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Сучасна тактика діагностики та лікування 
тикозних розладів

Резюме. Тикозні розлади є гетерогенною групою патологічних станів, що переважно маніфестують у 

дитячому віці та характеризуються раптовими, швидкими, повторюваними, неритмічними рухами або 

вокалізаціями. Їх поширеність становить близько 0,5–1 % у загальній популяції з переважанням осіб чо-

ловічої статі. Значна частка пацієнтів має коморбідні стани, зокрема СДУГ, обсесивно-компульсивний 

розлад, тривожні та афективні розлади, що суттєво впливає на якість життя та адаптивне функціо-

нування. У статті наведена класифікація тикозних розладів згідно з Міжнародною класифікацією хвороб 

11-го перегляду (МКХ-11), повний перехід на використання якої у медичній практиці в Україні заплановано 

з 1 січня 2027 року. Патофізіологія тикозних розладів пов’язана з дисфункцією кортикостріатоталамо-

кортикальних ланцюгів і нейромедіаторним дисбалансом. Ключову роль відіграє дофамінергічна система, 

а також ГАМК-, глутамат-, серотонін- та холінергічні механізми. Нейровізуалізаційні дослідження 

демонструють структурні та функціональні зміни базальних гангліїв, зокрема стріатуму, а також 

додаткової моторної кори. Генетична складова є значущою: спадковість оцінюється у 0,58–0,77 із залу-

ченням полігенних варіантів (SLITRK1, HDC, CNTNAP2, NRXN1 тощо). Вплив мають і епігенетичні та 

середовищні фактори, включно з перинатальними ускладненнями та інфекціями. Діагностика базується 

на клінічних критеріях DSM-5-TR та МКХ-11 із урахуванням тривалості, типу та комбінації тиків. 

Використовуються стандартизовані шкали оцінки, серед яких золотим стандартом є YGTSS. Додат-

кові обстеження (ЕЕГ, МРТ) застосовують для диференційної діагностики. Терапевтична стратегія є 

мультимодальною. Першою лінією є поведінкова терапія. За недостатньої ефективності застосовують 

фармакотерапію: антагоністи дофаміну (арипіпразол, рисперидон), 2-адренергічні агоністи (клонідин, 

гуанфацин) та інші засоби, зокрема топірамат у резистентних випадках. Індивідуалізований підхід до-

зволяє оптимізувати контроль симптомів і поліпшити якість життя пацієнтів.

Ключові слова: тикозні розлади; Міжнародна класифікація хвороб 11-го перегляду; діагностика; лі-

кування

Вступ
Тикозні розлади є патологічними станами, часто-

та яких різко збільшилась останнім часом і які по-

требують ретельної уваги до діагностики, диферен-

ціальної діагностики, лікування та спостереження, 

особливо з огляду на те, що більшість з них вини-

кають у дитинстві. Усе це обумовлює актуальність 

цієї теми, потребує як імплементації оновлених ві-

тчизняних наказів та настанов, так і ознайомлення 

з міжнародними рекомендаціями, з огляду на етіо-

логічні та патофізіологічні особливості формування 

цієї патології [1–4].

Поширеність тикозних розладів оцінюється при-

близно в 0,5–1 % від загальної популяції, з помітним 

переважанням чоловіків (співвідношення чоловіків 

і жінок коливається від 3 : 1 до 4 : 1) [5, 6]. Типовий 

вік початку захворювання становить від 6 до 8 років, і 

симптоми часто мають тенденцію до наростання та спа-

ду, коливаючись за частотою, інтенсивністю та склад-

ністю [2, 3].
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Супутні захворювання є поширеними та включають 

синдром дефіциту уваги/гіперактивності (СДУГ), об-

сесивно-компульсивний розлад (ОКР), тривожність 

та розлади настрою, причому СДУГ діагностується у 

значної частки пацієнтів, а тривога та розлади настрою 

вражають близько третини осіб [3, 4]. ОКР також є 

основним супутнім захворюванням, поширеність яко-

го, як повідомляється, коливається від 20 до 60 %. Ці 

супутні захворювання часто призводять до довічних по-

рушень адаптивного функціонування та суттєво впли-

вають на якість життя. Клінічний спектр тикозних роз-

ладів охоплює низку симптомів та пов’язаних з ними 

станів [4–6].

Метою цього дослідження є ознайомлення з класи-

фікацією тикозних розладів згідно з Міжнародною кла-

сифікацією хвороб 11-го перегляду (МКХ-11), повний 

перехід на використання якої в Україні заплановано на 

1 січня 2027 року, і європейськими рекомендаціями з 

діагностики та фармакологічного лікування тикозних 

розладів і синдрому Туретта.

