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Мета роботи - підвищити обізнаність лікарів-неврологів, щодо синдрому ортостатичної гіпотензії (ОГ) при хворобі Паркінсона (ХП) та висвітлити основні сучасні положення пов’язані з даною проблемою. Матеріали та методи. У даній роботі проведено огляд літератури стосовно синдрому ОГ при ХП з визначенням сучасних положень, щодо патофізіології, класифікації, проявів, діагностики та лікування ОГ. При написанні оглядової статті використовувались ресурси PubMed та Google Scholar. Результати. При лікуванні пацієнтів з ХП дуже важливою є діагностика ортостатичної гіпотензії, що пов’язано зі значним впливом синдрому на соматичний, психологічний та когнітивний статус пацієнтів. За останніми даними поширеність ОГ серед хворих на ХП складає 30-50% [1], виникнення синдрому не залежить від стадії хвороби [2] та має нейрогенний характер (НОГ). Формування нейрогенної ОГ спровоковано нейродегенеративним ураженням центральних та периферичних структур симпатичної нервової системи зі зменшеним постгангліонарним викидом норадреналіну [3]. Синдром часто є безсимптомним, що відображає формування компенсаторних механізмів звикання [1]. Приблизно у 50% [4] пацієнтів ОГ асоційована з нічною гіпертензією [2] та може мати зв'язок з розладами поведінки уві сні [5]. Серед ознак за якими класифікують ОГ виділяють: час виникнення при ортостатичній пробі, відношення ОГ до фази серцевого циклу, залучений патофізіологічний механізм, клінічний перебіг, наявність симптомів ОГ, їх вираженість та тяжкість, тобто функціональний клас ОГ (ФК ОГ) [20, 31, 32]. Симптоми ОГ найбільш виражені при дії ортостатичного стресора, включають: запаморочення, різноманітні порушення зору, сінкопе, біль в ділянці шиї, слабкість або підкошування ніг, задишку, загальну слабкість та втому [1, 5, 17, 18].  Для діагностики використовується ортостатична проба з вимірювання АТ та ЧСС на 1-й, 3-й та 5-й хвилині стояння і проведення добового моніторингу АТ (ABPM) [6]. При призначенні лікування необхідно оцінити лікарські препарати, що вже приймаються пацієнтом та обов'язково додати нефармакологічні методики. Фармакологічна терапія ОГ та нічної артеріальної гіпертензії в лікувальний курс включається за необхідності [1, 2]. Висновки. ОГ є широко поширеним неруховим симптомом ХП [1] що вимагає своєчасної діагностики та лікування в результаті негативного впливу на якість життя з підвищенням ризику раптової смерті та травматизації внаслідок падінь [31, 32, 33]. Подальші дослідження мають бути спрямовані на визначення взаємозв'язку ОГ з іншими немоторними симптомами ХП та пошуком оптимальних терапевтичних стратегій як в залежності від ФК ОГ, так і як комбінації нефармакологічних та фармакологічних методів лікування.
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Abstract
ORTHOSTATIC HYPOTENSION AS A NON-MOTOR SYMPTOM OF PARKINSON’S DISEASE
Ovchynnykova A.S., Trufanov Y.O.
Department of Neurology and Reflexology, the Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The objective of our research was to raise awareness of neurologists about orthostatic hypotension (OH) in Parkinson’s disease (PD) and to explore the current approach to the problem.  Materials and methods. This work was performed by searching for current information on OH in PD, reflecting the pathophysiology, classification, symptoms, diagnosis, and treatment. PubMed and Google Scholar resources were used to write the review. Results. An important task in the management of patients with PD is diagnostic and treatment of OH due to the negative impact of the syndrome on somatic, psychological and cognitive status. According to recent data, the prevalence of OH among PD patients is 30-50% [1] with no association with the stage of the disease [2]. OH in PD is neurogenic (NOH); it results from neurodegenerative damage to the central and peripheral structures of the sympathetic nervous system, which leads to reduced postganglionic release of epinephrine [3]. It is often asymptomatic, as a result of compensatory tolerance mechanisms [1]. In about of 50% of patients [4], OH is associated with supine hypertension [2] and may have a connection with REM-sleep disorders [5]. Classification features of OH include: onset period under orthostatic stress, the relationship of OH to different parts of the cardiac cycle, mechanism of pathophysiology, clinical course, presence of symptoms and clinical severity [20, 31, 32]. OH symptoms usually occur during orthostatic stress. They include dizziness, blurred vision, cognitive slowing, syncope, coat-hanger pain, difficulty breathing, leg buckling or leg weakness, general weakness and fatigue [1, 5, 17, 18]. Bedside orthostatic test with blood pressure measurement at the 1st, 3rd and 5th minutes of standing and ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) are used for diagnosis [6]. The treatment strategy is to evaluate the medications taken by the patient and obligatory inclusion of non-pharmacological treatment. Pharmacological treatment for supine hypertension and OH is only given if necessary [1, 2]. Conclusions. OH is a widespread non-motor symptom of PD [1], which should be timely diagnosed and treated because of the negative impact on quality of life with increased risk of death and injuries due to falls [31, 32, 33]. The relationship between OH and other non-motor symptoms of PD should be further explored, and optimal therapeutic strategies for different functional classes and a combination of non-pharmacological and pharmacological treatments for OH should be found as well. Keywords: orthostatic hypotension, Parkinson’s disease.






