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Метою роботи було з’ясування закономірностей появи симптому косоокості (КО), 
визначення його патогенетичних моментів та  значення для  клінічних проявів алко-
гольного делірію (АлД).

Проліковано 739 чоловіків віком від  22 до  70  років. У  83 пацієнтів діагностований 
стан відміни алкоголю з  соматовегетативними розладами (шифр діагнозу за  МКБ-10 
F10.3). Клінічні прояви 205  пацієнтів відповідали проявам «класичного» АлД (F10.4). 
У 359 осіб клінічна симптоматика трактувалася як різні варіанти важкого АлД (F10.43). 
Були сформовані дві  групи спостережень. Група  1: пацієнти з  АлД, у  яких в  гострому 
періоді хвороби виникла КО (65  осіб). Здебільшого спостерігалася КО з  аномалією 
положення та  рухів очних яблук у  горизонтальній площині (сходяча або  розбіжна 
косоокість). Група  2: хворі на  АлД, у  яких симптом КО не  спостерігався.

Встановлено, що поява в неврологічному статусі хворих на АлД симптому КО не при-
водить до суттєвого обтяження клінічного перебігу захворювання та зменшення вижи-
ваності. Таке можливо, коли не виникає ураження ядер та над’ядерних утворень групи 
окорухових нервів в стовбурі та півкулях головного мозку, а порушення фізіологічних 
функцій цих нервів відбувається завдяки периферичним механізмам. Є підстави вважати 
причиною появи окорухових порушень та маніфестації КО ураження м’язів очних яблук 
у осіб з АлД. Симптом КО у хворих АлД в такому разі не супроводжується формуванням 
додаткового вогнища в  головному мозку та  не  відображає умов для  трансформації 
захворювання в  гостру алкогольну енцефалопатію. Поява КО корелює з  суттєвим під-
вищенням ризику розвитку госпітальної пневмонії в  гострому періоді АлД.

Key words: delirium tremens, acute 
development of  the symptom of  stra-
bismus, correlations of strabismus with 
psychopathological and somatic mani-
festations of  delirium tremens

The  purpose of  the work was to  find out the patterns of  the appearance of  the stra-
bismus symptom, to  determine its pathogenetic moments and to  establish its significance 
for the clinical manifestations of delirium tremens (DT). 647 men aged 22 to 70 were treated. 
83  patients were diagnosed with alcohol withdrawal with somatic-vegetative disorders 
(diagnosis code according to  ICD-10 F10.3). The  clinical manifestations of  205 patients cor-
responded to the manifestations of “classic” DT (F10.4). In 359 people, clinical symptoms were 
interpreted as  different variants of  severe DT (F10.43). 2 observation groups were formed. 
Group 1: patients with DT, who developed strabismus during the acute period of the disease 
(65  people). Strabismus with abnormal position and movements of  the eyeballs in  the hori-
zontal plane (convergent or  divergent strabismus) was mostly observed. Group  2: patients 
with DT, in  whom the  symptom of  strabismus was not observed (582 people).

The DRS R-98 — Delirium Rating Scale — Revised — 98 scale and its subscales were used 
to characterize the clinical manifestations of DT. Scales for assessing the duration of the period 
of  mental disorders, the expressiveness of  nystagmus, the size of  the pupils of  the eyeballs, 
anisocoria, convulsive manifestations, the state of  muscle tone, and the expressiveness 
of  the  manifestations of  alcoholic polyneuropathy were also used. The  frequency of  occur-
rence of  somatic complications and the survival rate of  patients were evaluated.

It  was established that the appearance of  strabismus in  the neurological status of  pa-
tients with DT does not significantly worsen the clinical course of  the disease and reduce 
survival. This is possible when there is no damage to the nuclei and supranuclear formations 
of  the  group of  oculomotor nerves in  the brain stem and hemispheres, and the violation 
of the physiological functions of these nerves occurs due to peripheral mechanisms. There are 
reasons to  believe that eyeball muscle damage in  people with DT is  the cause of  oculomo-
tor disorders and  the  manifestation of  strabismus. In  this case, the symptom of  strabismus 
in patients with DT is not accompanied by  the formation of an additional focus in  the brain 
and does not reflect the conditions for the transformation of the disease into acute alcoholic 
encephalopathy. The appearance of strabismus correlates with a significant increase in the risk 
of  developing hospital-acquired pneumonia in  the acute period of  DT.

*Косоокість (страбізм) як характерний невроло-
гічний симптом спостерігається при важкій алко-
гольній патології. Для деяких із гострих алкогольних 
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енцефалопатій (ГАЕ) він є обов’язковою складовою 
частиною клінічних проявів  [1—3]. Досить часто 
косоокість (КО) виникає також у гострому періо-
ді алкогольного делірію  (АлД). Об’єднувальним 
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фактором виникнення розладів руху очних яблук 
при різних варіантах алкогольної патології може 
бути широко відоме порушення вітамінного балан-
су у таких осіб [4].