Матеріали та методи
Тики — короткі, раптові, мимовільні, неритмічні, 

повторювані та стереотипні рухи або звуки, що можуть 

з’являтися періодично або постійно [7].

Згідно з Діагностичним та статистичним посіб-

ником з психічних розладів, п’яте видання, оновле-

на версія (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders-5 — Text Revision, DSM-5-TR, 2022), офіцій-

ним посібником з діагностики та статистики психічних 

розладів, створеним Американською психіатричною 

асоціацією, тикозні розлади класифікуються як нейро-

розвиткові розлади: 

307.21 Транзиторний тикозний розлад — моторні та/

або вокальні тики, присутні менше 1 року.

307.22 Хронічний руховий чи вокальний тикозний 

розлад — моторні або вокальні тики (але не обоє ра-

зом), присутні протягом більше 1 року.

307.23 Розлад Туретта — наявність кількох моторних 

тиків і хоча б одного вокального тику, які тривають 

більше 1 року.

307.20 Інший (уточнений) тиковий розлад — симп-

томи не повністю відповідають критеріям конкретного 

розладу.

307.20 Неуточнений тикозний розлад: недостатньо 

інформації для точного діагнозу [7].

Наказом МОЗ України від 23.04.2025 № 703 затвер-

джено Операційний план переходу на Міжнародну кла-

сифікацію хвороб 11-го перегляду на 2025–2026 роки. 

Повний перехід на використання МКХ-11 у медичній 

практиці в Україні заплановано з 1 січня 2027 року. 

На відміну від DSM-5, де тикозні розлади віднесені до 

категорії нейророзвиткових розладів, згідно з МКХ-11 

тикозні розлади належить до класу 08 — нервові хворо-

би, підкласу 08А — рухові розлади [8]. 

8A05 — Тикозні розлади

Розлади, що характеризуються короткими, раптови-

ми рухами, що повторюються (рухові тики) або звуко-

вимовами (звукові або вокальні тики), які можуть бути 

тимчасово пригнічені, їм зазвичай передує сильне ба-

жання здійснити тик. Найбільш поширеною причиною 

тиків у дитячому віці є синдром Туретта.

Уточнюючі діагнози (4)

1. 8A05.0 — Первинні тики або тикозні розлади

Первинні тики або тикозні розлади характеризують-

ся хронічними руховими або вокальними тиками. Ви-

значаються як раптові, швидкі, неритмічні та повторю-

вані рухи або вигуки (звуки). Для встановлення діагнозу 

необхідна їх наявність хоча б протягом року, хоча вони 

можуть бути непостійними.

Містить 6 уточнюючих діагнозів.

1) 8A05.00 — Синдром Туретта. 

Включено: Комбіновані вокальні та множинні мо-

торні тики.

2) 8A05.01 — Хронічний моторний тикозний розлад. 

Виключено: Синдром Туретта (8A05.00).

3) 8A05.02 — Хронічний вокальний тикозний роз-

лад.

Виключено: Синдром Туретта (8A05.00).

4) 8A05.03 — Минущі моторні тики.

5) 8A05.0Y — Інші уточнені первинні тики або ти-

козні розлади.

6) 8A05.0Z — Первинні тики або тикозні розлади, 

неуточнені.

2. 8A05.1 — Вторинні тики

Тикозний розлад як прямий фізіологічний наслідок 

попередньої інфекції, дії препаратів чи хвороби.

1) 8A05.10 — Інфекційні або постінфекційні тики.

2) 8A05.11 — Тики, пов’язані з порушеннями роз-

витку.

3) 8A05.1Y — Інші уточнені вторинні тики.

4) 8A05.1Z — Вторинні тики, неуточнені.

3. 8A05.Y — Інші уточнені тикозні розлади.

4. 8A05.Z — Тикозні розлади, неуточнені [8].

Етіологія й патогенез тикозних розладів
Фундаментальне розуміння схеми кортикостріато-

таламокортикальних (КСТК) ланцюгів та інтегрованих 

нейромедіаторних систем є важливим для розуміння 

потенційних патофізіологічних механізмів і методів 

лікування тикозних розладів. Залучені схеми являють 

собою динамічну мережу взаємопов’язаних гальмів-

них і збуджуючих впливів, що забезпечують потенційні 

множинні ділянки впливу (рис. 1) [2].

