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1. Вступ
Проблема когнітивних порушень стає дедалі 

більш актуальною у світі вцілому, і в Україні зокрема 
[1]. За даними ВООЗ у світі нараховується близько 
35,6 млн чоловік із виявленою деменцією [2], що 
спричиняє значне навантаження на систему охорони 
здоров’я та економіку навіть високорозвинених країн. 
Неухильне зростання захворюваності на деменцію 
може призвести до збільшення кількості хворих із 
цим синдромом у 2030 році до 65,7 млн, а в 2050 – до 
115,4 млн [3]. Це пов’язано зі збільшенням зростання 
захворюваності на фоні постаріння населення, біль-
шою частотою звернень та покращенням діагности-
ки [4]. Основними причинами деменції виступають 
нейродегенеративні (серед них на першому місці 
хвороба Альцгеймера), судинні захворювання голов-
ного мозку та їх поєднання [5, 6]. Одним із факторів 
ризику прогресування когнітивних порушень висту-
пає ортостатична гіпотензія [7].

Ортостатична гіпотензія часто є симптомом 
нейродегенеративних захворювань, зокрема хворо-
би Паркінсона [8] та хвороби Альцгеймера [7, 9]. 
Розвиток ортостатичної недостатності пов’язаний із 
нейрокардіоваскулярною нестабільністю, що прояв-
ляється порушенням регуляції артеріального тиску 
та частоти серцевих скорочень, котрі призводять, 
до ортостатичної гіпотензії в результаті дисфункції 
барорефлекса [10]. Не дивлячись на чималу кількість 
досліджень із даного питання, патофізіологічні ме-
ханізми і сам факт взаємозв’язку між вказаними ста-
нами залишається контроверсійним. Проспективне 
дослідження у шведській популяції людей старших 
за 60 років без деменції чи помірних когнітивних 
розладів на момент включення у дослідження по-
казало ОГ як фактор ризику когнітивного зниження 
у подальшому [11]. У ротердамському дослідженні 
було виявлено підвищення захворюваності на хворо-
бу Альцгеймера (ХА) та судинну деменцію, але лише 
за умови недостатньої компенсаторної тахікардії. 
Тобто, не було показано вплив ОГ як такої на виник-
нення деменції [13]. Інше ретроспективне популяцій-
не дослідження не виявило впливу ОГ на когнітивні 
функції у пацієнтів старше 65 років [13]. 

Значна розповсюдженість когнітивних пору-
шень, їх всеохоплюючий негативний вплив на осо-
бистість та якість життя не лише самого хворого, 
а й його оточення, наявність «зон перекриття» у 
патогенезі та клініці різних нозологій із синдромом 
когнітивних порушень, спонукають до поглибленого 
вивчення їх клінічних особливостей, потенційно 
курабельних факторів ризику та пошуку.

2. Обґрунтування дослідження
Хоча механізми підтримання церебральної 

перфузії не до кінця зрозумілі, існує низка доказів 
того, що приток крові до головного мозку може змен-
шуватись протягом епізодів ортостатичної гіпотензії 
(ОГ) [14]. Більше того, індивідууми старшого віку ма-
ють більший ризик розвитку гіпоперфузії головного 
мозку під час епізодів ОГ внаслідок ушкодження ме-
ханізмів церебральної ауторегуляції [14, 15]. Транзи-
торне зниження церебральної перфузії внаслідок ОГ 
може критично знижувати рівень постачання клітин 
життєво важливими для них глюкозою та киснем, 
викликаючи ушкодження клітин, і як наслідок когні-
тивне зниження [14].

Під класичною ортостатичною гіпотензією 
(ОГ) розуміють стійке зниження систолічного АТ 
щонайменше на 20 мм рт. ст. або діастолічного АТ 
щонайменше на 10 мм рт. ст. протягом 3 хвилин 
після переходу з горизонтального положення у вер-
тикальне [10, 16]. На відміну від ініціальної ОГ, від-
строчена ОГ – симптоматична ОГ, що виникає після 
3 хвилин після переходу в горизонтальне положення. 
ОГ може проявлятися такими симптомами як голо-
вокружіння, загальна слабкість, пресинкопи, пору-
шення зору та слуху, біль у шиї та грудях, падіння, 
синкопальні стани. Ортостатична інтолерантність, 
або субклінічна ОГ – це падіння систолічного АТ 
менше ніж на 20 мм рт. ст. або падіння діастолічного 
АТ менше ніж на 10 мм рт. ст., яке супроводжується 
виникненням наведеної вище симптоматики [10].

Основними видами ОГ є нейрогенна, гіпо-
волемічна та медикаментозно-індукована ОГ. Ней-
рогенну ОГ спричиняють первинна дизавтономія 
або вона може виникати вторинно при спадкових, 
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запальних, інфекційних або метаболічних захворю-
ваннях [10, 17].

У той час як ОГ часто зустрічається у пацієн-
тів із деменцією, асоціації між ОГ та когнітивним 
зниженням менш зрозумілі та їх причинні взаємовід-
носини залишаються спірними [10, 18]. Залишається 
незрозумілим, чи ОГ та когнітивні порушення мають 
спільну основу і обумовлені розвитком нейродегене-
ративного процесу в багатьох нейронних доменах, чи 
кардіоваскулярна дизавтономія чинить негативний 
вплив на когнітивну сферу опосередковано внас-
лідок виникнення піків підвищеного та зниженого 
АТ, які у свою чергу збільшують ризик виникнення 
церебральної ішемії [19].

