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Деменція справляє фізичний, психологічний, 
соціальний і економічний вплив не тільки на хво-
ру людину, але і на людей, які здійснюють догляд 
за нею, на членів родини і суспільство в цілому. 
Члени родини схильні до розвитку тривожних та 
депресивних розладів, нерідко знаходяться в 
«тривожному очікуванні» розвитку деменції у себе, 
оскільки роль генетичної обтяженості у етіології 
даного патологічного процесу беззаперечна. 

Метою дослідження було проаналізувати сту-
пінь глибини тривожних розладів у нащадків пер-
шої лінії спорідненості пацієнтів із деменцією. 

Матеріал та методи. У дослідження вклю-
чено 26 пацієнтів зі спадковою обтяженістю на 
деменцію та проявами тривожного розладу. Ви-
користано клініко-анамнестичний, клініко-психо-
патологічні методи дослідження із застосування 
синдромального підходу до встановлення діагнозу 
та генеалогічний метод із побудовою та аналізом 
родоводу. 

Результати. Усі пацієнтки зі спадковою обтя-
женістю деменцією мали ознаки генералізованого 
тривожного розладу. Була виявлена чітка коре-
ляція між спадковою обтяженістю та рівнем три-
вожності: у пацієнток, в генеалогічному древі яких 
була спадкова обтяженість на деменцію в трьох 
поколіннях спостерігався найвищий рівень триво-
ги, у пацієнток зі спадковою обтяженістю в двох 
поколіннях рівень тривоги був незначно нижчим, 
помірний рівень тривоги був виявлений у пацієн-
ток з родинною обтяженістю на деменцію не біль-
ше, ніж в одному з попередніх поколінь. 

Висновки. Зважаючи на полігенну природу 
деменції можна зробити висновок, що у розвитку 
відіграють роль генетична та середовищна компо-
ненти. А виявлення чіткої кореляції між спадкової 
обтяженістю на деменцію в поколіннях та тяжкіс-
тю тривожного розладу дає можливість зрозуміти 
підходи до фармако- та психотерапевтичних втру-
чань у даного контингенту осіб.

Ключові слова: деменція, мультифакторі-
альна патологія, спадкова обтяженість, тривога. 

Зв’язок роботи з науковими програма-
ми, планами і темами. Робота є фрагментом 

НДР кафедри нервових хвороб «Оптимізація 
діагностики, прогнозування та профілактики не-
йропсихологічних розладів при органічних захво-
рюваннях нервової системи», № державної реє-
страції 0120U104165.

Вступ. Найпоширенішими причинами демен-
ції і важливими невирішеними проблемами сучас-
ної медицини є хвороба Альцгеймера та порушен-
ня мозкового кровообігу. Деменція – це синдром, 
що розвивається на тлі органічного ураження 
головного мозку хронічного та прогресуючого ха-
рактеру, при якому відбувається деградація когні-
тивних функцій більшою мірою, ніж це відбуваєть-
ся при звичайному старінні [1]. Прогресує регрес 
пам’яті, мислення, розуміння, мови і здатності орі-
єнтуватися, рахувати, пізнавати й міркувати. Пору-
шення когнітивної функції супроводжується пору-
шенням контролю над емоційним станом, а також 
розладами соціальної поведінки і мотивації, що 
призводить до ускладнень у повсякденному житті 
та унеможливлює професійну діяльність [2]. 

Починаючи з другої половини XX століття в 
усьому світі спостерігається зміна вікової структу-
ри населення з постійним збільшенням в популяції 
частки літніх людей і людей старечого віку. Тому 
в сучасній медицині набувають вагомого значен-
ня профілактика і лікування великої кількості за-
лежних від віку захворювань [3, 4]. Серед останніх 
одне з провідних місць займають неврологічні й 
нервово-психічні порушення, зумовлені як первин-
ними розладами нервової системи, так і різними 
соматичними захворюваннями [5, 6].

Деменція є проблемою, в основному, літніх 
людей, але вона не є нормальним станом чи пері-
одом старіння. У всьому світі налічується близько 
50 мільйонів людей з деменцією, і щорічно дода-
ється майже 10 мільйонів нових випадків захворю-
вання. Ризик захворіти на деменцією досить зна-
чний. Приблизно у 5% населення старше 65 років 
відмічається тяжка деменція, у 9 – 16% – легка і 
помірна. Поширеність деменції зростає з віком: до 
20% у осіб віком після 80 років і старше. Є дані про 
генетичну схильність до цього захворювання. 