КСТК-ланцюги включають рухові, окорухові, до-

рсолатеральні префронтальні, орбітофронтальні та 

лімбічні контури, пов’язані з різними поведінковими 

корелятами [9–11]. Руховий ланцюг бере початок від 

додаткової рухової кори та проєктується до путамену, 

впливаючи на симптоми тику, тоді як окоруховий лан-

цюг починається у лобових полях очей та з’єднується 

з хвостатою частиною, потенційно впливаючи на очні 

тики. Дорсолатеральний префронтальний ланцюг 

пов’язує ділянки Бродмана 9 та 10 з дорсолатераль-

ною хвостатою частиною, опосередковуючи виконавчі 

функції та моторне планування. Латеральний орбітоф-

ронтальний ланцюг, що проєктується від нижньої лате-

ральної префронтальної кори до вентральної медіальної 



15www.mif-ua.com, https://inj-journal.comÒîì 22, N¹ 1, 2026

Îãëÿä / Review

хвостатої частини, пов’язаний з обсесивно-компуль-

сивною поведінкою та змінами особистості. Лімбічний 

ланцюг виникає в поясній звивині та проєктується до 

вентрального стріатуму, який також отримує вхідні 

дані від мигдалини, гіпокампа, медіальної орбітофрон-

тальної кори, а також енторинальної та периринальної 

кори; з цим ланцюгом можуть бути пов’язані різнома-

нітні поведінкові розлади [12, 13].

Структури базальних гангліїв, особливо стріатум 

(хвостате ядро та путамен), часто залучені до патогене-

зу тиків. Описано зменшення об’єму хвостатого ядра, 

витончення сенсомоторної кори та підвищену кортико-

стріарну активність. Дослідження МРТ демонструють 

структурні аномалії в підкіркових ядрах, а метаболічна 

візуалізація — порушення активності додаткової мото-

рної кори [14, 15].

Порушення регуляції дофаміну, зокрема дисбаланс 

між тонічним та фазним вивільненням дофаміну, є цен-

тральним у патофізіології тикозних розладів. Надмірна 

нігростріарна дофамінергічна активність і дисбаланс 

між прямим та непрямим ланцюгами базальних ган-

гліїв пов’язані з проявами тиків. Антагоністи дофаміну 

ефективні у лікуванні, тоді як агоністи дофаміну можуть 

індукувати або посилювати тики. Гіпотеза фазотоніч-

ного контролю дофаміну стверджує, що швидкі зміни 

синаптичного вмісту дофаміну лежать в основі генера-

ції тиків [12]. Інші нейромедіатори, включно з ГАМК, 

глутаматом, серотоніном та ацетилхоліном, також бе-

руть участь. Зниження кількості ГАМКергічних інтер-

нейронів та зміна зв’язування з ГАМК-рецепторами 

були зареєстровані в стріатумі та корі головного мозку, 

порушення глутамату та серотоніну також спостеріга-

лися в візуалізаційних дослідженнях [1, 2, 14, 15].

Інсулярна та поясна кора задіяна у передчуттєвих 

позивах та генерації тиків, причому функціональна ві-

зуалізація показує активацію в цих ділянках до початку 

тику. Також задіяні таламус і мозочок, причому мозочок 

виступає як вузол у мережах пригнічення тиків. Нейро-

візуалізація, електрофізіологія, посмертні досліджен-

ня та дослідження на тваринних моделях з’ясували ці 

механізми, висвітлюючи структурні та функціональні 

порушення в КСТК-ланцюгах. Нові дані свідчать про 

те, що нейроактивні стероїди, як-от дегідроепіандро-

стерону сульфат та алопрегнанолон, можуть модулю-

вати тики [16, 17].

Тикозні розлади мають виражену генетичну основу 

зі спадковістю 0,58–0,77, що підтверджено близнюко-

вими дослідженнями. Конкордантність у монозиготних 

близнюків значно вища, ніж у дизиготних. Родичі пер-

шого ступеня мають у десятки разів вищий ризик роз-

витку розладу [18, 19].

Генетичний ризик є полігенним і включає гени 

SLITRK1, HDC, CNTNAP2, NRXN1, CNTN6. Спосте-

рігається перетин генетичного ризику з ОКР, СДУГ та 

РАС [20].

Епігенетичні механізми включають зміни метилю-

вання та експресії мікроРНК [21]. 

До факторів ризику розвитку тикозних розладів у 

довкіллі належать пренатальні та перинатальні усклад-

нення, як-от куріння матері, низька маса тіла при на-

родженні та стрес матері, а також акушерські фактори, 

як-от порушення росту плода, передчасні пологи, та-

зове передлежання плода та кесарів розтин. Інфекції 

раннього життя, зокрема стрептококові інфекції групи 

А, досліджувалися на предмет їх ролі в тикозних роз-

ладах, при цьому гіпотеза про дитячі автоімунні ней-

ропсихіатричні розлади, пов’язані зі стрептококовою 

інфекцією (PANDAS), залишається суперечливою че-

рез суперечливі докази причинно-наслідкового зв’язку. 