Низка досліджень була присвячена вивченню 
взаємозв’язків між ОГ та порушеннями когнітив-
них функцій. Результати виявились різнорідними 
та суперечливими [20]. Так, у лонгітудинальному 
дослідженні Hayakawa та співавторів 2015 року за 
участю 225 пацієнтів ОГ зустрічалась частіше і була 
тривалішою у пацієнтів із помірними когнітивними 
розладами (ПКР), крім того, учасники із дефіцитом 
систолічного АТ більше 30 % протягом 30 секунд 
після переходу у вертикальне положення мали вдвічі 
більшу схильність конверсії ПКР у деменцію [21]. 
Когортне дослідження Elmestahl та співавторів у 
2014 році із залученням 1480 учасників визначило 
ОГ як фактор ризику зниження когнітивних функцій 
[11]. Попереднє лонгітудинальне дослідження 1997 
року Elmestahl та співавторів із включенням 33 жінок 
також визначило ОГ як фактор ризику когнітивного 
зниження, до того ж жінки похилого віку з прогре-
суванням когнітивних порушень до стану деменції 
мали тенденцію до більших падінь АТ. У двох ко-
гортних дослідженнях Frewen та співавторів 2014 ро- 
ку, що включали 5936 і 4690 учасників кожне, було 
виявлено асоціацію ОГ із погіршенням когнітивних 
функцій загалом і пам’яті зокрема у жінок незалежно 
від інших факторів та асоціацію ОГ у поєднанні з 
артеріальною гіпертензією із погіршенням когнітив-
них функцій відповідно [22, 23]. Подібні дані – погір-
шення когнітивних функцій у пацієнтів із ОГ – були 
отримані у поперечному дослідженні Mehrabian та 
співавторами (495 учасників, 2010 рік). Chajkovska та 
співавтори виявила погіршення вербальної пам’яті 
та концентрації уваги при порушенні регуляції АТ 
при ортостатичній пробі (74 обстежених, 2010 рік). 
Matsubayashi та співавтори, 1997 рік, у поперечному 
дослідженні (334 учасники) показали не лише зв я̓зок 
ОГ із зниженням показників нейропсихологічних 
тестів, але і з більшою вираженістю лейкоареозу за 
даними магнітно-резонансної томографії головного 
мозку. Разом із тим, в інших дослідженнях зв̀ язок 
між ОГ та когнітивним зниженням виявився нечіт-
ким, або не був знайдений [24]. Проте, у дослідженні 
Rose K. M. та співавторів 2010 року (12702 учасники) 
ОГ асоціювалась зі зниженням когнітивних функцій, 
але ця асоціація більшою мірою була обумовлена 
демографічними факторами та факторами ризику 
серцево-судинних захворювань. Yap P. L. із групою 

дослідників (2008 рік, 2321 учасник) не виявили зна-
чимої асоціації між ОГ та когнітивним зниженням, 
пацієнти із артеріальною гіпотензією та ОГ були 
більш схильними до виникнення когнітивних пору-
шень. Серед досліджень із негативним результатом 
щодо взаємозв’язку ОГ та когнітивного зниження 
можна навести різні підвиди у залежності від ди-
зайну: аналітичні (лонгітудинальне та когортне) та 
експериментальне (метод поперечного зрізу). У ре-
троспективному когортному дослідженні Shoon Y. 
та співавторів, 2013 рік, 184 учасники, не було вияв-
лення переважання частоти когнітивних порушень у 
пацієнтів із гіпотензивними синдромами [24]. У лон-
гітудинальному дослідженні, проведеному Viramo P. 
з командою, 1999 рік, 1159 учасників, наявність ОГ 
не дозволяла прогнозувати розвиток когнітивного 
зниження протягом 2 років спостереження. У дослі-
дженні за методом поперечного зрізу Bendini C. та 
співавторів 2007 року, 36 учасників, не було вияв-
лено сильного каузального взаємозв’язку між ОГ та 
когнітивним зниженням [10].

Цікавими виявились результати дослідження 
Guaraldi P. та співавторів 2014 року за участю 12 па-
цієнтів із «чистою» вегетативною недостатністю. У 
жодного із пацієнтів не було клінічних ознак уражен-
ня центральної нервової системи та мали нормаль-
ні результати при проведенні магнітно-резонансної 
томографії або комп’ютерної томографії головного 
мозку. Когнітивні функції оцінювались протягом 
двох послідовних днів: у 1 день у положенні сидячи 
та у 2 день після згинання голови щонайменше на 
60° або у положенні лежачи, причому положення, в 
якому проводилась батарея когнітивних тестів у день 
2 визначалось за допомогою рандомізації. Під час 
усього періоду тестування проводилась неінвазивна 
реєстрація АТ та пульсу. Було отримано зниження 
когнітивних функцій (негайна та робоча пам›ять, 
довготривала увага, візуальний пошук і абстрактне 
мислення) у пацієнтів із вегетативною недостатністю 
у порівнянні з групою контролю лише після ортоста-
тичної проби (проби зі згинанням голови). На думку 
авторів це говорить про те, що ОГ «per se», навіть при 
тривалому анамнезі, не викликає перманетного ког-
нітивного зниження. На противагу цьому, падіння 
АТ протягом ортостатичної проби із нахилом голови 
асоціювалось зі зворотним погіршенням керівних 
функцій, що може бути обумовленим системною 
гіпотензією із транзиторною церебральною гіпо-
перфузією. Ці дані підкріплюються результатами 
проведеного у 1996 році дослідження Fukuoka S. та 
співавторів, у якому ортостатичні навантаження 
викликали зниження кровотоку в фронтальній корі 
за даними SPECT головного мозку у пацієнтів із 
«чистою» вегетативною недостатністю. У положенні 
лежачи із рівно розташованою головою показники 
церебрального кровотоку поверталися до норми [25].