East European Journal of Parkinson’s Disease and Movement Disorders. – 2022. – Vol. 8, No. 14


Вступ. Загальна світова поширеність хвороби Паркінсона (ХП) складає приблизно 10 мільйонів осіб [7]. Ортостатична гіпотензія (ОГ) відноситься до нерухових проявів ХП та виникає у 30-50% пацієнтів [1]. Згідно з останніми даними, наявність ОГ на ранніх стадіях хвороби не виключає діагнозу ХП, як вважалось раніше [2], але і в той самий момент не є предиктором виникнення ХП, при діагностиці до виникнення рухових симптомів [8]. Виникнення моторних проявів ХП пов'язано з загибеллю допамінергічних нейронів 
компактної частини чорної субстанції [9], а дегенеративне ураження постгангліонарних норадренергічних волокон периферичної нервової системи з відкладанням альфа-синуклейну та формуванням цитоплазматичних тілець Леві призводить до нейрогенної ОГ (НОГ) [3]. За останніми даними порушення поведінки фази швидкого сну (REM-фаза) має позитивну кореляцію з ОГ, що пов’язано з ураженням центральних норадренергічних структур [10, 11, 12]. Тому скринінг розладів REM-фази сну [15] може бути актуальним як додатковий маркер ОГ з огляду частого безсимптомного перебігу синдрому у пацієнтів з ХП [1].
Згідно з останнім консенсусом ОГ визначається як зниження систолічного артеріального тиску (САТ), щонайменше на 20 мм рт. ст. та/або діастолічного артеріального тиску (ДАТ) щонайменше на 10 мм рт. ст. на 3 хвилині положення стоячи при проведенні ортостатичної проби. Для 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією значення збільшуються – зниження САТ щонайменше на 30 мм рт. ст. та/або ДАТ щонайменше на 15 мм рт. ст. [13]. 
Для скринінгу ОГ застосовують наступні питання (табл. 1), які збігаються з найбільш частими симптомами ОГ.
У таблиці 2 наведено дані, щодо класифікації ОГ.


Таблиця 1 
Скринінговий опитувальник ОГ/НОГ 
(Screening questions for suspected OH/nOH) [14]

№	ЗАПИТАННЯ
1. Чи втрачали Ви свідомість або відчували, що можете втратити свідомість за останній час?
2. Чи виникає у Вас запаморочення при вставанні? 
3. Чи маєте Ви якісь проблеми з зором коли встаєте?
4. Чи маєте Ви проблеми з диханням коли встаєте?
5. Чи виникає у Вас відчуття підкошування або слабкості ніг коли Ви встаєте?
6. Чи Ви колись відчували біль в ділянці ший коли вставали?
7. Чи виникало покращення вище перелічених симптомів коли Ви сідали або лягали?
8. Чи погіршуються вище перелічені симптоми зранку або після прийому їжі?
9. Чи падали Ви нещодавно?
10. Чи є ще якісь симптоми, окрім перелічених вище, які Ви відчуваєте протягом 3-5 хв після вставання і які покращуються коли Ви сідаєте або лягаєте?

*Щонайменше одна позитивна  відповідь вимагає проведення ортостатичної проби.