У разі виникнення КО порушуються координовані 
рухи очних яблук при погляді на зоровий об’єкт, очні 
яблука починають розташовуватися асиметрично. 
КО — симптом, який візуально легко визначається 
на відстані, і не виникає труднощів в констатації 
його наявності. Частіше спостерігається сходяча 
або розбіжна в горизонтальній площині КО. Косо
окість  пов’язана з  порушенням нормальної ді-
яльності групи окорухових нервів і зачіпає функції 
середнього мозку та вароліїва мосту. Поява цього 
симптому у  хворих на  АлД може бути розцінена 
як приєднання вогнищевої неврологічної симпто-
матики, що в гострому періоді АлД не можна недо-
оцінювати [5—7]. В таких випадках першочергового 
значення набувають не офтальмологічні аспекти КО 
у вигляді порушення фізіології зору хворого, а мож-
ливі зміни перебігу психічного захворювання.

У літературі, присвяченій неврологічним особли-
востям АлД, поява КО та оцінка клінічної значущості 
цього симптому згадуються досить часто. Мається 
на увазі, що мова може йти про відхилення від типо-
вого перебігу АлД, появу провісників його важких 
клінічних варіантів або  навіть про формування 
ГАЕ [8—12]. Водночас попри існуванню загального 
консенсусу про важливість уваги до виникнення КО 
при АлД, багато істотних сторін цієї ситуації прояс-
нені недостатньо. Невідомі конкретні патогенетичні 
механізми, відповідальні за формування цього ви-
разного неврологічного симптому, суперечливими 
є думки щодо його клінічного значення у хворих 
на АлД.

Метою цієї роботи є з’ясування закономірностей 
появи симптому КО, визначення його патогенетич-
них моментів та значення для клінічних проявів АлД.

Дослідження виконано в спеціалізованому від-
діленні Обласної клінічної психіатричної лікарні 
№ 3 м. Харкова. Проліковано 647 чоловіків віком 
від 22 до 70 років. У 83 пацієнтів був діагностований 
стан відміни алкоголю з виразними соматовегета-
тивними розладами (шифр діагнозу за МКБ-10 — 
F10.3). Клінічні прояви 205 пацієнтів відповідали 
проявам «класичного» АлД (F10.4). У 359 осіб клі-
нічна симптоматика трактувалася як різні варіанти 
важкого АлД (F10.43).

Були сформовані дві групи спостережень.
Група 1: пацієнти з АлД, у яких в гострому періоді 

хвороби виникла КО (65 осіб). Середній вік становив 
41,66 ± 1,52 роки. У пацієнтів цієї групи здебільшого 
спостерігалася КО з аномалією положення та рухів 
очних яблук у  горизонтальній площині (сходяча 
або розбіжна косоокість).

Група 2: хворі на АлД, у яких симптом КО не спо-
стерігався (582 особи). Середній вік пацієнтів цієї 
групи становив 43,66 ± 0,45 років.

Для характеристики клінічних проявів АлД ви-
користовували шкалу DRS-R-98 — Delirium Rating 

Scale — Revised-98 [13; 14]. За її допомогою була кіль-
кісно оцінена сумарна виразність клінічних проявів 
АлД. Складовою частиною шкали DRS є субшкали, 
призначені для оцінки когнітивних порушень, ви-
разності галюцинаторного синдрому, важкості по-
рушень сну та загальної оцінки соматичних розладів; 
їх використовували для окремої кількісної оцінки 
кожного із зазначених клінічних показників.

Для оцінки тривалості періоду психічних розла-
дів у хворих використовували запропоновану нами 
шкалу, яка враховує дані про типові часові рамки 
різних варіантів АлД (табл. 1) [15].

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

Опис ознаки Оцінка, 
бали

Психотичних 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

КО у хворих на АлД нерідко супроводжується 
проявами іншого порушення рухової активності 
очних яблук — ністагмом Для кількісної характе-
ристики цього симптому ми використали наступну 
шкалу (табл. 2).

Таблиця 2. Шкала оцінки ністагму у хворих на АлД

Опис ознаки Оцінка, бали

Проявів ністагму немає 0

Поодинокі ністагмоїдні товчки очних яблук 1

Дрібнорозгонистий ністагм очних яблук 2

Середньорозгонистий ністагм очних яблук 3

Великорозгонистий горизонтальний ністагм, 
або горизонтальний та вертикальний ністагм, 
або ротаторний ністагм очних яблук 4

При описуванні стану очних яблук суттєве зна-
чення має такий вегетативний показник як ширина 
зіниць. Ми вважали за потрібне кількісно оцінити 
цей прояв стану очних яблук, для чого застосовували 
відповідну шкалу (табл. 3):

Таблиця 3. Шкала оцінки розміру зіниць очей у хворих на АлД

Опис ознаки Кількісне значення 
параметру (діаметр зіниць)

Оцінка, 
бали

Вузькі зіниці Менше ніж 2 мм 1

Зіниці середніх розмірів Від 3 до 4 мм 2

Широкі зіниці Більше ніж 4 мм 3

Частоту виявлення анізокорії обчислювали як ре-
зультат ділення кількості осіб з цим проявом на за-
гальну кількість усіх пацієнтів та переводили у про-
центи.
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Тонус м’язів хворих на АлД визначали під час не-
врологічного огляду. Важливою клінічною особли-
вістю хворих на АлД є те, що діапазон змін тонусу 
в них дуже широкий, починаючи від вкрай низького 
до найбільших ступенів м’язової ригідності. Внаслідок 
цього знадобилася модифікація загально прийнятих 
шкал оцінки м’язового тонусу з урахуванням конкрет-
них клінічних особливостей пацієнтів з АлД (табл. 4).