Feeney J. із групою дослідників у 2015 році 
був завершений аналіз даних щодо взаємозв’язку ОГ 
та когнітивної функції, отриманих у ході проспек-
тивного когортного лонгітудинального дослідження 
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The Irish Longitudinal Study on Ageing, що включало  
8175 індивідуумів старше 50 років. Артеріальний 
тиск лежачи та після ортостатичної проби і когнітив-
ні функції (MMSE - коротка шкала оцінки психічно-
го статусу, швидкість називання слів, тест запам’ято-
вування 10 слів) оцінювались із проміжком у 2 роки. 
За результатами дослідження не було отримано чіт-
кого взаємозв’язку між порушенням ортостатичних 
реакцій та змінами когнітивних функцій [14].

У дослідженні за участю 211 хворих із легкою 
деменцією на момент включення ОГ була виявлена у 
30–45 % учасників на першому візиті та на щорічних 
обстеженнях протягом 4 років спостереження. Піс-
ля проведення мультиваріабельного статистичного 
аналізу даних персистуюча ОГ (як персистуюча ОГ 
розцінювалась при виявленні ОГ на першому візиті 
та, щонайменше, при обстеженні через 1 рік) не мала 
значимого зв’язку ні зі змінами балів за шкалами 
MMSE та CDR-SB, ні з виживаємістю пацієнтів [26].

У ретроспективному популяційному дослі-
дженні із залученням 571 пацієнта старше 65 років 
не було виявлено між когнітивним статусом та орто-
статичною гіпотензією [13].

Таким чином, залишається відкритим питання, 
чи має ортостатична гіпотензія додатковий негатив-
ний вплив на когнітивні функції при ХА та хворобі 
Паркінсона (ХП), або наростання когнітивного де-
фіциту та нейрокардіоваскулярна нестабільність із 
синдромом ОГ розвиваються паралельно внаслідок 
поглиблення нейродегенеративного процесу.

3. Мета дослідження
Оптимізація діагностики когнітивних пору-

шень у пацієнтів із нейродегенеративними захво-
рюваннями та ортостатичною гіпотензією на основі 
оцінки характеру взаємовідносин між клініко-пато-
генетичними особливостями, ступенем порушень 
когнітивних функцій та деякими показниками гемо-
динаміки.

4. Матеріали та методи дослідження
Дослідження проводилось на кафедрі невроло-

гії Національної медичної академії післядипломної 
освіти імені П. Л. Шупика, клінічною базою якої 
виступає неврологічне відділення Київської міської 
клінічної лікарні № 9, у 2011–2017 роках. Проведено 
загальноклінічне, неврологічне обстеження із дета-
лізацією скарг, анамнезу хвороби і анамнезу життя; 
нейропсихологічне тестування із застосуванням на-
ступних шкал: короткої шкали оцінки психічного 
статусу – Mini Mental State Examination – MMSE, 
Монреальської шкали когнітивних обстежень – 
Montreal Cognitive Assessment – MoCA, батареї лоб-
ної дисфункції – Frontal Assessment Battery – FAB, 
теста запам’ятовування 12 слів, теста малювання го-
динника, теста на фонетичну швидкість мови, теста 
на семантичну швидкість мови.

Відповідно до поставлених завдань було об-
стежено 105 хворих, розподілених на 3 групи. Першу 
групу складали пацієнти з хворобою Альцгеймера, 

другу – пацієнти із хворобою Паркінсона, третю, 
контрольну групу, практично здорові люди, що не 
мали когнітивної дисфункції. У залежності від типу 
визначених ортостатичних реакцій кожна з основних 
груп розподілена на підгрупи: 

– 1 група – пацієнти з хворобою Альцгеймера 
(33 хворих, 36 % чоловіків, 64 % жінок) розподілена 
на 2 підгрупи:

– 1А підгрупа – пацієнти з ортостатичною гіпо-
тензією (20 хворих, чоловіків 35 %, жінок 65 %);

– 1Б підгрупа – пацієнти з нормальною орто-
статичною реакцією (13 хворих, чоловіків 38 %,жі-
нок 62 %);

– 2 група – пацієнти із хворобою Паркінсона 
(35 хворих, чоловіків 37 %, жінок 63 %):

– 2А підгрупа – пацієнти з ортостатичною гі-
потензією (25 хворих, чоловіків 36 %, жінок 64 %);

– 2Б підгрупа – пацієнти з нормальною ор-
тостатичною реакцією (10 хворих, чоловіків 36 %, 
жінок 64 %);

– 3 група – контроль (відносно здорові особи) 
(37 обстежених, чоловіків 38 %, жінок 62 %). 

Пацієнти 1, 2 та контрольної (3) груп були 
співставними за віком, статтю та рівнем освіти. Вік 
пацієнтів становив: у 1 групі 66,0 (64,3–67,6), у 2 гру-
пі 65,0, (57,5–68,0), у групі контролю 63,0, (55,2–70,9), 
що не мало статистично значимої різниці. 

Усім пацієнтам 1, 2 та 3 груп проводилось 
клініко-неврологічне обстеження, що включало збір 
скарг із деталізацією їх характеру, тривалості, часу 
виникнення, особливо порушень у когнітивній сфері 
та коливань АТ і симптомів, що їх супроводжують, 
анамнезу хвороби і анамнезу життя. Уточнювалась 
наявність артеріальної гіпертензії чи артеріальної 
гіпотензії із зазначенням тривалості, суб’єктивних і 
об’єктивних проявів, отримуваної терапії. Крім того, 
документувались показники максимальних та міні-
мальних значень АТ протягом попередніх 12 місяців. 
Були проведені фізикальне обстеження та клініко-не-
врологічний огляд.