Таблиця 2
Класифікація ОГ [20, 31, 32]

· За методикою проведення ортостатичної проби:
· Класична ортостатична проба (пацієнт переходить в положення стоячи після відпочинку в горизонтальному положенні протягом 5 хв)
· Ортостатична проба з переходом з положення сидячі в положення стоячи (може використовуватися при обмеженнях в часі на прийомі)
· Ортостатична проба з переходом у положення сидячі з положення лежачі (застосовується у пацієнтів з високим функціональним класом ОГ або при неможливості пацієнта підтримувати вертикальне положення)
· За часом виникнення при ортостатичному стресі:
· Ініціальна ОГ (виникає в перші 15 секунд)
· Класична ОГ (виникає на 3 хвилині стояння)
· Відкладена ОГ (виникає після 3 - 45 хв ортостазу)
· По відношенню ОГ до фази серцевого циклу:
· Ізольована систолічна ОГ (падіння САТ на ≥ 20 або < 90 мм рт. ст. у пацієнтів з нормотензією та на ≥ 30 мм рт. ст. у пацієнтів з гіпертензією в положенні лежачі) 
· Ізольована діастолічна ОГ (падіння ДАТ на ≥ 10 мм рт. ст. та на ≥ 15 мм рт. ст у пацієнтів з гіпертензією в положенні лежачі)
· Комбінована ОГ (наявність падіння як САТ, так і ДАТ)
· За патофізіологічним механізмом:
· Нейрогенна (органічна) ОГ (обумовлена хронічною, прогресуючою автономною недостатністю)
· Не-нейрогенна (функціональна) ОГ (має зв’язок зі зменшеним серцевим викидом та супроводжується транзиторною або легкою вегетативною недостатністю)
· За клінічним перебігом:
· Гостра ОГ (пов’язана з тимчасовими впливами, наприклад, гіповолемія або медичні препарати)
· Хронічна ОГ (відноситься НОГ)
· За наявністю симптомів:
· Безсимптомна ОГ
· Симптоматична ОГ (табл. 1)
· За ступенями тяжкості:
· Функціональний клас Ⅰ (симптоми ОГ виникають декілька раз на місяць та незначно погіршують повсякденну активність)
· Функціональний клас Ⅱ (симптоми виникають раз на тиждень та викликають помірне зниження повсякденної активності)
· Функціональний клас Ⅲ (симптоми виникають декілька раз на тиждень, але не кожен день, та викликають виражене обмеження повсякденної активності)
· Функціональний клас Ⅳ (симптоми виникають кожного дня та призводять до інвалідизації пацієнта)


Патофізіологія і симптоми. При переході з горизонтального у вертикальне положення виникає фізіологічне депонування 500-700 мл венозної крові у венах нижніх кінцівок та спланхнологічному сплетенні зі зменшенням повернення крові до серця та зниженням АТ. Фізіологічний рефлекс, детермінований барорецепторами каротидного синуса та дуги аорти, активує симпатичну нервову систему та знижує активність блукаючого нерву, що призводить до збільшення периферичного опору судин та венозного повернення до серця. При порушенні рефлексу на якійсь із ланок, виникає ОГ [16]. Для пацієнтів з ХП характерна нейрогенна ОГ, обумовлена нейропатією з тільцями Леві, як периферичних, так і автономних нервових волокон [3]. Для визначення нейрогенного ґенезу ОГ використовують формулу: ΔЧСС/ΔСАТ в положенні стоячи.  Дельта (Δ) – це середнє арифметичне для трьох вимірів ЧСС і для трьох вимірів САТ на 1-й, 3-й та 5-й хвилині стояння. Значення (частка) за даною формулою, в нормі, повинно бути ≥ 0,5, якщо показник менше – це свідчить про наявність НОГ. При переході з горизонтального у   вертикальне положення зменшується ОЦК, для компенсації зменшеного серцевого викиду необхідно підвищення ЧСС, відповідальним за це частково є барорефлекс з дуги аорти та частково викид норадреналіну які є ураженими при НОГ. Якщо відсутнє компенсаторне підвищення ЧСС показник знижується. Приклад: 80/130=0,6, а 60/130=0,4. Значення ΔЧСС/ΔСАТ менше ніж 0,5 підтверджує НОГ, що свідчить про відсутність компенсаторного підвищення ЧСС як відповідь на зниження САТ [8, 31].
Симптоми ОГ залежать від гіпоперфузованої ділянки й поділяються на: церебральні (запаморочення, різноманітні порушення зору, сінкопе, когнітивний дефіцит); м’язові (біль в ділянці шиї, потилиці, сідничних м’язів, нижнього відділу спини); спинний мозок (слабкість або підкошування ніг); легені (задишка в результаті гіпоперфузії верхівок легень) та окремо виділяють неспецифічні симптоми (загальна слабкість, втома, падіння) [1, 17, 18]. Важливим компонентом для виникнення симптомів є стан церебральної авторегуляції. Зниження середнього АТ нижче 75 мм рт. ст. призводить до виникнення 
церебральних симптомів [1]. Але у більшої частини пацієнтів з ХП відсутні симптоми зі збереженим ризиком падінь та синкопе, що пов’язано зі звиканням до ортостатичного стресу (формування ортостатичної нечутливості) [1, 19]. Відсутність відповіді на ортостатичний стресор може бути вторинною до нейродегенеративного процесу з ураженням структур які реагують на зниження церебральної перфузії, або варіантом анозогнозії інтероцептивних стимулів, або вторинною до когнітивного дефіциту [19].
Діагностика. На малюнку 1 представлено алгоритм діагностики ОГ.



