іспанський грип. Його рання 

поява та швидке поширення, імовірно, були зумовлені 

австро-німецькою окупацією України, розміщенням 

військових підрозділів, значною кількістю біженців, а 

також складною криміногенною ситуацією в місті (ді-

яльність банди Мішки Япончика та інших злочинних 

угруповань). Епідемічну ситуацію додатково усклад-

нювало поширення інших інфекційних захворювань, 

зокрема холери, натуральної віспи та висипного тифу. 

Уже у вересні смертність від іспанського грипу сягала 

11 осіб на добу. Описані події стали серйозним випро-

буванням для системи охорони здоров’я, але водно-

час продемонстрували високий науковий потенціал 

одеської медичної школи. Попри надзвичайно складні 

умови лікарі продовжували активну науково-дослідну 

й організаційну діяльність. Особливу роль у вивченні 

неврологічних ускладнень грипу відіграли співробітни-

ки Єврейської лікарні — Я.М. Райміст і невропатолог 

М.М. Нейдінг [8].

Про результати своїх спостережень вони оперативно 

доповідали на засіданнях Товариства одеських лікарів, 

де обговорювалися нові клінічні прояви захворювання 

та його ускладнення. Уже 19 жовтня 1918 року на засі-

данні товариства було заслухано повідомлення про на-

слідки грипозної інфекції, зокрема щодо уражень нер-

вової системи. Згодом ці матеріали були опубліковані 

в журналі «Сучасна медицина» (1921–1924), який став 



68 Ìiæíàðîäíèé íåâðîëîãi÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 22, N¹ 3, 2026

Îãëÿä / Review

одним із найважливіших друкованих органів одеської 

медичної спільноти.

Я.М. Райміст входив до редакційної колегії цього 

видання, активно публікував праці, присвячені не-

врологічним проявам хронічного періоду епідемічного 

енцефаліту та його наслідкам, а також матеріали допо-

відей, виголошених на засіданнях Товариства одеських 

лікарів.

Крім того, він був редактором і видавцем журналу 

«Єврейський медичний голос» [9].

Лікарі Єврейської лікарні організовували власні 

наукові засідання, зокрема присвячені епідемії грипу, 

одне з яких відбулося під головуванням Я.М. Райміста 

(газета «Одеський листок», 23 жовтня 1918 року). Сам 

факт проведення наукових засідань в умовах епідемії 

свідчить про високу професійну активність одеських 

лікарів, зокрема неврологів, їхнє прагнення до обміну 

клінічним досвідом та оперативного впровадження но-

вих знань у практику [3, 8–10].

Я.М. Райміст описав больові точки, що згодом отри-

мали назву точок Райміста, при попереково-крижовому 

радикуліті та больових синдромах у поперековій ділян-

ці. Вони визначаються шляхом бокового натискання на 

остисті відростки поперекових хребців [11, 12].

Учений також співпрацював з одеським науковим 

журналом «Терапевтичний огляд», у якому були опублі-

ковані його праці «До інфільтраційної терапії ішіасу» 

(1908) та «Ischias spinalis» (1913), присвячені питанням 

діагностики й лікування захворювань периферичної 

нервової системи.

Особливе місце в науковій спадщині Я.М. Райміста 

посідає стаття Deux signes d’h mipl gie organique du membre 

inf rieur («Дві ознаки органічної геміплегії нижньої кін-

цівки»), опублікована у 1909 році у французькому жур-

налі Revue Neurologique.

У цій праці Я.М. Райміст описав два патологіч-

ні синкінетичні феномени при органічній геміплегії 

нижньої кінцівки. Перший полягав у мимовільному 

відведенні паретичної ноги під час активного відведен-

ня здорової ноги проти опору дослідника. Другий про-

являвся мимовільним приведенням паретичної ноги 

при аналогічному русі здорової кінцівки. У подальшо-

му обидва феномени були об’єднані в міжнародній не-

врологічній літературі під загальною назвою «симптом 
Райміста» (Raimiste’s sign).

Того ж року було опубліковано реферативний росій-

ськомовний виклад цього дослідження [13].