Усім пацієнтам 1, 2, та 3 груп проводились ней-
ропсихологічні дослідження із застосуванням MMSE, 
MoCA, FAB, теста запам’ятовування 12 слів, теста 
малювання годинника, теста на фонетичну швидкість 
мови, теста на семантичну швидкість мови.

Ортостатичну пробу проводили за методом 
Шелонга.

Обробка та аналіз даних проводилися в про-
грамних пакетах Open Office (Base, Calc, Writer, 
Draw, Math), GNU Octave зі збереженням вихідних 
документів у форматі *.doc, *.xls – програмне забез-
печення з відкритим вихідним кодом і його вико-
ристання регламентується ліцензією GPL (General 
Public License) та Statistica 6.0. Кількісні значення 
були представлені у вигляді медіани (Me) та інтер-
квартильного розмаху (IQR: Q1–Q3), в окремих ви-
падках визначали розмах (Range: min-max). Частотні 
характеристики показників подані у вигляді P±Sp, 
де m – помилка репрезентативності. При порівнянні 
статистичних вибірок, для двох незалежних груп, ви-
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користовувався критерій Мана-Уітні (U) множинне 
порівняння груп проводилося за допомогою одно-
факторного дисперсійного аналізу Краскела-Уолліса 
(для к-вибірок). При множинному попарному порів-
нянні груп застосовувалася поправка Холма-Бонфе-
роні. Для аналізу спрямованості та сили зв’язку між 
кількісними показниками використовували метод 
кореляційного аналізу з обчисленням коефіцієнта 
кореляції Спірмена (ρ). Порівняння категоріальних 
характеристик проводилось за допомогою аналізу 
таблиць спряженості з використанням критерію Пір-
сона (χ2). Достовірність відмінностей між процентни-

ми частками двох вибірок оцінювали за допомогою 
критерія z.

5. Результати дослідження
Для пацієнтів із ХА були характерні скарги, 

що притаманні основному захворюванню, обумовле-
ні розвитком ОГ, та спричинені іншими нозологіями 
і станами. Зокрема, характерними для ХА є скарги 
на порушення пам’яті переважно на поточні події, 
утруднення при підборі потрібного слова, погір-
шення просторової орієнтації. Скарги хворих із ХА 
наведені в табл. 1.

Таблиця 1
Частота скарг пацієнтів при хворобі Альцгеймера (p±SP)

Показник групи 1 1А підгрупа 
(N=20)

1Б підгрупа 
(N=13)

3 група (контроль) 
(N=37)

Головний біль 10,0 6,9 15,4 10,4 16,2 6,1

Шум у голові 65,0 10,9 15,4 10,4 0,0 9,8

Відчуття «важкості у голові» 80,0 9,2 7,7 7,7 0,0 9,8

Порушення сну 15,0 8,2 15,4 10,4 8,1 4,5

Порушення пам’яті 100,0 16,7 100,0 23,5 0,0 9,8

Утруднення при підборі потрібного слова 65,0 10,9 69,2 13,3 0,0 9,8

Погіршення просторової орієнтації 25,0 9,9 30,8 13,3 0,0 9,8

Неможливість зосередитися 70,0 10,5 76,9 12,2 8,1 4,5

Постійна загальна слабкість 84,6 8,3 30,8 13,3 0,0 9,8

Несистемне головокружіння 75,0 9,9 7,7 7,7 0,0 9,8

Запаморочення 100,0 16,7 7,7 7,7 0,0 9,8

Хиткість при ході 70,0 10,5 7,7 7,7 2,7 2,7

Нудота 25,0 9,9 0,0 23,5 2,7 2,7

Відчуття «пустоти в голові» 70,0 10,5 7,7 7,7 5,4 3,7

Потемніння в очах 80,0 9,2 0,0 23,5 0,0 9,8

Відчуття «провалювання» 85,0 8,2 0,0 23,5 0,0 9,8

Відчуття «ватних ніг» 95,0 5,0 0,0 23,5 0,0 9,8

Підвищену пітливість 30,0 10,5 15,4 10,4 10,8 5,1

Різка загальна слабкість 100,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Підвищена втомлюваність 60,0 11,2 30,8 13,3 13,5 5,6

Непереносимість високої температури 20,0 9,2 0,0 23,5 0,0 9,8

Підвищена дратівливість 15,0 8,2 15,4 10,4 13,5 5,6

Зниження настрою 20,0 9,2 23,1 12,2 8,1 4,5

Сповільнення рухів 15,0 8,2 15,4 10,4 0,0 9,8

Скутість рухів 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Утруднення ініціації рухів 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Тремтіння кінцівок 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Про- і ретропульсії 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Порушення ходи 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Падіння 10,0 6,9 7,7 7,7 0,0 9,8

Застигання 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Метеолабільність 10,0 6,9 15,4 10,4 5,4 3,7

Гіперсалівація 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Закрепи 10,0 6,9 7,7 7,7 13,5 5,6
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У пацієнтів 1А підгрупи статистично значи-
мо частіше, ніж у пацієнтів 1Б підгрупи, спосте-
рігались скарги на хиткість при ході (70,0±10,5 %  
і 7,7±7,7 %, z=1,98, р<0,05), відчуття «важкості у голо-
ві» (80,0±9,2 % і 7,7±7,7 %, z=2,61, р<0,05), несистем-
не головокружіння (75,0±9,9 % і 7,7±7,7 %, z=2,87, 
р<0,05), запаморочення (100,0–16,7 % і 7,7±7,7 %,  
z=1,99, р<0,05), відчуття «пустоти в голові» (70,0± 
±10,5 % і 7,7±7,7 %, z=4,61, р<0,05), шум у голові 
(65,0±10,9 % і 15,4±10,4 %, z=2,06, р<0,05), нудоту 
(25,0±9,9 % і 0+23,5 %, z=3,01, р<0,05), потемніння в 