Активація імунної системи та запалення були пов’язані 

з патогенезом та клінічним перебігом тикозних розладів 

[22, 23]. 

Клінічна картина та діагностичні критерії
У 2011 році робоча група Європейського товариства 

з вивчення синдрому Туретта (ESSTS) розробила перші 

європейські рекомендації з оцінки синдрому Туретта 

[9], у 2022 році було представлено оновлену версію 2.0 

цих європейських клінічних рекомендацій щодо син-

дрому Туретта та інших тикозних розладів [1, 3, 4]. 

Загальне обстеження як дітей, так і дорослих 

включає оцінку найбільш виснажливих скарг і симп-

Рисунок 1. Нейромедіатори в межах КСТК-кола 
та їх взаємопов’язаних шляхів 

Примітки: ACh — ацетилхолін; CM-PF — 
центромедіально-парафасцикулярне ядро; Glu — 
глутамат; GABA — гамма-аміномасляна кислота; 
GPe — зовнішня бліда куля; GPi — внутрішня 
бліда куля; Hypo — гіпоталамус; Mthal — руховий 
таламус; NAc — прилегле ядро; SMA — додаткова 
рухова ділянка; SNT — субталамічна ділянка; 
SNpc — чорна субстанція (sustantia nigra paras 
compacta); SNpr — чорна субстанція (sustantia 
nigra paras reticulate); PN — ядро мосту; PPTg — 
ядро педукулопонтинної покришки; VTA — 
вентральна тегментальна ділянка [2].
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томів, оцінку розвитку симптомів та запити про по-

тенційні стресові фактори та тригери. Особливо у 

дітей та підлітків збирається анамнез розвитку та 

оцінюється функціонування сім’ї, зокрема стилі ви-

ховання батьків та батьківські конфлікти, соціальна 

мережа, фінансова та житлова ситуація. У дорослих 

також оцінюється статус партнера, поточна робо-

та та фінансова/житлова ситуація. Крім того, якщо 

доступний, анамнез щодо тиків, ОКР, сімейного 

анамнезу СДУГ та статусу захворювання збирається 

у батьків, партнера або опікунів, які перебувають по-

близу пацієнта [1, 24, 25].

Тикозні розлади характеризуються раптовими, швид-

кими, повторюваними, неритмічними та мимовільними 

рухами або вокалізацією, які можуть бути простими або 

складними за своєю природою (табл. 1) [8]. 

За залученістю груп м’язів тики бувають:
1. Мімічні (лицеві).

2. Голосові або вокальні — із залученням голосових 

м’язів:

1) прості, з елементарною вокалізацією;

2) складні — наприклад, викрикування нецензурних 

слів — копролалія.

3. Респіраторні (із залученням дихальних м’язів — 

наприклад, хрюкання, покашлювання, шумне видихан-

ня або втягування повітря).

4. Оперкулярні (із залученням жувальної мускулату-

ри — наприклад, цокання, цмокання, човкання, кла-

цання зубами).

5. Мануальні (із залученням м’язів верхніх кінці-

вок — наприклад, обертання кистями рук, стискання 

кулака, потирання долонь, клацання пальцями).

6. Фокальні (об’єднує тики м’язів голови, обличчя, 

тулуба та кінцівок).

За поширеністю
1. Локальні — із залученням однієї групи м’язів.

2. Генералізовані — із залученням кількох груп м’язів 

(можуть нагадувати цілеспрямований руховий акт).

За тривалістю
1. Транзиторні або тимчасові, з тривалістю не більше 

року. 

2. Хронічні.

За складністю
1. Прості — елементарні рухи (наприклад, примру-

жування, підморгування, рух вухами, наморщування 

чола, зведення брів тощо).

2. Складні — комплексні складні рухи із залученням 

багатьох м’язів.

