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Метою роботи було вивчення у хворих на алкогольний делірій (АлД) в гострому періоді 
захворювання під час маніфестації галюцинацій складу спинномозкової рідини (СМР)  — 
клінічних показників лікворограми, концентрації у  СМР креатиніну та  сечовини, а  також 
вмісту в ній неіонних осмотично активних речовин. В дослідження залучено 518 чоловіків 
у гострому періоді АлД. Вік хворих — у ме жах від 20 до 75 років. Хворі були як із проявами 
«класичного» АлД (шифр діагнозу за  МКБ-10  — F10.4), так  і  з  ознаками різних варіантів 
важкого АлД (F10.43). Усі  пацієнти мали прояви галюцинаторного синдрому. Відповідно 
до ступеня виразності галюцинаторних розладів з хворих на АлД були сформовані дві групи 
спостережень. Група  1: помірно виражений галюцинаторний синдром (63  особи). До  цієї 
групи відносили хворих на АлД, у яких прояви галюцинацій виявляли як при безпосередньо-
му огляді, так  і  з  їх  повідомлень. Спостерігалися нетривалі періоди зорових галюцинацій, 
в  деяких випадках у  поєднанні зі  слуховими галюцинаціями; водночас іноді частково збе-
рігалося критичне ставлення до них. Група 2: значно виражений галюцинаторний синдром 
(455 осіб). У хворих цієї групи галюцинаторні розлади виявляли при безпосередньому огля-
ді, спостерігалися тривалі періоди виражених зорових галюцинацій, нерідко в  поєднанні 
з тактильними, нюховими або слуховими галюцинаціями; критика до переживаних відчуттів 
була повністю втрачена. У хворих на АлД при значній виразності галюцинаторного синдро-
му виявлені характерні зміни в складі СМР: відносне підвищення цитозу на 24 %, помірне 
підвищення рівня загального білка, а  також концентрацій сечовини та  креатиніну. Рівень 
глюкози в  СМР не  залежав від  виразності галюцинацій. Відзначено відносне підвищення 
рівня неіонних осмотично активних речовин в  спинномозковій рідині при  значній вираз-
ності галюцинаторного синдрому. Зміни клітинного та  біохімічного складу СМР у  хворих 
на АлД при значній виразності галюцинаторного синдрому можуть відображати перебудову 
водно-осмотичного стану в  порожнині черепу з  розвитком набряку головного мозку.
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The aim of the work was to study in patients with delirium tremens (DT) in the acute period 
of the disease during the manifestation of hallucinations of the composition of the cerebrospi-
nal fluid (CSF)  — the  clinical parameters of  the  CSF, the  concentration of  creatinine and urea 
in  the  CSF, as  well as  the  content of  non-ionic osmotically active substances in  it. The  study 
included 518 men in the acute period of DT. The age of the patients ranged from 20 to 75 years. 
The patients had both manifestations of “classic” DT (diagnosis code according to ICD-10 F10.4) 
and signs of different variants of severe DT (F10.43). All patients had manifestations of hallucina-
tory syndrome. According to  the  severity of  hallucinatory disorders, 2 groups of  observations 
were formed from patients with DT. Group  1: moderately pronounced hallucinatory syndrome 
(63 people). This group included patients with DT, in which manifestations of hallucinations were 
manifested both during direct examination and from their reports. There were short periods 
of visual hallucinations, in some cases in combination with auditory hallucinations; at the same 
time, a critical attitude towards them was sometimes partially preserved. Group 2: significantly 
pronounced hallucinatory syndrome (455 people). In  patients of  this group, hallucinatory dis-
orders were detected during direct examination, there were long periods of pronounced visual 
hallucinations, often in  combination with tactile, olfactory or  auditory hallucinations; criticism 
of  the  experienced sensations was completely lost. In  patients with DT with a  significant 
severity of  the  hallucinatory syndrome, characteristic changes in  the  composition of  the  CSF 
were found: a relative increase in cytosis by 24 %, a moderate increase in total protein, as well 
as  concentrations of  urea and creatinine. The  level of  glucose in  the  CSF did not depend 
on  the  severity of  hallucinations. A  relative increase in  the  level of  non-ionic osmotically acti-
ve substances in  the  CSF was noted with a  significant severity of  the  hallucinatory syndrome. 
Changes in the cellular and biochemical composition of the CSF in patients with DT with a sig-
nificant severity of the hallucinatory syndrome may reflect a restructuring of the water-osmotic 
state in  the  cranial cavity with the  development of  cerebral edema.