Рис. 1. Алгоритм діагностики ОГ


Класична ортостатична проба проводиться після 5-ти хвилинного відпочинку у положенні лежачі з наступним вимірюванням АТ в горизонтальному положенні та вимірюванням АТ після 3 хв в положенні стоячи [13]. Але згідно з сучасною класифікації ОГ (представлена вище) ця класична методика може бути розширена для визначення усіх можливих варіантів ОГ. Тому є актуальним вимірювання АТ на першій та п’ятій хвилині стояння для діагностики ініціальної та відкладеної ОГ [20]. Ініціальна ОГ частіше буває симптоматичною і є причиною ситуаційних синкопе, причина яких не була виявлена [34]. Відкладена ОГ вважається легкою формою класичної ОГ, яка може прогресувати до 
класичної ОГ [20].
Наступним етапом після діагностики ОГ необхідно визначити її функціональний клас (ФК). Загалом виділяють 4 ФК ОГ, для оцінки застосовується – Шкала самостійної оцінки ортостатичної гіпотензії (табл. 3) [21].
Серед медикаментозних засобів, які приймає пацієнт необхідно виділити препарати, що потенційно можуть провокувати та посилювати ОГ. Найбільш значущими є: бета-блокатори, альфа-адреноблокатори, діуретики, транквілізатори, трициклічні антидепресанти, допамінергічні препарати. За можливості їх необхідно замінити або переглянути дозування [22, 23].



Таблиця 3
Шкала самостійної оцінки ортостатичної гіпотензії 
(Self-report Orthostatic Grading Scale) [21]

	1.    Як часто у Вас виникають симптоми, пов’язані з ОГ

	       0 – Коли я встаю я ніколи або рідко відчуваю симптоми ОГ

	       1 – Коли я встаю я іноді відчуваю симптоми ОГ

	       2 – Коли я встаю я часто відчуваю симптоми ОГ

	       3 – Коли я встаю я зазвичай відчуваю симптоми ОГ

	       4 – Коли я встаю я постійно відчуваю симптоми ОГ

	2.    Вираженість симптомів ОГ

	       0 – Коли я встаю я не відчуваю симптоми ОГ

	       1 – Коли я встаю я відчуваю легкі симптоми ОГ

	       2 – Коли я встаю я відчуваю помірно виражені симптоми ОГ та іноді мені необхідно присісти для полегшення стану

	       3 – Коли я встаю я відчуваю виражені симптоми ОГ та часто мені необхідно присісти для полегшення стану

	       4 – Коли я встаю я відчуваю виражені симптоми ОГ та регулярно втрачаю свідомість (падаю) якщо не змінюю позу (сідаю)

	3.    Стани при яких виникають симптоми ОГ

	       0 – Я ніколи або рідко відчуваю симптоми ОГ незалежно від обставин

	       1 – Я іноді відчуваю симптоми ОГ, котрі виникають при певних обставинах, таких як, довге стояння, приймання їжі, фізичні навантаження, або при дії високих температур (спекотна погода, гаряча ванна/душ)  

	       2 – Я часто відчуваю симптоми ОГ, котрі виникають при певних обставинах  

	       3 – Я зазвичай відчуваю симптоми ОГ, котрі виникають при певних обставинах  

	       4 – Я постійно відчуваю симптоми ОГ, коли встаю і при цьому додаткові обставини не є необхідними

	4.    Повсякденна активність

	       0 – Симптоми ОГ не порушують мою повсякденну активність (робота, прибирання, одягання, гігієнічні процедури)