За даними неврологічних оглядів Я.М. Райміст та-

кож описав патологічний тибіальний феномен (tibial 

phenomenon of Raimiste), який розглядався як один із 

варіантів пірамідних знаків. За описом, наведеним 

Ю.Л. Курако, цей симптом проявлявся виникнен-

ням своєрідних «кивальних» рухів пальців стопи при 

постукуванні по великогомілковій кістці. У сучасній 

клінічній практиці цей феномен практично не вико-

ристовується й має переважно історичне значення.
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Крім того, ім’я Я.М. Райміста пов’язане не з одним, 

а щонайменше з трьома клінічними симптомами, які 

увійшли до неврологічної літератури під загальною на-

звою «симптоми Райміста» та характеризують прояви 

центрального геміпарезу й пірамідної недостатності.

Симптом Райміста I (synkinesia adductoria Raimisti) — 

координаторна синкінезія при геміпарезі: під час ак-

тивної спроби привести здорову ногу до середньої лінії 

відбувається мимовільне приведення паретичної ноги.

Симптом Райміста II — ознака парезу кисті: лікар 

підтримує передпліччя та кисть пацієнта, а після при-

пинення підтримки кисть на боці ураження мимоволі 

згинається у променево-зап’ястковому суглобі.

Симптом Райміста III — ознака геміпарезу верхньої 

кінцівки: при витягуванні рук уперед із заплющеними очи-

ма уражена рука поступово опускається, а кисть набуває 

положення згинання у променево-зап’ястковому суглобі.

Цікавим є той факт, що Я.М. Райміст став одним із 

небагатьох одеських неврологів початку ХХ століття, 

чиє ім’я збереглося в міжнародній та вітчизняній не-

врологічній номенклатурі поряд з іншими класичними 

епонімами пірамідної недостатності [19, 20].

Про визнання наукової спадщини Я.М. Райміста свід-

чить збереження його імені в сучасній медичній номенкла-

турі різних країн. Епонім «симптом Райміста» (Raimiste’s 

sign, signe de Raimiste, segni di Raimiste) представлений в ан-

гломовних, франкомовних, італомовних та португаломов-

них медичних словниках і термінологічних базах. Зокрема, 

італійський медичний словник виділяє ознаки Райміста як 

для верхньої, так і для нижньої кінцівки при органічній ге-

міплегії, а сучасні англомовні довідники продовжують ви-

користовувати терміни Raimiste’s sign і Raimiste phenomenon. 

Це свідчить про те, що описані Я.М. Раймістом невроло-

гічні феномени збереглися в медичній термінології понад 

століття після їх першої публікації [19–24].

Вагоме місце в науковій діяльності Я.М. Райміс-

та посідало вивчення функціональних захворювань 

нервової системи. Підсумком багаторічних клінічних 

спостережень стала праця «Істерія. До питання про по-

ходження істеричних симптомів» (1912), опублікована 

окремим 92-сторінковим відбитком із «Журналу не-

вропатології та психіатрії ім. С.С. Корсакова». За своїм 

обсягом і характером ця праця фактично являла собою 

монографічне дослідження, присвячене одній із найак-

туальніших проблем неврології початку ХХ століття — 

механізмам виникнення істеричних розладів.

Робота свідчить про надзвичайно широкий спектр 

наукових інтересів Я.М. Райміста, які охоплювали як 

органічну, так і функціональну патологію нервової сис-

теми. Вона не обмежувалася описом окремих клінічних 

випадків, а була спробою теоретичного осмислення ме-

ханізмів формування істеричних симптомів на основі 

власних клінічних спостережень, проведених у нерво-

вому відділенні одеської Єврейської лікарні [25].

Будучи неврологом, який спирався на принципи 

морфологічного підходу та топічної діагностики захво-

рювань нервової системи, але водночас активно дослі-

джував невротичні стани, Я.М. Райміст критично ста-

вився до психоаналітичної концепції Зиґмунда Фройда. 

У своїй праці він не погоджувався з поглядами відомого 

психоаналітика щодо етіології неврозів [1, 4, 24, 26].

По суті, Я.М. Райміст порушував питання, які й 

сьогодні, через понад століття, залишаються предме-

том активних досліджень у сучасній неврології та ней-

ропсихології.

Серед монографічних праць ученого однією з 

найвідоміших стала книга «Нав’язливі стани. Їх по-

ходження і лікування» (Одеса, 1916) [27], присвячена 

проблемі обсесивних та імпульсивних розладів. У ній 

розглянуто питання походження, клінічних проявів і 

лікування станів, що перебувають на межі неврології 

та психіатрії.