*Увага до  властивостей спинномозкової рідини 
(СМР) у психічно хворих є постійною та періодично 
пожвавлюється з  виникненням нових концепцій 
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щодо походження чи особ ли вос тей патоґенезу цієї 
патології. До вивчення СМР стимулює усвідомлення 
того, що найближче навколишнє середовище мозку 
не може не нести інформації про важливі процеси 
в цьому складному органі.
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У  деяких спеціальних дослідженнях обговорю-
ються знахідки в  СМР у  пацієнтів з  психотични-
ми розладами, що  включають галюцинації (у  хво-
рих на шизо фре нію, афективну патологію, психози 
при  органічних та  аутоімунних захворюваннях); 
переважно йдеться про  виявлення в  СМР різних 
активних метаболітів, прозапальних субстанцій, 
антитіл до  нейронів та  гліальних клітин. Загалом 
роботи, що описують зміни СМР при психічних за-
хворюваннях, широко розкидані в  інтервалі часу 
і відносно нечисленні [1—8].

Великим є також інтерес до вивчення стану СМР 
у  хворих з  алкогольною патологією. Виявлені біо-
хімічні зміни в СМР після перенесених судомних на-
падів в стані відміни алкоголю у вигляді порушення 
кислотно-лужного балансу. У хворих на алкогольний 
делірій (АлД) та у осіб з клозапин-індукованою ма-
ревною реакцією під час вивчення патоґенезу були 
виявлені паралелі між особ ли вос тя ми обміну серо-
тоніну та  його метаболітів у  СМР та  в  артеріальній 
крові [9—11].

Що стосується стандартного лабораторного до-
слідження СМР у хворих на АлД, то його результати 
на  перший погляд видаються неінформативними 
та малозначущими. Вміст клітин у СМР (цитоз) — не-
великий, близько до нижньої межі лікворологічної 
норми. Рівень загального білка у СМР цих пацієнтів 
є у ме жах норми чи трохи перевищує її. Вміст глюкози 
в СМР у більшості хворих на АлД — в ме жах норми. 
Що ж до кінцевих продуктів білкового обміну (сечо-
вини і креатиніну), то вони є «безпороговими» речо-
винами, здатними вільно проникати через біологічні 
мембрани організму; ці метаболіти у певному спів-
відношенні до концентрації у сироватці крові завжди 
визначають і в СМР [12]. Результати лабораторного 
дослідження СМР у  психічно хворих, у  осіб в  стані 
відміни алкоголю та  з  проявами АлД привертають 
увагу фахівців з  клінічної неврології та  психіатрії 
та добре їм відомі [13; 14].

Метою роботи є вивчення у хворих на АлД в гост-
рому періоді захворювання під час маніфестації 
галюцинацій складу СМР  — клінічних показни-
ків лікворограми, концентрацій у  СМР креатиніну 
та сечо вини, а також вмісту в ній неіонних осмотично 
активних речовин.

Дослідження виконано у  клініці Центру невід-
кладної психіатрії Обласної клінічної психіатричної 
лікарні №  3 м.  Харкова. Обстежено 518  чоловіків 
у  гост рому періоді АлД, які  перебували на  стаціо-
нарному лікуванні у  відділенні інтенсивної терапії. 
Вік  хворих був у  ме жах від  20 до  75  років. В  усіх 
хворих, залучених у дослідження, були прояви галю-
цинаторного синдрому. Відповідно до  ступеня ви-
разності галюцинаторних розладів з хворих на АлД 
сформовані дві групи спостережень:

Група 1: помірно виражений галюцинаторний 
синдром (63  особи). До  цієї групи відносили хво-
рих на  АлД, у  яких прояви галюцинацій виявляли 
як під час безпосереднього огляду, так і з їх повідом-
лень. Спостерігалися нетривалі періоди зорових 

галюцинацій, в деяких випадках у поєднанні зі слу-
ховими галюцинаціями; водночас іноді частково 
зберігалося критичне ставлення до них.