Прості моторні тики включають повторювані рухи 

окремих груп м’язів, як-от моргання очима, посмику-

вання шиєю або знизування плечима, тоді як складні 

моторні тики складаються зі скоординованих рухів, 

що залучають кілька груп м’язів, як-от повторювана 

поведінка, пов’язана з доглядом за собою, або сильне 

згинання колін. Прості вокальні тики — це невербаль-

ні звуки, як-от прочищення горла або бурчання, тоді 

як складні вокальні тики — це зрозумілі слова, рідко 

можуть проявлятися як копролалія, повторювана вока-

лізація непристойностей. Тики часто посилюються під 

час стресу та можуть поліпшуватися під час діяльності, 

що вимагає помірної фізичної або розумової активнос-

ті. Зазвичай вони пригнічуються на короткі періоди, і 

пригнічення може призвести до дискомфорту або по-

силення передчуттів, які є неприємними відчуттями або 

Таблиця 1. Різні типи тиків та їх характеристики

Тип тику Типові характеристики

Моторний Виникає у довільній мускулатурі та залучає окремі м’язи або групи м’язів

Вокальний
Складається з будь-якого шуму, що виникає внаслідок руху повітря через ніс, рот або 
глотку

Зв’язаний зі стимулом
Виникає у відповідь на внутрішні або зовнішні подразники (зорові, фонетичні, тактиль-
ні або психічні)

Блокування
Моторні або вокальні тики, що переривають довільні дії без зміни свідомості (пору-
шення плавності мовлення або ходи)

Простий
Обмежений одним м’язом або однією групою м’язів (наприклад, моргання очима, по-
смикування носа, випинання язика), прості, беззмістовні звуки (наприклад, хрюкання, 
прочищення горла, кашель, шморгання носом та гавкіт)

Комплексний

Залучення більшої кількості груп м’язів (наприклад, повторювані дотики до предметів 
або людей, повторювані непристойні рухи (копропраксія), наслідування інших (ехо-
праксія)
Складні вокальні тики — це слова або фрази, що виражають непристойності (копро-
лалія), повторюють інших (ехолалія) або повторюють себе (палілалія)

Клонічний Триває менше ніж 100 мс

Дистонічний
Триває більше ніж 300 мс
Повторювана аномальна постава, що може спостерігатися при дистонії

Тонічний
Триває більше ніж 300 мс
Відносно довга тривалість скорочення (наприклад, м’язів спини) без прояву аномаль-
них поз
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психічними потягами, що полегшуються тиком. Тики 

часто пов’язані з тимчасовою здатністю їх пригнічува-

ти, хоча зазвичай вони вважаються мимовільними ру-

хами [2, 26, 27].

Повторюваність, частота й інтенсивність тиків ко-

ливаються у часі, демонструючи то наростаючий, то 

спадаючий характер. Тикам часто передують перед-

вісні позиви, які являють собою дискомфортні від-

чуття або психічні позиви, що полегшуються тиком. 

DSM-5 визначає тимчасовий тик як руховий та/або 

вокальний тик, що наявний менше ніж 1 рік з мо-

менту початку захворювання та починається до 18 

років. Хронічний руховий або вокальний тик вима-

гає наявності або рухового, або вокального тику (але 

не обох) більше ніж 1 рік та починається до 18 років. 

Синдром Туретта діагностується за наявністю кількох 

рухових тиків та принаймні одного вокального тика, 

не обов’язково одночасно, що триває більше ніж 1 рік 

та починається до 18 років [7, 8].

Товариство рухових розладів пропонує шість шкал 

для оцінки тиків, включно з тяжкістю, порушенням 

та передчуттєвими позивами: Єльську глобальну 

шкалу тяжкості тиків (YGTSS), клінічне глобальне 

враження синдрому Туретта (TS-CGI), шкалу роз-

ладу Туретта (TDS), шкалу тяжкості синдрому Ша-

піро — Туретта (STSSS), шкалу передчуттєвих по-

зивів до тиків (PUTS) та переглянуту шкалу перед-

чуттєвих позивів до тикозних розладів (PUTS-R). 

Шість інших шкал були оцінені як «рекомендова-

ні»: шкала оцінки тиків Rush Video-Based Tic Rating 

Scale (RVTRS), опитувальник для оцінки моторних 

тиків, нав’язливих станів та компульсій, вокальних 

Рисунок 2. Алгоритм лікування тикозних розладів



18 Ìiæíàðîäíèé íåâðîëîãi÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 22, N¹ 1, 2026

Îãëÿä / Review

тиків (MOVES), глобальна шкала синдрому Туретта 

(TSGS), глобальна шкала оцінки тиків (GTRS), опи-

тувальник батьківських тиків (PTQ) та список симп-

томів синдрому Туретта (TSSL) [1, 2, 28, 29]. 

Єльська глобальна шкала тяжкості тиків (YGTSS) 

все ще є золотим стандартом для оцінки тиків. 

Фізичне та неврологічне обстеження проводять-

ся ретельно, особливо коли є клінічні показання, 

щоб виключити інші неврологічні захворювання на 

додаток до тиків. Додаткові дослідження, зокрема 

електроенцефалографія, проводяться з метою ви-

ключення інших можливих захворювань, які можуть 

викликати подібні симптоми, наприклад фокальної 

епілепсії. При підозрі на органічне ураження голов-

ного мозку використовується магнітно-резонансна 

томографія [30–33].