Окремі психотерапевтичні підходи, запропоновані 

Я.М. Раймістом для лікування нав’язливих станів і фобій, 

за своєю концепцією значною мірою випередили окремі 

положення сучасної когнітивно-поведінкової терапії.

Ця монографія ще раз засвідчує широту наукових 

інтересів ученого та відображає характерну для одесь-

кої неврологічної школи тенденцію до комплексного 

вивчення функціональних і органічних захворювань 

нервової системи.

На той час нервове відділення налічувало лише 30 

ліжок, однак у ньому проводилася значна навчальна 

робота. Із моменту заснування у 1920 році Клінічного 
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інституту на базі Єврейської лікарні і до кінця життя 

Я.М. Райміст був його деканом і професором.

У 1918 році він був допущений до читання лекцій 

із психології на історико-філологічному факультеті 

Одеських вищих жіночих курсів як запрошений викла-

дач [3, 10].

Найвагомішим науковим досягненням Я.М. Райміс-

та стало пріоритетне дослідження епідемічного енцефа-

літу. Якщо описані ним неврологічні симптоми увійшли 

до клінічної семіотики, то головним внеском ученого в 

розвиток неврології слід вважати монографію «Гостре 

епідемічне запалення головного мозку» (Одеса: Пів-

денна університетська бібліотека, 1920). На титульній 

сторінці зазначено: «Доповідь, прочитана 12 січня 1920 р. 

на спеціальному засіданні Товариства одеських лікарів і 

Товариства одеських психіатрів та невропатологів» [28].

У цій праці, що ґрунтувалася на результатах власного 

дослідження 52 пацієнтів, було представлено один із пер-

ших у вітчизняній і світовій літературі самостійних клініч-

них описів нового захворювання, яке автор визначив як го-

стрий епідемічний енцефаліт. Згодом воно набуло широкої 

відомості під назвою «епідемічний енцефаліт Економо».

В умовах майже повної інформаційної ізоляції, 

блокади та розриву міжнародних наукових зв’язків 

Я.М. Райміст незалежно від К. фон Економо дійшов 

висновку про існування окремої нозологічної форми 

та здійснив її детальний клінічний опис. За обсягом 
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клінічного матеріалу його дослідження значно переви-

щувало першу публікацію К. фон Економо, яка ґрунту-

валася лише на семи клінічних спостереженнях.

Нове захворювання було досліджене Я.М. Райміс-

том із винятковою ретельністю. Подальші публікації, 

якщо не враховувати епідеміологічних досліджень і ро-

біт, присвячених віддаленим наслідкам захворювання, 

внесли порівняно небагато нового до сформованої ним 

клінічної характеристики.

За спостереженнями автора, захворювання розпо-

чиналося продромальним періодом тривалістю від двох 

до п’яти діб, що проявлявся головним болем, шумом 

або дзвоном у вухах, незвичною балакучістю, психомо-

торним збудженням, нерідко незрозумілим і тяжким 

для оточення. Одночасно підвищувалася температура 

тіла, розвивалося безсоння. Надалі з’являлася прогре-

суюча сонливість, і вже на 7-му — 9-ту добу хвороби 

пацієнти могли занурюватися у глибокий сон.

На відміну від багатьох своїх сучасників Я.М. Рай-

міст не розглядав сонливість як головний і визначаль-

ний симптом захворювання. Він вважав її лише однією 

з фаз патологічного процесу. Особливу увагу дослідник 

приділяв психічним порушенням, насамперед галю-

цинаторним розладам. На підставі власних клінічних 

спостережень він дійшов висновку про існування окре-

мої клінічної форми захворювання і фактично вперше 

описав її як галюцинаторний енцефаліт.

Після появи в медичній літературі повідомлень про 

енцефаліт Економо Я.М. Райміст спочатку не вважав 

спостережувані ним випадки повністю тотожними 

класичному летаргічному енцефаліту та звертав увагу 

на низку клінічних особливостей, характерних саме для 

одеських спостережень.