очах (80,0±9,2 % і 0+23,5 %, z=3,15, р<0,05), відчут-
тя «провалювання» (85,0±8,2 % і 0+23,5 %, z=2,17, 
р<0,05), відчуття «ватних ніг» (95,0±5,0 % і 0+23,5 %, 
z=2,65, р<0,05), підвищену пітливість (30,0±10,5 % і 
15,4±3,4 %, z=4,11, р<0,05), різку загальну слабкість 
(100,0–16,7 % і 0±23,5 %, z=3,22, р<0,05), підвищену 
втомлюваність (60,0±11,2 % і 30,8±13,3 %, z=3,07, 
р<0,05), постійну загальну слабкість (84,6±8,3 % і 
30,8±13,3 %, z=1,97, р<0,05), непереносимість високої 
температури (20,0±9,2 % і 0+5,6 %, z=3,18, р<0,05). 
Скарги пацієнтів із ХП відображені у табл. 2.

Таблиця 2
Частота скарг пацієнтів при хворобі Паркінсона (p±Sp)

Показник групи 2 2А підгрупа 
(N=25)

2Б підгрупа 
(N=10)

3 група (контроль) 
(N=37)

Головний біль 8,0 5,5 10,0 10,0 16,2 6,1

Шум у голові 56,0 10,1 30,0 15,3 0,0 9,8

Відчуття «важкості у голові» 88,0 6,6 30,0 15,3 0,0 9,8

Порушення сну 15,0 7,3 15,4 12,0 8,1 4,5

Порушення пам’яті 64,0 9,8 40,0 16,3 0,0 9,8

Утруднення при підборі потрібного слова 52,0 10,2 30,0 15,3 0,0 9,8

Погіршення просторової орієнтації 16,0 7,5 30,0 15,3 0,0 9,8

Неможливість зосередитися 44,0 10,1 50,0 16,7 8,1 4,5

Постійна загальна слабкість 92,0 5,5 70,0 15,3 0,0 9,8

Несистемне головокружіння 84,0 7,5 0,0 28,6 0,0 9,8

Запаморочення 100,0 13,8 10,0 10,0 0,0 9,8

Хиткість при ході 68,0 9,5 20,0 13,3 2,7 2,7

Нудота 16,0 7,5 0,0 28,6 2,7 2,7

Відчуття «пустоти в голові» 52,0 10,2 0,0 28,6 5,4 3,7

Потемніння в очах 80,0 8,2 0,0 28,6 0,0 9,8

Відчуття «провалювання» 76,0 8,7 0,0 28,6 0,0 9,8

Відчуття «ватних ніг» 64,0 9,8 0,0 28,6 0,0 9,8

Підвищену пітливість 44,0 10,1 20,0 13,3 10,8 5,1

Різка загальна слабкість 100,0 13,8 0,0 28,6 0,0 9,8

Підвищена втомлюваність 80,0 8,2 60,0 16,3 13,5 5,6

Непереносимість високої температури 28,0 9,2 0,0 28,6 0,0 9,8

Підвищена дратівливість 24,0 8,7 20,0 13,3 13,5 5,6

Зниження настрою 44,0 10,1 50,0 16,7 8,1 4,5

Сповільнення рухів 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Скутість рухів 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Утруднення ініціації рухів 28,0 9,2 30,0 15,3 0,0 9,8

Тремтіння кінцівок 88,0 6,0 90,0 10,0 0,0 9,8

Про- і ретропульсії 24,0 8,7 20,0 13,13 0,0 9,8

Порушення ходи 84,0 7,5 80,0 13,3 0,0 9,8

Падіння 76,0 8,7 50,0 16,7 0,0 9,8

Застигання 16,0 7,5 20,0 13,13 0,0 9,8

Метеолабільність 16,0 7,5 20,0 13,13 5,4 3,7

Гіперсалівація 24,0 8,7 20,0 13,13 0,0 9,8

Закрепи 76,0 8,7 80,0 13,3 13,5 5,6
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Пацієнти 2А підгрупи статистично значимо 
частіше, ніж 2Б підгрупи, мали скарги на хиткість при 
ході (68,0±9,5 % і 20,0±13,3 %, z=2,23, р<0,05), падін-
ня (76,0±8,7 % і 50,0±16,7 %, z=1,97, р<0,05), відчуття 
«важкості у голові» (88,0±6,6 % і 30,0±15,3 %, z=2,12, 
р<0,05), несистемне головокружіння (84,0±7,5 %  
і 0+28,6 %, z=3,04, р<0,05), запаморочення (100,0– 
13,8 % і 10,0±10,0 %, z=2,15, р<0,05), відчуття «пустоти 
в голові» (52,0±10,2 % і 0+28,6 %, z=2,31, р<0,05), шум 
у голові (56,0±10,1 % і 30,0±15,3 %, z=2,88, р<0,05), ну-
доту (16,0±7,5 % і 0+28,6 %, z=2,47, р<0,05), потемнін-
ня в очах (80,0±8,2 % і 0+28,6 %, z=1,97, р<0,05), від-
чуття «провалювання» (76,0±8,7 % і 0+28,6 %, z=2,13, 
р<0,05), відчуття «ватних ніг» (64,0±9,8 % і 0+28,6 %, 
z=2,23, р<0,05), підвищену пітливість (44,0±10,1 % і 
20,0±13,3 %, z=2,41, р<0,05), різку загальну слабкість 
(100,0–13,8 % і 0+28,6 %, z=2,33, р<0,05), підвище-
ну втомлюваність (80,0±8,2 % і 60,0±16,3 %, z=2,76, 
р<0,05), постійну загальну слабкість (92,0±5,5 % і 
70,0±15,3 %, z=1,97, р<0,05), непереносимість високої 
температури (28,0±9,2 % і 0+28,6 %, z=2,14, р<0,05), 

зниження пам’яті переважно на поточні події (64,0± 
±9,8 % і 40,0±16,3 %, z=2,11, р<0,05), утруднення при 
намаганні швидко підібрати потрібне слово (52,0± 
±10,2 % і 30,0±15,3 %, z=2,26, р<0,05). 