Група 2: значно виражений галюцинаторний син-
дром (455 осіб). У хворих цієї групи галюцинаторні 
розлади виявляли під час безпосереднього огляду, 
спостерігалися тривалі періоди виражених зорових 
галюцинацій, нерідко в  поєднанні з  тактильними, 
нюховими або  слуховими галюцинаціями; критика 
до переживаних відчуттів була повністю втрачена.

У  обидві групи спостережень входили хворі 
як  із  проявами «класичного» АлД (шифр діагнозу 
за МКБ-10 — F10.4), так і з ознаками різних варіантів 
важкого АлД (F10.43). У першій групі спостережень 
було 33  пацієнти з  «класичним» АлД, і  30  хворих 
з важким АлД. У другій групі спостережень у 149 осіб 
клінічні прояви розцінювали як  «класичний» АлД, 
а у 306 були кваліфіковані як важкий АлД.

Для кількісної характеристики клінічних проявів 
АлД використовували шкалу DRS-R-98  — Delirium 
Rating Scale-Revised-98 (Trzepacz P. T. et al., 2001) [15]. 
Оскільки шкала DRS тривалість періоду психічних 
розладів у явному вигляді не оцінює, цей показник 
визначали з  використанням запропонованої нами 
шкали [16], яку наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Шкала оцінки тривалості періоду психічних 
порушень у хворих на алкогольний делірій

Опис ознаки Оцінка,  
бали

Психічних порушень не спостерігалось 0

Тривалість психотичного стану до 3 діб включно 1

Тривалість періоду психічних порушень від 4 до 7 діб 
включно 2

Тривалість періоду психічних порушень 8 діб 
або більше 3

Виживаність хворих розраховували як  відно-
шення кількості пацієнтів, виписаних із  стаціона-
ру живими, до  загальної кількості пролікованих 
за цей час хворих відповідно для кожної з досліджу-
ваних груп; визначали у відсотках.

СМР отримували у  процесі люмбальної пункції 
за  загальноприйнятою методикою. Звертали увагу 
на те, щоб процедура люмбальної пункції була про-
ведена технічно якісно, а в отриманій СМР не було 
домішок «шляхової» крові. Під  час  лабораторного 
вивчення проводили мікроскопічне досліджування 
забарвлених мазків СМР у лічильній камері з ручним 
методом підрахунку клітин. Концентрацію глюкози 
в  СМР визначали глюкозооксидазним методом, 
загального білка  — за  методом Брандеберга  — 
Робертса — Стальникова. Кількісне визначення сечо-
вини в  СМР проводили уреазним методом, визна-
чення креатиніну — за допомогою реакції Яффе [17; 
18]. Результати біохімічного дослідження виражали 
у системі одиниць SI. Нормальною вважається кон-
центрація сечовини у СМР в ме жах 1,0—5,5 ммоль/л, 
креатиніну  — в  ме жах 44,2—94,5  мкмоль/л.  
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Вміст неіонних осмотично активних речовин 
у  СМР визначали сумою концентрацій сечовини 
та глюкози.

Статистичний аналіз отриманих даних проводили 
з  використанням електронної таблиці Excel з  про-
грамного пакету MS Office. Для оцінки достовірності 
відмінностей між середніми величинами застосову-
вали точний метод Фішера. Кореляції між змінними 
величинами, якщо хоча б одна з них мала ранговий 
характер, розраховували за методом Спірмена. Силу 
кореляцій оцінювали за шкалою Чеддока. Визначали 
також рівень достовірності кореляцій. Статистичні 
показники вважали значущими при p < 0,05.