Деменція справляє фізичний, психологіч-
ний, соціальний і економічний вплив не тільки на 
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хвору людину, але і на людей, які здійснюють до-
гляд за нею, на членів родини і суспільство в ціло-
му [2].Члени родини схильні до розвитку тривож-
них та депресивних розладів, нерідко знаходяться 
в «тривожному очікуванні» розвитку деменції у 
себе, оскільки роль генетичної обтяженості у еті-
ології даного патологічного процесу беззаперечна 
[7, 8]. 

Мета. Проаналізувати ступінь глибини три-
вожних розладів у нащадків першої лінії спорідне-
ності пацієнтів із деменцією різного ступеню вира-
женості. 

Матеріал та методи дослідження. В дослі-
дженні прийняли участь 26 пацієнток, які зверну-
лися за медичною допомогою до КП «Обласний 
заклад з надання психіатричної допомоги Полтав-
ської обласної ради» протягом 2021-2022 років з 
проявами тривожного розладу та спадковою обтя-
женістю на деменцію в різних поколіннях. 

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за учас-
тю людини», затверджених Гельсінською де-
кларацією (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), 
Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів 
МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 
14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. Пацієнтки 
приймали участь у проведеному дослідженні по-
вністю за власним бажанням, що підтверджується 
особистим підписанням відповідної інформованої 
згоди. Кожна пацієнтка особисто була поінфор-
мована щодо обов’язків і прав та можливості за-
вершити дослідження в будь-який момент його 
проведення без будь-яких наслідків та пояснення 
причин своїх дій

У дослідженні використано клініко-анамнес-
тичний, клініко-психопатологічні методи дослі-
дження із застосування синдромального підходу 
до встановлення діагнозу та генеалогічний метод 
із побудовою та аналізом родоводу. 

За допомогою клініко-анамнестичного методу 
з’ясовано, що у 100% випадків була наявна об-
тяжена родинна спадковість деменцією (один з 
батьків страждав на деменцію, спостерігався не-
вропатологом або психіатром, сімейним лікарем, 
лікувався в спеціалізованому психіатричному ста-
ціонарі та мав встановлений діагноз «Деменція», 
отримував специфічне лікування). 

На етапі обстеження для оцінки психічного 
стану пацієнти проходили клініко-психопатологіч-
не дослідження із застосуванням наступних мето-
дик: для діагностики рівня тривоги застосовували 
шкалу GAD-7 [9] та шкалу Гамільтона для оцінки 
тривоги (Hamilton Anxiety Rating Scale, або HARS) 
[10]. 

При вербальному спілкуванні із психіатром та 
оцінці психічного статусу пацієнтів були виявлені 
клінічні прояви, характерні для тривожного розла-
ду, а саме: періодично виникаюче або постійне від-
чуття тривоги і занепокоєння, яке наростає під час 
думок про хворого на деменцію члена родини або 
спілкування з ним, підвищена виснажливість та 
стомлюваність, порушення сну, періодичні страхи 
про розвиток деменції у себе; в деяких випадках 
були наявні відчуття скутості та внутрішньої на-
пруженості, неможливість сконцентруватися, па-
цієнтки наполягали на проведенні діагностики для 
верифікації деменції у себе. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нещодавно питання діагностики та лікування хво-
рих з деменцією належали до сфери професійних 
обов’язків виключно психіатрів. Тим часом, в Між-
народній класифікації хвороб рубрики, які стосу-
ються синдрому деменції і її окремих нозологічних 
форм, наявні в розділах, що стосуються не тіль-
ки психіатричних, а і неврологічних захворювань 
[11]. При цьому деменція може мати соматогенний 
характер, бути обумовленою токсичним і ятроген-
ним впливом. Тобто, проблема деменції носить 
мультидисциплінарний характер і про неї повинні 
бути інформовані не тільки неврологи і психіатри, 
а й лікарі інших спеціальностей, зокрема, сімейні 
лікарі, зважаючи на розширення їх компетенції у 
сучасних умовах реформування медичної служби 
в Україні. 

Натепер не існує сформованої схеми терапії 
для вилікування деменції або кардинальної зміни 
її перебігу. Досліджуються чисельні нові лікарські 
засоби, дія яких спрямована на зниження стрімкос-
ті прогресування процесу деменції. Тим не менш, 
можливим є покращення якості життя людей з де-
менцією і підтримка осіб, які здійснюють догляд 
за ними. Основними цілями медичної допомоги 
відносно деменції є: рання діагностика для забез-
печення ранньої і оптимальної терапії; оптимізація 
фізичного здоров’я, когнітивних здібностей, актив-
ності, діагностика і своєчасне лікування супутньої 
соматичної патології; діагностування і лікування 
поведінкових та психотичних симптомів; надання 
інформації і довготривалої підтримки тим, хто здій-
снює догляд, членам родини.