Особливої цінності цій праці надають час і умови її 

виконання. Дослідження проводилося в період револю-

ційних подій, Громадянської війни, економічної розрухи 

та тяжкого санітарно-епідемічного становища. В Одесі 

одночасно реєструвалися епідемії грипу та висипного 

тифу, а бойові дії й постійна зміна влади істотно усклад-

нювали як діагностику захворювання, так і організацію 

медичної допомоги. Попри це Я.М. Райміст зумів виді-

лити описуване захворювання як самостійну нозологічну 

форму та обґрунтувати його епідемічний характер.

Не менш вражаючою є точність його клініко-ана-

томічних висновків. Не маючи змоги проводити сис-

тематичні патологоанатомічні дослідження померлих 

пацієнтів в умовах воєнного часу, Я.М. Райміст, спи-

раючись виключно на клінічні спостереження, досить 

точно визначив характер і ймовірну локалізацію пато-

логічного процесу в центральній нервовій системі. По-

дальші дослідження летаргічного енцефаліту підтверди-

ли правильність багатьох його припущень.

Праця Я.М. Райміста принесла широке визнання 

одеській неврологічній школі та сприяла утверджен-

ню Одеси як одного з провідних неврологічних цен-

трів країни. Вона стала вершиною наукової діяльності 

вченого і найвагомішим внеском одеської неврології у 

вивчення епідемічного енцефаліту в перші десятиліття 

ХХ століття.

За інформацією, отриманою від мого вчителя, про-

фесора Юрія Львовича Курако, Я.М. Райміст, виділивши 

своєрідну форму енцефаліту, намагався експерименталь-

но перевірити її природу. З цією метою він вводив спин-

номозкову рідину субокципітально собакам. За свід-

ченням Ю.Л. Курако, під керівництвом Я.М. Райміста 

його співробітник і однодумець Ілля Юхимович Цикліс 

виконав дослідження, присвячене зіставленню низки 

симптомів органічного ураження центральної нервової 

системи, описаних Я.М. Раймістом, із неврологічними 

симптомами, відомими на той час [1, 4, 5, 10].

Експериментальні дослідження, що проводилися 

під керівництвом Я.М. Райміста, стали логічним про-

довженням його клінічних спостережень, уперше пред-

ставлених науковій громадськості під час спеціального 

засідання Товариства одеських лікарів 12 січня 1920 року.

У своїй доповіді вчений узагальнив результати спо-

стереження пацієнтів з епідемічним енцефалітом, яких 

він лікував в Одесі, обґрунтував виділення цього захво-

рювання в самостійну клінічну форму та запропонував 

назву «гострий епідемічний енцефаліт».

Сам автор наголошував: «У Росії ця форма енцефа-

літу описана, незалежно від даних інших країн, уперше 

мною під назвою «Гостре епідемічне запалення голов-

ного мозку» [29].

Примітно, що на останній сторінці першого повідо-

млення Я.М. Райміст зазначає: на момент завершення 
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коректури рукопису (17 березня 1920 року) кількість 

клінічно обстежених пацієнтів з епідемічним енцефа-

літом уже досягла 92 випадків.

Після Я.М. Райміста це захворювання було описане 

А.І. Геймановичем (Харків) у праці «Сонна епідемія», 

оприлюдненій 15 червня 1920 року [30].

Попри загальновизнаний світовий пріоритет К. фон 

Економо в описі епідемічного енцефаліту, М.І. Гра-
щенков відзначав незалежний характер досліджень 

Я.М. Райміста й розглядав його працю як один із пер-

ших вітчизняних систематичних клінічних описів цього 

захворювання [31].

Трагічно, що Я.М. Раймісту не судилося завершити 

розпочаті дослідження. Продовжуючи вивчення енце-

фалітів різної етіології та інших інфекційних уражень 

нервової системи, він заразився висипним тифом, який 

перебігав із явищами менінгоенцефаліту. 16 лютого 

1922 року, у віці 49 років, учений помер.

Таким чином, доля розпорядилася трагічно: видат-

ний одеський невролог став жертвою захворювання, 

дослідженню клінічних проявів і наслідків якого він 

присвятив значну частину свого життя.

На жаль, до сьогодні не вдалося виявити жодної ві-

рогідно ідентифікованої фотографії Я.М. Райміста.