	       1 – Симптоми ОГ незначною мірою порушують мою повсякденну активність (робота, прибирання, одягання, гігієнічні процедури)

	       2 – Симптоми ОГ помірно порушують мою повсякденну активність 

	       3 – Симптоми ОГ виражено порушують мою повсякденну активність 

	       4 – Симптоми ОГ виражено порушують мою повсякденну активність. Я вимушений прибувати у ліжку або використовувати інвалідний візок у зв’язку з моїми симптомами

	5.    Тривалість стояння

	       0 – В більшості випадків я можу стояти стільки скільки потрібно без виникнення симптомів ОГ

	       1 – В більшості випадків я можу стояти більше ніж 15 хв без виникнення симптомів ОГ

	       2 – В більшості випадків я можу стояти 5-14 хв без виникнення симптомів ОГ

	       3 – В більшості випадків я можу стояти 1-4 хв без виникнення симптомів ОГ

	       4 – В більшості випадків я можу стояти менше ніж 1 хв без виникнення симптомів ОГ




Добовий моніторинг АТ є важливим методом в діагностиці ОГ та пов’язаних з нею станів. За допомогою моніторингу діагностується: ОГ у пацієнтів з активними скаргами, але нормальною ортостатичною пробою, постпрандіальна ОГ, циркадні зміни АТ та можливі порушення REM-фази сну [4, 20, 24, 25]. При проведенні 
добового моніторингу АТ, пацієнту, важливо вести щоденник. Який включає: пробудження, кожне приймання їжі, приймання ліків, симптоми ОГ протягом дня, відходження до сну та нічні пробудження з позначенням часу кожної події [20].
Лікування ОГ поділено на немедикаментозні та медикаментозні методи. Немедикаментозні методи представлені у вигляді зміни способу життя і повинні бути призначені усім пацієнтам. В той час як медикаментозні методи застосовуються у хворих з високими ФК ОГ, та рішення, щодо їх застосування повинно бути прийнято після зважування усіх ризиків та потенційної користі [3, 22, 23, 26]. 
До немедикаментозних засобів лікування ОГ відносять [1, 23, 26]:
· уникання факторів що підсилюють симптоми: поступове вставання з положення лежачи (дає можливість до поступової адаптації скомпрометованого механізму регулювання АТ), не стояти нерухомо (викликає зменшення помпової функції м’язів нижніх кінцівок та провокує венозне депонування крові), виключення алкоголю (є вазодилататором, збільшує периферичне депонування крові), перегрівання (викликає вазодилатацію), високовуглеводні прийоми їжі (провокують розширення судин ШКТ);
· використання фізичних маневрів для збільшення венозного повернення до серця: напруження сідничних м’язів, перехрещення ніг, згинання тулуба при появі симптомів ОГ;
· сон з піднятим головним кінцем до 45 градусів (призводить до зниження АТ та ніктурії внаслідок зменшення вазоконстрикції юкстагломерулярного апарату нирок);
· вживання від 2,5 л води/добу (збільшує ОЦК зменшуючи ризик виникнення функціональної ОГ);  вживання до 6 г солі/добу (підвищує ОЦК та чутливість судинної стінки до вазоконстрикторних агентів); болюсне вживання до 500 мл холодної води як екстрений захід при виникненні симптомів ОГ (викликає звуження нутрощевих судин зі збільшенням венозного повернення до серця);
· використання компресійних панчіх (перешкоджають депонуванню крові у венах нижніх кінцівок) [1, 23, 26].
До медикаментозних засобів лікування ОГ відносять [26, 27, 31]:
· флудрокортизон 0,05-0,2 мг 1 раз на добу з додаванням 1 г солі під час кожного прийманні їжі. Максимальна добова доза 0,2 мг, при нарощуванні дозування збільшується ризик побічних явищ без підвищення ефективності терапії. Належить до мінералокортикоїдів. Підвищує реабсорбцію натрію та води у ниркових канальцях. Основними побічними ефектами є артеріальна гіпертензія в положенні лежачі та гіпокаліємія;
· мідодрин 2,5-15 мг 2-3 рази на добу. Максимальна добова доза 30 мг, корекція дози залежить від індивідуальної чутливості. Препарат є агоністом α1-адренорецепторів з деяким збуджувальним ефектом, тому останній прийом повинен бути за 3-4 години до сну. Може викликати артеріальну гіпертензію в положенні лежачі, пілоерекцію та свербіж шкіри голови;
· дроксідопа 100-600 мг 3 р/д. Максимальна добова доза 1800 мг, дозування підвищується поступово в залежності від індивідуальної чутливості. Синтетичний прекурсор норепінефрину з деяким збуджувальним ефектом. Остання доза приймається за 3-4 години до сну. Може викликати артеріальну гіпертензію в положенні лежачі та головний біль;
· піридостигмін 30-60 мг 2-3 р/д. Максимальна доза на один прийом 60 мг 3 р/д. Інгібує ацетилхолінестеразу впливаючи на постгангліонарний викид адреналіну. При застосуванні можуть виникати крампі, біль в животі та діарея [26, 27, 31].
Для лікування нічної АГ рекомендується застосування антигіпертензивних препаратів короткої дії, а саме – каптоприл, гідралізин, лозартан та нітрогліцеринові пластирі [6]. Для пацієнтів з порушеннями у REM-фазу сну рекомендовано застосування мелатоніну в дозі від 3 до 12 мг на ніч [25, 28].  
Мелатонін є головним пейсмекером в активації норадренергічних нейронів блакитної плями та серотонінергічних нейронів дорсальних ядер шва. Злагоджена активація цих нейрональних систем викликає вивільнення ацетилхоліну – основного промоутера REM-фази сну з фізіологічною атонією.
Розгальмована секреція мелатоніну у вечірній час підтримує циркадні зміни АТ шляхом вазодилататорних ефектів гормону [30]. Тому застосування мелатоніну може мати позитивний ефект на RBD та позитивно впливати на циркадні зміни АТ, зокрема на нічну АГ [25, 28]. 
Для оцінки ефективності терапії застосовують опитувальники якісної оцінки симптомів та ступеню обмеження повсякденної активності (табл. 4, 5) [29]. Оцінка з використанням опитувальників проводиться до початку лікування і після, для отримання кількісних та більш об’єктивних даних ефективності терапевтичних методів [29].