Терапевтичні підходи та нейробіологічні 
втручання 

У 2022 році ESSTS опублікувало оновлення части-

ни про фармакологічне лікування європейських реко-

мендацій щодо синдрому Туретта та тиків, засноване на 

огляді нової літератури, з особливою увагою до інших 

рекомендацій, заснованих на доказах, метааналізів та 

рандомізованих подвійних сліпих досліджень. На рис. 2 

наведений алгоритм лікування тикозних розладів [4].

Поведінкова терапія вважається методом першої 

лінії лікування тикозного розладу, причому тренінг зі 

скасування звичок (Habit Reversal Training) та комплек-

сне поведінкове втручання при тиках (Comprehensive 

Behavioral Intervention for Tic) продемонстрували ефек-

тивність у рандомізованих контрольованих досліджен-

нях та метааналізах [4, 34–37]. 

Фармакологічне лікування слід розглядати, коли 

поведінкові втручання неефективні або недоступні 

(наприклад, відсутність доступу до поведінкової тера-

пії, зокрема через її вартість, або фактори пацієнта, як-

от вік, когнітивні функції або готовність до участі) або 

коли у пацієнтів спостерігаються тяжкі, агресивні тики, 

які потребують негайного лікування [38, 39].

Синдром Туретта та інші тикозні розлади пов’язують 

з дисфункцією багатьох нейромедіаторних систем, 

особливо дофамінергічної. Антагоністи дофаміно-

вих рецепторів демонструють найсильнішу емпіричну 

підтримку, але часто обмежені побічними ефектами 

(рис. 3) [2].

Опитування ESSTS показує, що арипіпразол, який 

належить до групи атипових антипсихотичних препа-

ратів, зараз є найпоширенішим засобом для фармако-

логічного лікування синдрому Туретта в обох вікових 

групах (діти та підлітки, дорослі). Це може бути резуль-

татом кількох факторів, одним з яких є його унікаль-

ний фармакологічний профіль як часткового агоніста 

дофаміну [40], а також наявність кількох РКД з достат-

німи розмірами вибірки, які документують сприятливе 

співвідношення користі та ризику, переважно завдяки 

його позитивному профілю побічних ефектів [41, 42]. 

Тіаприд, другий за частотою призначення препарат ді-

тям та підліткам з тиками, особливо в Німеччині, має 

подібний до арипіпразолу механізм дії, демонструючи 

максимум 80 % зайнятості дофамінових рецепторів 

навіть за наявності надмірних концентрацій тіаприду. 

Крім цих, до групи атипових антипсихотичних препа-

ратів належить рисперидон, який має добру доказову 

базу, але пов’язаний зі збільшенням маси тіла та мета-

болічними побічними ефектами [43, 44].

Типові антипсихотики, наприклад галоперидол, 

попри доведену ефективність і офіційну реєстрацію в 

Європі, використовуються рідше через несприятливий 

профіль побічних дій [4, 45].

Окрім дисфункції дофамінергічної системи, існу-

ють дисбаланси в інших нейромедіаторних системах, 

включно з серотонінергічною, норадренергічною, глу-

таматергічною, ГАМКергічною, холінергічною, гістамі-

нергічною, ендоканабіноїдною та опіоїдною система-

ми [2, 46, 47]. Ці висновки дають певне обґрунтування 

для використання речовин, відмінних від препаратів, 

що блокують дофамін, особливо для лікування тиків, 

стійких до дофамінмодулюючих агентів. Європейське 

опитування задокументувало, що норадренергічні пре-

парати — альфа-2-адренергічні агоністи (клонідин, гу-

анфацин) є третіми за частотою застосування препара-

тами для обох вікових груп. Важливо, що норадренер-

гічні препарати мають низьку ефективність у пацієнтів 

лише з тиками, але ця ефективність значно зростає у 

пацієнтів (особливо дітей та підлітків) з комбінацією 

тиків та СДУГ щодо зменшення як тиків, так і симпто-

мів СДУГ [48, 49].

У випадках, стійких до лікування, можна розгля-

нути призначення препаратів, база доказів яких все 

ще обмежена та які рідше призначаються експертами 

ESSTS. Розумним вибором є антипсихотичні препара-

ти, зокрема галоперидол, пімозид, кветіапін, сульпірид 

та амісульпірид, а також препарати на основі канабісу, 

топірамат та ін’єкції ботулотоксину [4, 47, 48]. З цих 

препаратів найкраще зарекомендував себе топірамат. 