Деменція, з точи зору медичної генетики, є 
мультифакторіальною патологією (або патологією 
з групи захворювань зі спадковою схильністю, по-
лігенною патологією) [12, 13]. Мультифакторіаль-
ні (полігенні) захворювання – це захворювання зі 
спадковою схильністю, у генезі яких поєднуються 
взаємодія спадкових і зовнішніх факторів [14]. 

Мультифакторіальні захворювання – це пато-
логічні стани, для прояву яких необхідні дві умо-
ви: наявність генів спадкової схильності та дія  
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несприятливих чинників зовнішнього середови-
ща. Мультифакторіальні захворювання посідають 
одне з провідних місць серед хронічних неінфек-
ційних хвороб людини, натепер складають 92% від 
загальної патології людини . Вони відрізняються 
клінічним поліморфізмом. Складна взаємодія ге-
нетичних і зовнішньосередовищних факторів при-
зводить до формування клінічної сталості мульти-
факторіальних захворювань в окремих родинах і 
популяції в цілому. 

Патогенетичним базисом мультифакторіаль-
ного захворювання є патологічний фенотип – су-
купний вияв дії генетичних та середовищних ком-
понентів до максимальної межі, або перевищення 
граничного рівня схильності. 

Багаточисельну, різноманітну за клінічними 
проявами групу мультифакторіальних захворю-
вань характеризують певні загальні риси, а саме: 
висока частота в популяції; клінічний поліморфізм 
від латентних, субклінічних форм до виражених 
клінічних проявів; початок захворювання в більш 
ранньому віці та яскравіші клінічні прояви у на-
ступних поколіннях (порівняно з попередніми); 
суттєві популяційні розходження за статтю та ві-
ком у різних нозологічних формах; нижчий рівень 
маніфестних проявів хвороби у монозиготних 
близнюків (нижче 60%) та досить високий рівень 
відповідної нозології у дизиготних близнюків; не-
узгодженість закономірностей успадкування з тра-
диційними менделівськими законами спадковості, 
відсутність чіткої статевої та генеалогічної прина-
лежності успадкування хвороб; зростання ризику 
для родичів хворого від популяційної частоти за-
хворювання (вона тим вища, чим рідше зустріча-
ється дане захворювання); збільшення ризику з 
народженням кожного наступного хворого в роди-
ні та по мірі збільшення ступеня тяжкості хвороби 
пробанда; схожість проявів захворювання серед 
членів родини, особливо найближчих родичів про-
банда [15]. 

Не дивлячись на те, що успадкування хвороб 
зі спадковою схильністю не підлягає класичним 
менделівським законам успадкування, їм все ж 
таки властиві певні закономірності успадкування. 
Зокрема, ризик появи захворювання та інтенсив-
ність вираженості клінічної картини залежать від 
кількості уражених членів родини та їх ступеня 
спорідненості з пробандом, віку маніфестації хво-
роби в родині, клінічної тяжкості захворювання, 
частоти даного захворювання у популяції. 

Отже, при групі хвороб зі спадковою схильніс-
тю наявний ріст патологічних проявів серед близь-
ких родичів пробанда без чіткої статевої харак-
теристики. Чим вищим є генетичний ризик, тобто 
рівень генетичної обтяженості, тим слабший вплив 

факторів зовнішнього середовища достатній для 
досягнення «граничного» ефекту, тобто розвитку 
та маніфестації певного мультифакторіального 
захворювання. «Генетична» етіологія деменції 
включає численні чинники ризику розвитку атеро-
склерозу, судинної патології, інсультів, які в свою 
чергу підштовхують організм до розвитку деменції 
[16‒19]. 

При клініко-анамнестичному аналізі групи па-
цієнток було виявлено 100% спадкову обтяженість 
на деменцію. При генеалогічному аналізі родово-
дів у 65,4 % випадків спадкова обтяженість про-
слідковувалася в двох попередніх поколіннях, у 
11,5 % спадкова обтяженість була наявна в трьох 
попередніх поколіннях. 