Таблиця 4
Оцінка симптомів ОГ 
(OH Symptom assessment (OHSA) [29]

№	ЗАПИТАННЯ 
1. Запаморочення, «туман в голові», переднепритомний стан
2. Проблеми з зором (розмитість, плями, тунельний зір)
3. Слабкість
4. Втома
5. Проблеми з концентрацією
6. Дискомфорт в ділянці шиї/голови/потилиці
*Пацієнт оцінює тільки ті симптоми, котрі пов’язані з його низьким АТ.
*Кожне ствердження оцінюється від 0 до 10, де 0 це повна відсутність симптому, а 10 максимальна його вираженість.

Таблиця 5
Шкала оцінки повсякденної активності пацієнтів з ОГ 
(OH daily activity scale (OHDAS) [29]

№	ЗАПИТАННЯ
1. Активність, що потребує стояння протягом короткого  часу
2. Активність, що потребує стояння протягом тривалого часу
3. Активність, що потребує ходи протягом короткого часу
4. Активність, що потребує ходи протягом тривалого часу
*Кожне ствердження оцінюється від 0 до 10, де 0 це повна відсутність обмеження, а 10 повністю порушена активність.
*До кожного ствердження додається пункт – не можу виконати з інших причин. При наявності інших обмежувальних факторів (не пов’язаних з ОГ), критерії в оцінку не включається.


Висновки. ОГ є широко поширеним неруховим симптомом ХП [1] що вимагає своєчасної діагностики та лікування внаслідок негативного впливу на якість життя, підвищення ризику раптової смерті та травматизації внаслідок падінь [31, 32, 33]. В даному огляді ми визначили основні положення пов’язані з ОГ при ХП, з наданням послідовності дії для діагностики та оцінки за допомогою валідних опитувальників згідно з сучасною класифікацією ОГ. Були розглянуті нефармакологічні та фармакологічні стратегії лікування ОГ з методами оцінки їх ефективності, що спрямовано на покращення діагностики, лікування та прогнозу для пацієнтів з ХП та ОГ. Але наразі все ще залишаються актуальними подальші дослідження спрямовані на визначення взаємозв'язку ОГ з іншими неруховими симптомами ХП та пошук оптимальних терапевтичних стратегій як в залежності від ФК ОГ, так і як комбінації нефармакологічних та фармакологічних методів лікування, що дасть змогу покращити якість життя пацієнтів з ХП.
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