У 2020 році були опубліковані результати метааналізу 

рандомізованого контрольованого дослідження з оцін-

ки ефективності та переносимості топірамату при ти-

козних розладах у дітей порівняно з галоперидолом та 

тіапридом [33]. Загалом у цей метааналіз було включено 

15 досліджень за участю 1070 осіб віком від 2 до 17 ро-

ків, з яких 693 (64,71 %) були чоловічої статі, причо-

му 14 досліджень оцінювали ефективність топірамату 

для лікування тикозних розладів. Результати показали, 

що топірамат був ефективнішим, ніж контрольні пре-

парати (RR: 1,13, 95% довірчий інтервал: [1,06–1,20], 

I2 =36 %, Q  = 20,31, p  = 0,09). Щодо побічних ефектів, 

у метааналіз було включено 15 досліджень, і результати 

показали, що топірамат мав менше побічних ефектів, 

ніж контрольні препарати (RR: 0,54, 95% довірчий ін-

тервал: [0,46–0,65], I2 =  45 %, Q  = 25,49, p  = 0,03). Був 

зроблений висновок, що порівняно з галоперидолом 

та тіапридом топірамат видається перспективним пре-

паратом з хорошою ефективністю та переносимістю у 

дітей з тикозними розладами. Також топірамат є по-

тенційним засобом вибору для пацієнтів із тиками, які 

мають ожиріння або ОКР [33].
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Рисунок 3. Діаграма, що показує взаємодію 
фармакологічних препаратів, які використовуються 

для пригнічення тиків, та їх пре- й постсинаптичні 
ефекти

Примітка: α2-агоністи впливають на пре- та постсинаптичні 
2-рецептори, посилюючи спорідненість ГАМК до комплексу 

ГАМК-рецепторів (ГАМК-Р). Постсинаптично 2-агоністи 
посилюють синаптичні імпульси в нейронах-реципієнтах, 
закриваючи канали циклічних нуклеотидів (HCN), активуючи 
гіперполяризацію та зменшуючи відтік катіонних іонів. 
Пресинаптично 2-агоністи пригнічують збуджуючу 
глутаматергічну передачу пірамідних клітин у префронтальній 
корі. Нещодавно було розглянуто вплив взаємодії агоніста/
антагоніста рецепторів D1 та D2. Механістичні ефекти 
гетеродимерів рецепторів D1-H3 та D2-H3 є гальмівними на 
постсинаптичних закінченнях. Було показано, що дофамін 
здійснює гальмівний контроль над колючими нейронами 
середнього розміру (MSN), діючи через гетеродимери 
D1-H3. Це контрастує з функціональністю D1-рецептора в 
прямому шляху, де дофамін має збуджуючий ефект на D1-екс-
пресуючі MSN. Канабіноїдний рецептор типу 1 (CB1) на 
глутаматергічних та ГАМКергічних кортикостріарних проєкціях 
активується зв’язуванням 2-AG та AEA. Ці ендоканабіноїди 
вивільняються фосфоліпідами постсинаптичної мембрани. 
Одним із внутрішньоклітинних ефектів пресинаптичної 
активації CB1 на ГАМКергічні інтернейрони є збільшення 
продукції мітохондріальної H

2
O

2
. Ця H

2
O

2
 дифундує до сусідніх 

аксональних місць вивільнення, де вона активує H
2
O

2
-чутливі 

K-АТФ-канали, що призводить до синаптичної депресії. 
Опіоїдні рецептори (мю, каппа та дельта) активуються 
ендогенними та екзогенними опіоїдними агоністами. 
Хоча точні механізми невідомі, однак передбачається, 
що ендогенні опіоїди знижують ГАМКергічний тонус у 
мезолімбічній/мезокортикальній системі шляхом пригнічення 
потенціалчутливих Ca2+-каналів, посилення відтоку іонів K+ та 
пригнічення внутрішньоклітинної аденілатциклази [2].

Рішення про призначення лікування певним за-

собом є індивідуальним вибором клініциста у спів -

праці з пацієнтом та його родиною та залежить від 

потреб, уподобань та пріоритетів пацієнта, а також 

від уподобань, досвіду та місцевих нормативних ви-

мог лікаря [49–51]. Загалом рекомендовано титру-

вання препарату за принципом «починати з низької 

дози, повільно збільшувати дозу», що означає, що те-

рапію слід розпочинати з найнижчої можливої дози 

та поступово збільшувати її. Важливо пам’ятати, що 

дози антипсихотичних препаратів, які зазвичай вико-

ристовуються для лікування тиків, значно нижчі, ніж 

ті, що використовуються для лікування психотичних 

розладів [52, 53]. Залежно від індивідуального про-

філю зв’язування з рецепторами кожен препарат несе 

ризик специфічних побічних ефектів [54, 55]. Тому, 

вибираючи найбільш підходящий препарат для па-

цієнта, слід враховувати не лише ефективність, але 

й потенційні побічні ефекти кожного препарату; та-

кож рекомендується ретельний моніторинг побічних 

ефектів [55, 56]. У разі припинення лікування реко-

мендується поступове зниження дози антипсихотич-

них препаратів, щоб уникнути дискінезії, пов’язаної 

з відміною [57–60].