Попередньо ми  оцінювали найважливіші клі-
нічні особ ли вос ті сформованих груп дослідження. 
Середній вік хворих у  групах  1 та  2 статистично 
значуще не  відрізнявся (відповідно 42,32  ±  1,43 
та  44,61  ±  0,56  років). Тривалість періоду зловжи-
вання алкоголем та  тривалість стану відміни алко-
голю у  пацієнтів порівнюваних груп також майже 
не відрізнялись. Відповідно до якісного складу груп 
сумарна оцінка клінічних проявів делірію за  шка-
лою DRS була достовірно вищою у  хворих з  ви-
разними проявами галюцинаторного синдрому  — 
23,15  ±  0,086  балів, проти 20,62  ±  0,24  бали у  осіб 
з помірною виразністю цих розладів (p < 0,01). Дещо 
тривалішим у них був і період психічних порушень — 
1,83 ± 0,035 балів в групі 2 як порівняти з групою 1 
(1,46 ± 0,084 бали, p < 0,01). Достовірно відрізнявся 
і  важливий клінічний показник, як-от  виживаність 
хворих; в групі 1 вона становила 98 ± 1,6 %, а в гру-
пі 2 — 85 ± 1,7 % (p < 0,01).

Усі  отримані дані свідчать про  важчий клініч-
ний перебіг захворювання у  пацієнтів з  АлД з  ви-
разними проявами галюцинаторного синдрому. 

Кореляційний аналіз показав досить міцний зв’язок 
між сумарною оцінкою проявів делірію за шкалою 
DRS та виразністю галюцинаторних проявів (коефі-
цієнт кореляції — 0,388, достовірність кореляції — 
p  <  0,01). Менш сильний, але  високо достовірний 
зв’язок виявляється між  тривалістю періоду пси-
хічних розладів та  виразністю галюцинаторного 
синдрому (коефіцієнт кореляції — 0,172, p < 0,01), 
а  також між  виживаністю та  виразністю галюци-
наторних проявів (коефі цієнт кореляції  — 0,127, 
p < 0,01). З цих даних виходить, що галюцинаторний 
синдром у хворих на АлД є не тільки однією з най-
більш властивих та  яскравих ознак психотичного 
стану, але  й  одним із  значущих складників, який 
саме і зумовлює важкість клінічних проявів та пев-
ною мірою  — вихід захворювання. Все  це  вказує 
на  принципову неможливість створити із  хворих 
на АлД клінічні групи спостережень з порівняними 
за  важкістю клінічними проявами, але  різною ви-
разністю галюцинаторних проявів. Тому вважаємо 
застосований дизайн дослідження прийнятним 
для вирішення поставленої мети.

Відомо, що є глибокий зв’язок між складом крові 
та СМР. Тому увага була зосереджена на порівнянні 
складу крові та встановленні функціональних особ-
ли вос тей гематоенцефалічного бар’єра у  хворих 
на АлД досліджуваних груп. Для відстеження особ-
ли вос тей проникнення азотистих метаболітів через 
гематоенцефалічний бар’єр вивчено співвідношення 
концентрацій сечовини в крові та СМР, а також ана-
логічний показник для креатиніну в осіб обох груп. 
Біохімічний склад крові, співвідношення сечовини 
та креатиніну в крові та СМР у хворих на АлД залежно 
від виразності галюцинаторного синдрому наведені 
в таблиці 2.

Таблиця 2. Біохімічний склад крові, співвідношення сечовини та креатиніну в крові та спинномозковій рідині у хворих 
на алкогольний делірій залежно від виразності галюцинаторного синдрому

Назва показника
Виразність галюцинаторного синдрому

помірна значна

Загальний білок крові, г/л 79,55 ± 1,15 78,94 ± 0,39

Глюкоза в сироватці крові, ммоль/л 5,64 ± 0,24 5,87 ± 0,084

Сечовина в сироватці крові, ммоль/л  6,09 ± 0,80 6,29 ± 0,22

Креатинін в сироватці крові, мкмоль/л 76,68 ± 6,39 82,12± 2,64

Співвідношення концентрацій сечовини в крові та СМР, одиниць 1,16 ± 0,11 1,17 ± 0,042

Співвідношення концентрацій креатиніну в крові та СМР, одиниць 1,32 ± 0,13 1,25 ± 0,077

Для хворих на АлД типовими є порушення обмі-
ну білкових речовин. Проте, загальний білок крові 
у пацієнтів обох вивчених груп був у ме жах рефе-
ренсних значень та між ними не було статистично 
значущої різниці. Рівень глюкози крові у  хворих 
груп 1 та 2 теж був в рамках норми та майже не від-
різнявся. Рівні сечовини в сироватці крові хворих 
обох груп були у ме жах норми та майже не відрізня-
лись за значеннями. Концентрації креатиніну крові 
у осіб обох досліджуваних груп були в ме жах рефе-

ренсних показників, достовірної різниці між ними 
не вияв лено.