При неврологічному огляді у пацієнтів із 
ортостатичною гіпотензією в обох групах статис-
тично частіше виявлялись аксіальні рефлекси, у 
групах пацієнтів із ХА – пожвавлення сухожил-
кових та періостальних рефлексів. У підгрупі 1А 
частіше, ніж у підгрупі 1Б, виявляли позитивні ак-
сіальні рефлекси (45,0±11,4 % і 23,1±12,2 %, z=3,12, 
р<0,05), пожвавлення сухожилкових та періосталь-
них рефлексів (40,0±11,2 % і 30,8±13,3 %, z=2,16, 
р<0,05). Дані неврологічного огляду пацієнтів із 
ХА відображені у табл. 3.

У підгрупі 2А при неврологічному огляді часті-
ше виявляли ністагм (16,0±7,5 % і 10,0±10,0 %, z=2,94, 
р<0,05), позитивні аксіальні рефлекси (92,0±5,5 % і 
50,0±16,7 %, z=1,98, р<0,05), постуральну нестійкість 
(88,0±6,6 % і 30,0±15,3 %, z=2,07, р<0,05). Дані невро-
логічного огляду підсумовані у табл. 4.

Таблиця 3
Дані неврологічного огляду пацієнтів із ХА (p±Sp)

Показник ХА 1А підгрупа 
(N=20)

1Б підгрупа 
(N=13)

3 група (контроль) 
(N=37)

Слабкість конвергенції 20,0 9,2 23,1 12,2 10,8 5,1

Зниження чутливості у зонах Зельдера 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Аксіальні рефлекси 45,0 11,4 23,1 12,2 10,8 5,1

Анізорефлексія 10,0 6,9 7,7 7,7 8,1 4,5

Пожвавлення рефлексів 40,0 11,2 30,8 13,3 21,6 6,8

Підвищення тонусу м’язів по пірамідному типу 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Підвищення тонусу м’язів по екстрапірамідному типу 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Гіпокінезія 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Гіпомімія 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Тремор спокою 0,0 16,7 7,7 7,7 0,0 9,8

Згасання амплітуди рухів 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Ахейрокінез 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Адіадохокінез 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Камптокармія 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Синдром виснаження дози леводопи 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Синдром «включення-виключення» 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Непередбачувані «виключення» 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Дискінезії піка дози леводопи 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Дистонії виснаження дози леводопи 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Порушення постуральної реакції 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Рефлекс Штрюмпеля 15,0 8,2 15,4 10,4 13,5 5,6

Ністагм 15,0 8,2 15,4 10,4 13,5 5,6

Інтенційний тремор 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8

Дисметрія 0,0 16,7 0,0 23,5 0,0 9,8
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За результатами нейропсихологічного тесту-
вання у пацієнтів 1А підгрупи статистично значимо 
меншими, ніж у підгрупі 1Б були бали за шкалою 
MoCA (U=69,3, p=0,01), при дослідженні семантичної 
швидкості мови (U=76,1, p=0,01), у тесті запам’ятову-
вання 12 слів (U=72,2, p=0,01). У хворих 1А підгрупи 
в порівнянні з хворими підгрупи 1Б статистично 
значимо меншими були бали за субтестами пам’яті 
та уваги (U=80,0, p=0,01), уваги (U=73,1, p=0,01), від-
строченого згадування без підказки (U=81,7, p=0,01) 
та відстроченого згадування з категоріальною під-
казкою (U=83,1, p=0,01) та при множинному виборі 
(U=82,4, p=0,01) шкали MoCA. Особливістю пору-
шень пам’яті у пацієнтів із ХА та ОГ порівняно до 
підгруп із ОГ при ХП та ХЦВЗ було зниження балів 
як при пригадуванні слів без підказки, так і при мно-
жинному виборі. 

У пацієнтів 2А підгрупи статистично значимо 
меншими, ніж у підгрупі 2Б були бали за шкалами 
MoCA (U=65,3, p=0,01) та FAB (U=73,1,p=0,01), при 
дослідженні фонетичної швидкості мови (U=72,5, 
p=0,01), семантичної швидкості мови (U=62,8, 
p=0,01), у тесті запам’ятовування 12 слів (U=75,8, 
p=0,01). У хворих 2А підгрупи порівняно з хворими 

підгрупи 2Б статистично значимо меншими були 
бали за субтестами пам’яті та уваги (U=63,3, p=0,01), 
уваги (U=64,9, p=0,01) шкали MoCA, статистично 
значимо частіше виявлялись порушення управля-
ючих функцій (U=72,5, p=0,01). За шкалою FAB у 
підгрупі 2А порушення відмічались статистично 
значимо частіше, ніж у підгрупі 2Б, при виконанні 
субтестів «Абстракція» (U=60,8, p=0,01), «Фоне-
тична швидкість мови» (U=63,9, p=0,01), «Динаміч-
ний праксис» (U=71,7, p=0,01), «Хапальний рефлекс» 
(U=73,4, p=0,01).