Взагалі акцент робиться на індивідуалізованих, 

мультимодальних планах лікування, що поєднують по-

ведінкові та фармакологічні стратегії [4, 61].

Висновки 
Тикозні розлади являють собою складну групу па-

тологічних станів з багатофакторною етіологією, що 

включає генетичні, нейробіологічні та патофізіологічні 

фактори. КСТК-ланцюги та дисбаланс нейромедіато-

рів, зокрема за участю дофаміну та гамма-аміномасля-

ної кислоти, лежать в основі патофізіології цих розла-

дів. Клінічна картина є гетерогенною, тики різняться за 

типом, частотою та тяжкістю, часто супроводжуючись 

коморбідними неврологічними та нейропсихіатрич-

ними станами, як-от синдром дефіциту уваги/гіперак-

тивності та обсесивно-компульсивний розлад. Діагноз 

залишається клінічним, підтверджується детальним 

анамнезом та обстеженням, без остаточних біомарке-

рів на сьогодні.

Терапевтичні підходи надають пріоритет поведінко-

вим втручанням, які спрямовані на передчуття потягів 

та механізми пригнічення тиків. Фармакологічні мето-

ди лікування, у першу чергу антагоністи дофамінових 

рецепторів та агоністи альфа-2 адренергічних рецепто-

рів, забезпечують полегшення симптомів, але збалан-

совані з урахуванням побічних ефектів. Серед інших лі-

карських засобів топірамат є найбільш перспективним 

препаратом. Поточні дослідження нейробіологічних 

механізмів і нових терапевтичних мішеней продовжу-

ють поліпшувати розуміння та лікування тикозних роз-

ладів, що надасть можливість поліпшити якість життя 

пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Modern tactics of diagnosis and treatment of tic disorders

Abstract. Tic disorders are a heterogeneous group of pathological 

conditions that typically manifest in childhood and are character-

ized by sudden, rapid, recurrent, non-rhythmic motor movements 

or vocalizations. Their prevalence is estimated at 0.5–1 % in the 

general population, with a marked male predominance. A substan-

tial proportion of patients present with comorbidities, particularly 

attention-deficit/hyperactivity disorder, obsessive-compulsive dis-

order, anxiety, and mood disorders, significantly affecting quality 
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of life and adaptive functioning. The article presents the classifica-

tion of tic disorders according to the International Classification 

of Diseases, 11th revision (ICD-11), the full transition to its use in 

medical practice in Ukraine is planned from January 1, 2027. The 

pathophysiology of tic disorders involves dysfunction of cortico-

striato-thalamo-cortical circuits and neurotransmitter imbalance. 

Dopaminergic system plays a central role, alongside GABAergic, 

glutamatergic, serotonergic, and cholinergic mechanisms. Neuro-

imaging studies demonstrate structural and functional abnormali-

ties within the basal ganglia, especially the striatum, as well as the 

supplementary motor area. Genetic contribution is substantial, with 

heritability estimates ranging from 0.58 to 0.77 and polygenic in-

volvement of variants such as SLITRK1, HDC, CNTNAP2, and 

NRXN1. Epigenetic mechanisms and environmental risk factors, 

including perinatal complications and infections, also contribute 

to disease development. Diagnosis is based on clinical criteria 

from DSM-5-TR and ICD-11, considering tic duration, type, and 

combination. Standardized rating scales are recommended, with 

the Yale Global Tic Severity Scale recognized as the gold standard. 

Ancillary investigations such as electroencephalography and mag-

netic resonance imaging are used primarily for differential diagnosis. 

Management requires a multimodal, individualized approach. Be-

havioral therapy constitutes first-line treatment. Pharmacotherapy is 

indicated when symptoms are severe or refractory and includes dopa-

mine receptor antagonists (e.g., aripiprazole, risperidone), 2-adren-

ergic agonists (clonidine, guanfacine), and alternative agents such as 

topiramate in resistant cases. An individualized approach allows you 

to optimize symptom control and improve patients’ quality of life.

Keywords: tic disorders; International Classification of Diseases, 

11th revision; diagnosis; treatment