Встановлено, що  немає статистично значущої 
різниці між  співвідношенням концентрацій сечо-
вини, а  також креатиніну в  крові та  СМР у  хворих 
з  помірною та  значною виразністю галюцинацій. 
Більш того, співвідношення концентрацій в  крові 
та СМР для сечовини і креатиніну — дуже близькі. 
Вважаємо, що  це  свідчить про  майже ідентичний 
функціональний стан гематоенцефалічного бар’єра 
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у хворих на АлД з різною виразністю галюцинатор-
ного синдрому.

Хоча при  формуванні з  хворих на  АлД дослі-
джуваних груп не  вживали будь-яких спеціальних 
заходів для відбору осіб за лабораторними даними, 
за всіма взятими до уваги біохімічними показниками 
крові вивчені групи є майже ідентичні. Можна також 
стверджувати, що  у  хворих на  АлД досліджуваних 
груп не  виявлено таких особ ли вос тей гематоен-
цефалічного бар’єра, які могли б суттєво вплинути 
на виникнення різниці в складі СМР.

Отримана у хворих на АлД обох досліджуваних 
груп спинномозкова рідина візуально була прозо-
ра, без  забарвлення та  підлягала лабораторному 
вивченню. До уваги брали основні компоненти кла-
сичного клінічного аналізу СМР, а також відповідні 
біохімічні показники. Дані про склад СМР у хворих 

на  АлД залежно від  виразності галюцинаторного 
синдрому наведені в таб лиці 3.

Цитоз СМР у  осіб обох досліджуваних груп був 
низьким, близько до  нижньої межі норми. У  групі 
пацієнтів з  помірною виразністю галюцинаторних 
розладів в усіх досліджуваних він становив 1 кліти-
ну на  мікро літр, що  найчастіше і  спостерігається 
у  хворих на  АлД. Це  відповідає вмісту 1000  клітин 
на  1  мл  СМР, а  якщо врахувати середню місткість 
лікво ро носних просторів головного та  спинного 
мозку (близько 140 мл), то загальна кількість клітин 
в СМР кожного пацієнта становитиме величину при-
близно 140 тисяч клітин. У хворих на АлД зі значною 
виразністю галюцинаторних проявів цитоз був до-
стовірно вищим — 1,24 ± 0,045 клітин на мікролітр; 
це відповідає відносному підвищенню цього показ-
ника на 24 % та становить 1240 клітин на 1 мл СМР.

Таблиця 3. Склад спинномозкової рідини у хворих на алкогольний делірій залежно від виразності галюцинаторного синдрому

Назва показника
Виразність галюцинаторного синдрому Достовірність 

відмінностей, рпомірна значна

Цитоз, клітин/мкл 1,00 ± 0,00 1,24 ± 0,045 < 0,01

Загальний білок, г/л 0,29 ± 0,025 0,38 ± 0,045 < 0,05

Глюкоза, ммоль/л 3,35 ± 0,43  3,03 ± 0,057 —

Сечовина, ммоль/л 4,19 ± 0,35 6,58 ± 0,47 < 0,05

Креатинін, мкмоль/л 62,57 ± 7,16 87,73 ± 4,23 < 0,05

Сумарна концентрація неіонних осмотично активних речовин, мОсм/кг 7,02 ± 0,35 9,55 ± 0,46 < 0,05

Патофізіологічне трактування змін в складі СМР 
у хворих на АлД є нетривіальним завданням. Дотепер 
немає загально визнаних критеріїв функціонального 
тлумачення перебудови СМР у  цього контингенту 
осіб. Ми раніше спеціально розглядали причини під-
вищення концентрації клітин в СМР хворих на АлД 
та зробили висновок, що це пов’язано з розвитком 
набряку головного мозку  [19]. Саме тоді, ґрунтую-
чись на результатах аналізу гістограми цитозу СМР 
у 502 хворих з важкими варіантами АлД, ми оціню-
вали середню частоту розвитку у  них набряку го-
ловного мозку: вона виявилась відносно невисокою, 
близько 16 %, тобто в однієї особи з 5—6 пацієнтів 
стандартного реанімаційного відділення. Також було 
відзначено, що  об’єм  СМР у  ліквороносних про-
сторах при набряку мозку стає меншим, а кількість 
розчинених в ній компонентів залишається без змін, 
тобто концентрація клітин та  розчинених речовин 
в СМР збільшується, причому однаково для різних 
компонентів; СМР при  набряку мозку рівномірно 
«згущується».