6. Обговорення результатів дослідження
У клінічній картині пацієнтів із ортостатичною 

гіпотензією (підгрупи А) незалежно від основного 
захворювання статистично значимо частіше, ніж у 
пацієнтів без ОГ (підгрупи Б) та у контролі, спо-
стерігались скарги характерні для епізодів падіння 
артеріального тиску внаслідок переходу в ортоста-
тичне положення та зумовлені спектром вегетативних 
реакцій при нейрокардіоваскулярній нестабільності: 
відчуття «важкості у голові», несистемне головокру-
жіння, запаморочення, відчуття «пустоти в голові», 
шум у голові, нудоту, потемніння в очах, відчуття 

Таблиця 4
Дані неврологічного огляду пацієнтів із ХП (p±Sp)

Показник групи 2 2А підгрупа 
(N=25)

2Б підгрупа 
(N=10)

3 група (контроль) 
(N=37)

Слабкість конвергенції 28,0 9,2 20,0 13,3 10,8 5,1

Зниження чутливості у зонах Зельдера 0,0 13,8 0,0 28,6 0,0 9,8

Аксіальні рефлекси 92,0 5,5 50,0 16,7 10,8 5,1

Анізорефлексія 36,0 9,8 30,0 15,3 8,1 4,5

Пожвавлення рефлексів 12,0 6,6 20,0 13,3 21,6 6,8

Підвищення тонусу м’язів по пірамідному типу 0,0 13,8 0,0 28,6 0,0 9,8

Підвищення тонусу м’язів по екстрапірамідному типу 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Гіпокінезія 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Гіпомімія 84,0 7,5 80,0 13,13 0,0 9,8

Тремор спокою 92,0 5,5 90,0 13,3 0,0 9,8

Згасання амплітуди рухів 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Ахейрокінез 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Адіадохокінез 100,0 13,8 100,0 28,6 0,0 9,8

Камптокармія 64,0 9,8 60,0 16,3 0,0 9,8

Синдром виснаження дози леводопи 56,0 10,1 50,0 16,7 0,0 9,8

Синдром «включення-виключення» 44,0 10,1 40,0 16,3 0,0 9,8

Непередбачувані «виключення» 16,0 7,5 20,0 13,13 0,0 9,8

Дискінезії піка дози леводопи 30,0 9,4 20,0 13,13 0,0 9,8

Дистонії виснаження дози леводопи 8,0 5,5 10,0 10,0 0,0 9,8

Порушення постуральної реакції 88,0 6,6 30,0 15,3 0,0 9,8

Рефлекс Штрюмпеля 12,0 6,6 20,0 13,3 13,5 5,6

Ністагм 16,0 7,5 10,0 10,0 13,5 5,6

Інтенційний тремор 8,0 5,5 0,0 28,6 0,0 9,8

Дисметрія 0,0 13,8 0,0 28,6 0,0 9,8
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«провалювання», відчуття «ватних ніг», хиткість при 
ході, підвищену пітливість, різку загальну слабкість, 
підвищену втомлюваність, непереносимість високої 
температури, а також постійну загальну слабкість. Ці 
скарги характерні для синдрому нейрокардіоваску-
лярної нестабільності, одним із проявів якого є ОГ, 
незалежно від характеру основного захворювання, 
що відображено у вітчизняній та зарубіжній літе-
ратурі [27, 28]. Крім цього, у пацієнтів із ХП та ОГ 
статистично значимо частіше були виявлені скарги на 
зниження пам’яті переважно на поточні події і утруд-
нення при намаганні швидко підібрати потрібне слово, 
падіння. Падіння та когнітивні порушення є одними 
із немоторних проявів ХП [28]. Цікавим у нашому 
дослідженні є збільшення частоти падінь на фоні ОГ, 
тобто при поєднанні двох немоторних проявів. Та-
кож, характерні для ХП порушення пам’яті частіше 
характеризуються утрудненням при запам’ятовуванні 
інформації [28]. Погіршення пам’яті на поточні події 
може бути обумовлене гіпоксією з подальшою атро-
фією гіпокампів як одних із найбільш чутливих до неї 
регіонів головного мозку [29].

При проведенні нейропсихологічного тесту-
вання в усіх групах у пацієнтів із ортостатичною 
гіпотензією були статистично нижчі бали порів-
няно з контролем та пацієнтами з нормальною ор-
тостатичною реакцією за шкалою MoCA, у тесті 
запам’ятовування 12 слів, при дослідженні семан-
тичної швидкості мови. У пацієнтів, включених у 
дослідження 1997–2015 рр., що виявили когнітивне 
зниження на фоні ОГ, були відмічені порушення за 
шкалами MMSE, MoCA, а також визначені окремо в 
доменах пам’яті та концентрації уваги. Учасниками 
цих досліджень були здебільшого люди старечого та 
похилого віку з хронічною судинною патологією го-
ловного мозку, ХА, або виставлявся синдромальний 
діагноз помірних когнітивних розладів або деменції 
[10]. Для хворих із ортостатичною гіпотензією як 
при нейродегенеративних процесах (ХА, ХП), так і 
судинній патології головного мозку (ГМ) (хронічних 
цереброваскулярних захворюваннях – ХЦВЗ) були 
характерні більш виражені порушення в доменах 
пам’яті та уваги. Особливістю порушень пам’яті у 
пацієнтів із ХА та ОГ порівняно до підгруп із ОГ 
при ХП та ХЦВЗ було зниження балів як при прига-
дуванні без підказки, так і при множинному виборі. 
У пацієнтів із ХП із ОГ статистично значимо частіше 
виявлялись порушення управляючих функцій як за 
даними субтесту шкали MoCA, так і згідно результа-
тів тестування за FAB, при дослідженні фонетичної 

швидкості мови, семантичної швидкості мови. У хво-
рих із ХЦВЗ та ОГ нижчі бали у порівнянні з іншими 
підгрупами були і в тесті на фонетичну швидкість 
мови, у тесті малювання годинника – порівняно 
до підгрупи з ортостатичною гіпертензією, що ві-
дображає більш виражені порушення зорово-кон-
структивного праксису та підтверджує порушення 
управляючих функцій, а також непрямо – мови та 
пам’яті при ОГ. Пацієнти із ХЦВЗ та ортостатичною 
гіпертензією гірше, ніж із ХЦВЗ та нормальною 
ОР, виконували проби на семантичну та фонетичну 
швидкість мови, що показує порушення управляю-
чих функцій і деякою мірою мовної функції і мови 
при ортостатичній гіпертензії.