Висновки
Проведене дослідження дало змогу суттєво уточ-

нити біографію та наукову спадщину Я.М. Райміста, 

а також визначити його місце в історії вітчизняної й 

світової неврології. Аналіз архівних матеріалів, науко-

вих публікацій, біографічних відомостей і маловідомих 

літературних джерел свідчить, що Я.М. Райміст був 

не лише талановитим клініцистом, а й одним із най-

яскравіших представників раннього етапу становлення 

одеської неврологічної школи. Його наукова діяльність 

охоплювала широкий спектр проблем — від клінічної 

семіотики пірамідних уражень і захворювань перифе-

ричної нервової системи до функціональних розладів, 

психотерапії та епідемічного енцефаліту.

Попри порівняно коротке життя, Я.М. Райміст зро-

бив вагомий внесок у розвиток клінічної неврології. 

Описаний ним симптом Райміста увійшов до міжнарод-

ної неврологічної номенклатури та зберігає своє історич-

не значення понад століття потому, а його дослідження 

епідемічного енцефаліту належать до найперших вітчиз-

няних систематизованих праць, присвячених цьому за-

хворюванню. Діяльність ученого не обмежувалася клі-

нічною практикою: він успішно поєднував лікувальну, 

наукову, педагогічну та організаційну роботу, активно 

сприяючи становленню неврології як самостійної ме-

дичної дисципліни в Одесі першої чверті ХХ століття.

Повернення імені Я.М. Райміста до сучасної істо-

рії медицини має не лише історико-бібліографічне, а 

й вагоме наукове значення. Вивчення його праць дає 

змогу глибше зрозуміти еволюцію клінічного мислен-

ня неврологів початку ХХ століття, витоки формуван-

ня вітчизняної неврологічної школи та наступність на-

укових ідей, що дістали подальший розвиток у сучас-

ній неврології. Сукупність наведених матеріалів дає 

підстави розглядати Я.М. Райміста як одного з най-

самобутніших вітчизняних неврологів першої чверті 

ХХ століття, чиї клінічні спостереження та наукові ідеї 

стали невід’ємною частиною історії світової клінічної 

неврології й заслуговують на подальше всебічне до-

слідження.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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O.M. Stoyanov
Odesa National Medical University, Odesa, Ukraine

Origins of Odesa neurology: Yakiv (Yankel) Meyerovich Raimiste — clinical activities and scientific legacy

Abstract. Background. The article analyzes the life, scientific 

achievements, and clinical activities of Yakov Meyerovich Raimiste 

(1872–1922), one of the founders of the Odesa neurological school, 

head of the neurological department, and, from 1920, professor and 

dean of the Clinical Institute established at the Odesa Jewish Hospi-

tal, which later became the Institute for Advanced Medical Training. 

The purpose was to investigate the life path, clinical activities and 

scientific legacy of Ya.M. Raimiste, to assess his contribution to the 

formation of the Odessa neurological school and the development 

of clinical neurology. Materials and methods. The review is based 

on archival documents, rare publications, historical medical sources, 

and a historical-biographical analysis of Ya.M. Raimiste’s scientific 

legacy. Results. The main stages of Ya.M. Raimiste’s professional ca-

reer are reconstructed, and his role in the development of specialized 

neurological care in Odesa is demonstrated. His studies on the clini-

cal semiology of pyramidal tract lesions, peripheral nervous system 

disorders, functional neurological disorders, and psychotherapy are 

analyzed. Particular attention is paid to the neurological signs and 

synkineses described by Ya.M. Raimiste, collectively known as Rai-

miste’s sign, which have been preserved in international neurological 

terminology. His pioneering investigations of epidemic encephalitis, 

conducted independently of the studies of Constantin von Economo 

and representing some of the earliest systematic investigations of this 

disease in Eastern Europe, are also highlighted. The article addition-

ally examines Ya.M. Raimiste’s scientific, educational, and organi-

zational activities, including his participation in the Society of Odesa 

Physicians and contribution to medical publications. Conclusions. 
Yakov Meyerovich Raimiste made a substantial contribution to the 

development of Ukrainian and world neurology. His scientific legacy 

remains historically and clinically significant and deserves further 

comprehensive investigation.

Keywords: Yakov Meyerovich Raimiste; history of medicine; his-

tory of neurology; Odesa; Odesa Jewish Hospital; Raimiste’s sign; 

epidemic encephalitis; Odesa neurological school
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