Аналогічний методичний підхід вважаємо за мож-
ливе використати у хворих на АлД з наявними галю-
цинаторними розладами різного ступеня. Маючи 
на  увазі, що  загальна кількість клітин в  СМР за  час 
«розквіту» галюцинацій не змінилася, можна розраху-
вати об’єм ліквороносних просторів у хворих на АлД 
зі значною виразністю галюцинаторного синдрому: 
140 000 (клітин) : 1,24 (кл./мкл) = 112 903,22 (мкл) ~ 

~  112,9  (мл). Це  досить помітне зменшення їхнього 
об’єму, насамперед шлуночків мозку, і  його можна 
виявити, застосовуючи сучасні методи нейровізуа-
лізації. Те, що це — не лише умоглядне припущення, 
а  цілком реальна клінічна можливість, демонструє 
робота, автори якої саме за  даними магнітно-резо-
нансної томографії з  фіксацією розмірів мозкових 
шлуночків змогли виявити набряк головного мозку 
у близько 20 % осіб з важкими варіантами зловжи-
вання психоактивними речовинами [20].

Простежимо за  рівнем загального білка в  СМР 
у хворих на АлД. У осіб з помірною виразністю галю-
цинаторного синдрому він виявився таким, що вкла-
дається в  межі референсних значень. У  пацієнтів 
зі  значною виразністю галюцинаторних розладів 
рівень загального білка в  СМР трохи перевищив 
верхню межу лікворологічної норми, що  не  є  рід-
кістю у  хворих на  АлД. Проведений аналіз причин 
цього підвищення. Відношення значень цитозу та від-
ношення рівнів загального білка в СМР у досліджу-
ваних групах (відповідно 1,24 ± 0,045 та 1,31 ± 0,20) 
в ме жах статистичної похибки збігаються. Здається, 
що  обидва показники змінювалися рівною мірою 
та внаслідок тієї самої причини — «згущення» СМР 
при набряку головного мозку.

Але  подібні міркування не  стосуються вмісту 
глюкози в  СМР. Підтримання концентрації глюко-
зи в  СМР як  важливого енергетичного субстрату 
є  під  більш жорстким та  динамічним конт ро лем, 
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ніж  інших складників цієї рідини. Рівень глюкози 
в СМР у осіб з АлД обох груп виявився майже такий 
самий, у  ме жах референсних значень, та  залежав 
від виразності галюцинацій.

Визначення вмісту сечовини та креатиніну не вхо-
дить до рутинного клінічного аналізу СМР, але конт-
ро ль в ній вмісту цих речовин не є особливою рідкіс-
тю. Підвищення рівня однієї з них або одночасно обох 
відзначається при захворюваннях нирок з уремією, 
при деяких неврологічних захворюваннях (менінго-
коковому менінгіті, боковому аміотрофічному скле-
розі, певних нервово-м’язових хворобах)  [12—14]. 
У хворих на АлД з виразними проявами галюцина-
торного синдрому рівень сечовини в СМР виявився 
достовірно вищим, ніж у пацієнтів з помірною вираз-
ністю цього розладу. Якщо у осіб з АлД та помірною 
виразністю галюцинаторних проявів він вкладався 
в межі нормальних значень, то при значній виразнос-
ті цього психічного розладу рівень сечовини в СМР 
був вище верхньої межі норми. У  хворих на  АлД 
з виразними проявами галюцинаторного синдрому 
рівень креатиніну в СМР також виявився достовірно 
вищим, ніж у пацієнтів з помірною виразністю цього 
розладу. Але  на  відміну від  ситуації з  рівнем сечо-
вини, вміст креатиніну у  осіб обох вивчених груп 
зоставався в ме жах референсних значень.