До обмежень даного дослідження можна відне-
сти відносно невелику кількість обстежених хворих 
та відсутність даних нейровізуалізації (магнітно-ре-
зонансна томографія головного мозку).

Рекомендується проведення ортостатичних 
проб усім пацієнтам із когнітивними розладами для 
уточнення подальшого напрямку їх патогенетичного 
лікування.

У пацієнтів із ОГ та когнітивним дефіцитом 
необхідно з обережністю використовувати препа-
рати, що можуть спричинити епізодичне чи перма-
нентне зниження АТ, посилити прояви ОГ [16, 27].  
Зокрема, необхідно ретельно титрувати дози та 
слідкувати за виникненням побічних реакцій при 
призначенні антихолінестеразних препаратів, що 
широко застосовуються для лікування когнітивних 
розладів різного генезу, протипаркінсонічних пре-
паратів (леводопи, бромокриптина, перголіда, пра-
міпексола, ропініролу, селегеліна), гіпотензивних 
засобів (діуретиків, α-ареноблокаторів; нгібіторів 
ангіотензинперетворюючого ферменту), антидепре-
сантів – інгібіторів моноаміноксидази, гангліобло-
каторів, транквілізаторів – фенотіазинів, барбітура-
тів, антагоністів кальцію, гіпотензивних препаратів 
центральної дії, інсуліну та інших.

7. Висновки
1. При ортостатичній гіпотензії більш чут-

ливою виявились шкала MoCA, тест малювання 
годинника, тест запам’ятовування 12 слів, тест на 
семантичну та фонетичну швидкість мови.

2. При ортостатичній гіпотензії у пацієнтів із 
хворобою Альцгеймера частіше зустрічаються пору-
шення в доменах пам’яті, уваги, мови, у пацієнтів із 
хворобою Паркінсона – пам’яті, уваги, управляючих 
функцій, мислення.
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1. Вступ
Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) 

одне з найбільш поширених захворювань органів 
травлення з багатофакторним і далеко не повністю 
вивченим етіопатогенезом [1].

Безпосередньою причиною його виникнен-
ня вважається патологічний гастроезофагеальний 
рефлюкс (ГЕР) [2].

У Міжнародній класифікації хвороб 10-го пе-
регляду (МКХ-10) ГЕРХ представлена в рубриці К21 
і розділена на 2 форми: 

К 21.0 – гастроезофагеальний рефлюкс з езо-
фагітом (синонім «рефлюкс- езофагіт»);

К 21.9 – гастроезофагеальний рефлюкс без 
езофагіту. 

В залежності від розповсюдженості та важкості 
процесу розрізняють 4 ступені езофагіту (класифіка-
ція по G. Tytgat у модифікації В. Ф. Привороцького) [3].

Зареєстрована поширеність ГЕРХ у пацієнтів 
усіх вікових груп у всьому світі зростає [4], однак, 
на сьогоднішній день, рефлюксні розлади не так 
часто реєструються в Східній Азії, де поширеність 
становить 8,5 %, [5] у порівнянні з Західною Єв-
ропою та Північною Америкою, де сьогоднішня 
поширеність ГЕРХ оцінюється в межах від 10 % до 
20 % [6].

Нові епідеміологічні і генетичні дані свід-
чать про певну схильність до успадкування ГЕРХ 
[7, 8] та її ускладнень, включаючи ерозивний 
езофагіт, стравохід Барретта та аденокарциному 
стравоходу [9].

Також, згідно з останніми дослідженнями, 
було виділено кілька педіатричних груп з високим 
ризиком ГЕРХ, включаючи дітей з неврологічними 
порушеннями, певними генетичними розладами і 
атрезією стравоходу [10, 11].

27. Окороков, А. Н. Диагностика болезней внутренних органов. Т. 7. Диагностика болезней сердца и сосудов [Текст] / 
А. Н. Окороков. – М.: Мед. лит., 2003. – 416 с.

28. Левин, О. С. Болезнь Паркинсона [Текст] / О. С. Левин, Н. В. Федорова. – 3-е изд. – М.: МЕДпресс-информ,  
2012. – 352 с.

29. Gorelick, P. B. Vascular Contributions to Cognitive Impairment and Dementia: A Statement for Healthcare Professionals 
From the American Heart Association/American Stroke Association [Text] / P. B. Gorelick, A. Scuteri, S. E. Black, C. DeCarli, S. M. 
Greenberg et. al. // Stroke. – 2011. – Vol. 42, Issue 9. – P. 2674–2713. doi: 10.1161/strokeaha.111.634279 
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Захворюваність на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу серед пацієнтів усіх вікових груп неухильно зро-
стає, однак дійсна поширеність вивчена недостатньо. Це пов’язане з труднощами діагностики даної пато-
логії серед дітей, зокрема відсутністю типових скарг та великою кількістю позастравохідних симптомів. 
Це зумовлює необхідність подальшого детального вивчення клінічних проявів гастроезофагеальної рефлюк-
сної хвороби серед дітей
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