При аналізі результатів клініко-психопатоло-
гічного дослідження рівня тривоги за шкалою GAD-
7 було виявлено, що усі пацієнтки мали ознаки 
генералізованого тривожного розладу (середньо-
го – 10-14 балів та високого 15-21 бали рівня). Ре-
зультати аналізу тривожності за шкалою Гамільто-
на для оцінки тривоги (HARS) підтвердили клінічні 
результати, показники тривожності всіх пацієнток 
сягали від 20 до 25 балів, що відповідає тривож-
ному стану. Також була виявлена чітка кореляція 
між спадковою обтяженістю та рівнем тривожнос-
ті: у пацієнток, в генеалогічному древі яких була 
спадкова обтяженість на деменцію в трьох поко-
ліннях спостерігався найвищий рівень тривоги, у 
пацієнток зі спадковою обтяженістю в двох поко-
ліннях рівень тривоги був незначно нижчим, по-
мірний рівень тривоги був виявлений у пацієнток з 
родинною обтяженістю на деменцію не більше, ніж 
в одному з попередніх поколінь.

Висновки. Маючи на увазі полігенну природу 
деменції можна зробити висновок, що не тільки ге-
нетична компонента відіграє роль у розвитку пев-
них мультифакторіальних захворювань, зокрема 
деменції. Зважаючи на наявність середовищної 
компоненти пацієнту зі спадковою схильністю та 
генеалогічною обтяженістю відносно даного за-
хворювання необхідно докладати зусиль для мі-
німізації середовищних впливів. Виявлення чіткої 
кореляції між спадковою обтяженістю на деменцію 
в поколіннях та тяжкістю тривожного розладу дає 
можливість зрозуміти підходи до фармако- та пси-
хотерапевтичних втручань у даного контингенту 
осіб. 

Перспективами подальших досліджень є 
пошук фармакотерапевтичних засобів для подо-
лання такого прогресуючого психічного захворю-
вання, як деменція [20, 21] та розробка комплек-
сних фармако- та психотерапевтичних втручань 
для членів родин, де є генеалогічна обтяженість 
деменцією. 
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UDC 616.892/.899:575.1
The Role of Heredity in the Development of Anxiety Disorders among Patients with 
a Difficult Family History of Dementia 
Hryn К. V.
Abstract. Dementia has a physical, psychological, social and economic impact not only on the sick per-

son, but also on the people who care for him / her, on family members and society as a whole. Family members 
are prone to the development of anxiety and depressive disorders, and are often in «anxious anticipation» of 
the development of dementia in themselves, since the role of genetic burden in the etiology of this pathological 
process is undeniable. 

The purpose of the study was to analyze the degree of depth of anxiety disorders in first-line descendants 
of patients with dementia. 

Materials and methods. The study used clinical and anamnestic, clinical and psychopathological research 
methods, the syndromic approach to establishing a diagnosis and the genealogical method with the construc-
tion and analysis of a family tree. After obtaining informed consent, 26 patients (all female patients) who sought 
medical help from a psychiatrist during 2021-2022 with symptoms of anxiety disorder were examined. 

Results and discussion. Clinical and anamnestic analysis revealed a 100% hereditary susceptibility to 
dementia. In the genealogical analysis of pedigrees, in 65.4% of cases, the hereditary burden was traced in 
two previous generations, in 11.5% ‒ in three previous generations. Analyzing the results of the clinical-psy-
chopathological examination of the level of anxiety according to the General Anxiety Disorder-7 scale, it was 
found that all patients had signs of generalized anxiety disorder (medium – 10–14 points and high level – 
15–21 points). The results of anxiety analysis according to the Hamilton Anxiety Rating Scale confirmed the 
clinical results. The anxiety indicators of all patients reached from 20 to 25 points, which corresponds to an 
anxious state. At the same time, a clear correlation was found between the hereditary burden and the level of 
anxiety: patients with a hereditary burden for dementia in three generations had the highest level of anxiety, 
patients with a hereditary burden in two generations had a slightly lower level of anxiety, a moderate level 
of anxiety was detected in patients with a family history of dementia no more than in one of the previous  
generations.

Conclusion. Considering the polygenic nature of dementia, it can be concluded that not only the genetic 
component plays a role in the development of certain multifactorial diseases, in particular dementia. Given the 
presence of an environmental component, a patient with a hereditary predisposition and genealogical burden 
of this disease must make efforts to minimize environmental influences. The identification of a clear correlation 
between the hereditary burden of dementia in generations and the severity of an anxiety disorder makes it 
possible to understand the approaches to pharmaco- and psychotherapeutic interventions in this contingent 
of individuals. 

Keywords: dementia, multifactorial pathology, hereditary burden, anxiety.
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