Ми  перевірили, наскільки процес «згущення» 
СМР внаслідок набряку мозку міг бути причиною 
підвищення рівня азотистих речовин в СМР у хворих 
на АлД зі значною виразністю галюцинаторних роз-
ладів. Виявилося, що дії цього механізму достатньо, 
щоб саме цим пояснити підвищення концентрації 
креатиніну в СМР в групі осіб з високою виразністю 
галюцинацій до рівня, який реально спостерігаєть-
ся. Але  підвищення концентрації сечовини через 
«згущення» СМР у осіб з АлД цієї групи так само тлу-
мачити вже неможливо, воно достовірно перевищує 
відповідну межу і потребує окремого розгляду.

Пояснити факт підвищення рівня сечовини в СМР 
у  хворих з  високою виразністю галюцинаторних 
розладів можна з  урахуванням фізіо логічної ролі 
сечовини в діяльності регуляторних систем водного 
обміну, які безпосередньо беруть участь в розвитку 
набряку мозку [21]. Сечовина — вкрай нетоксична, 
інертна речовина; не може бути мови про «отруєн-
ня» та порушення функцій мозку через її хімічну дію. 
Сечовина — це не просто непотрібний, «баластний» 
метаболіт; вона виконує унікальну роль у функціону-
ванні ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
та  натрійуретичних пептидів; це  реалізується замі-
ною іону натрію на молекулу сечовини або навпаки 
при діяльності цих регуляторних систем. Є спеціаль-
ний мозковий натрійуретичний пептид, здатний ви-
конувати свою роль в  місці виникнення. Водночас 
внаслідок гормональних змін та  осмотичної пере-
будови з речовини мозку в СМР може активно виді-
лятися сечовина. Зазначені патофізіологічні процеси 
у осіб з АлД відбуваються одночасно зі збільшенням 
виразності галюцинаторного синдрому та  міцно 
корелюють з ним.

Неіонну осмотичну активність СМР спільно ви-
значають глюкоза та  сечовина. Креатинін є  в  СМР 
та  в  сироватці крові у  набагато меншій кількості, 
ніж сечовина, і тому майже не впливає на осмотичні 
властивості цих біологічних рідин. При значній ви-
разності галюцинаторного синдрому у хворих на АлД 
рівень неіонної осмотичної активності достовірно 
вищий, ніж при помірній. Це є прямим фізико-хіміч-
ним свідченням істотних змін водно-осмотичного 
стану у середовищі навколо мозку, що супроводжу-
ють розвиток галюцинаторних розладів.

Отже, встановлено, що  наявні виразні галюци-
наторні розлади у хворих на АлД супрово джуються 
характерними змінами в  складі СМР. Вважаємо, 
що  зміни клітинного та  біохімічного складу СМР 
у  хворих на  АлД зі  значною виразністю галюцина-
торного синдрому можуть відображати перебудову 
водно-осмотичного стану в порожнині черепу з роз-
витком набряку головного мозку. АлД — це психо-
неврологічний розлад з багатьма проявами, і набряк 
головного мозку при ньому зазвичай завжди більше 
пов’язували з  неврологічними проявами хвороби. 
Виявляється, що типова психічна патологія у хворих 
на АлД, крім всього іншого, має видимий та вагомий 
фізіологічний еквівалент у вигляді набряку головно-
го мозку. Зрозуміло, що розвиток галюцинацій дале-
ко не  вичерпується набряком мозку, відбуваються 
інші складні нейрофізіологічні та нейрохімічні зміни. 
Важливо, що у хворих з «класичним» АлД та на по-
чатковому етапі важкого АлД саме з максимальною 
маніфестацією галюцинаторних розладів збігається 
найбільш виразний набряк головного мозку. Далі, 
при  типовому клінічному перебігу важкого АлД, 
галю цинаторні прояви поступово згасають, їм на змі-
ну приходять аменція або зниження рівня свідомості, 
а замість набряку мозку в порожнині черепа можли-
ве виникнення інших варіантів розладів водного об-
міну. Залишається поки незрозумілим, чи характерні 
зміни складу СМР стосуються тільки галюцинаторних 
розладів при  АлД, чи  подібні перебудови складу 
ріди ни навколо мозку відбуваються в період розви-
тку галюцинацій при психозах іншого ґенезу.
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