Таблиця 4. Шкала оцінки м’язового тонусу у хворих на АлД

Опис ознаки Оцінка, 
бали

Тонус м’язів не порушений 0

Тонус м’язів знижений 1

Помірна м’язова дистонія, феномен «зубчастого ко-
леса» відсутній або ледь помітний 2

Виражена м’язова дистонія, феномен «зубчастого 
колеса» чітко визначається 3

Помірне підвищення м’язового тонусу, легка ригід-
ність потиличних м’язів 4

Виражене підвищення м’язового тонусу, груба ригід-
ність потиличних м’язів 5

У осіб, що зловживають алкоголем, в тому чис-
лі в період проявів АлД, закономірно виникають 
та спостерігаються прояви ураження периферичних 
відділів нервової системи, найчастіше — у формі 
дистальної симетричної алкогольної поліневропатії. 
З метою оцінки проявів поліневропатії використову-
вали відповідну шкалу (табл. 5).

Таблиця 5. Шкала оцінки виразності проявів алкогольної 
поліневропатії у хворих на АлД

Опис ознаки Оцінка, 
бали

Проявів алкогольної поліневропатії не спостері-
гається 0

Підвищення поверхневої чутливості (гіперестезія) 
в дистальних відділах кінцівок 1

Зниження поверхневої чутливості (гіпестезія) в дис-
тальних відділах кінцівок 2

Слабкість та  атрофія м’язів дистальних відділів 
кінцівок 3

У хворих із залежністю від алкоголю в стані відміни 
та в період маніфестації АлД нерідко спостерігаються 
судомні напади. Оцінку виразності судомних проявів 
проводили за шкалою, що наведена в таблиці 6.

Таблиця 6. Шкала оцінки виразності судомного синдрому 
у хворих на АлД

Опис ознаки Оцінка, 
бали

Судомні напади не спостерігались 0

Один судомний напад 1

Два судомні напади 2

Серія судомних нападів (три або більше) 3

Статус епілептичних нападів 4

При встановленні діагнозу пневмонії, крім клі-
нічної картини, відповідних фізикальних та лабора-
торних даних, обов’язковою була рентгенологічна 
верифікація.

Виживаність хворих обчислювали як відношення 
кількості пацієнтів, виписаних із стаціонару живи-
ми, до загальної кількості пролікованих за цей час 
хворих відповідно для кожної з досліджуваних груп; 
визначали у процентах.

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.

Виникнення КО в гострому періоді АлД не є ве-
ликою рідкістю, про що добре знають спеціалісти. 
На всьому нашому матеріалі цей симптом був від-
значений у 9,0 ± 1,0 % випадків. Серед осіб в стані 
відміни алкоголю з соматовегетативними проявами 
частота його виявлення становила 6,0 ± 2,6 %. У хво-
рих з перебігом захворювання, який можна було 
описати як «класичний», КО спостерігалася майже 
так же часто, як і в середньому за всіма спостережен-
нями (9,0 ± 2,0 %). Дещо частіше КО була виявлена 
у хворих з важкими варіантами АлД — 11,0 ± 1,6 %. 
Під час кореляційного аналізу між клінічною фор-
мою АлД та  частотою наявності КО не  виявлено 
достовірної кореляції. Статистично значуще не роз-
різнялися наведені показники спостережень цього 
симптому в осіб в стані відміни алкоголю з сомато-
вегетативними проявами, у хворих з «класичним» 
та важким перебігом АлД.

Гостре виникнення КО у хворих на АлД нерідко 
супроводжується симптомами порушення інших 
функцій очей. Становить інтерес — з якими про-
явами рухових та вегетативних змін очних яблук 
поєднується наявність КО у хворих на АлД; такі дані 
наведені в таблиці 7.

Таблиця 7. Виразність супутніх порушень функцій очних 
яблук у хворих на АлД залежно від наявності або відсутності 
косоокості

Назва показника Без ознак 
косоокості

З проявами 
косоокості

Ширина зіниць, бали 1,85 ± 0,03 1,79 ± 0,10

Частота виявлення анізокорії, % 5,00 ± 0,80 12,00 ± 4,10

Виразність ністагму очних яблук, 
бали 1,15 ± 0,05 0,87 ± 0,17

Примітка. Відмінності не достовірні

Виявилося, що у хворих на АлД з КО та без КО ши-
рина зіниць очних яблук майже ідентична. Частота ви-
явлення анізокорії у пацієнтів з АлД цих груп, на пер-
ший погляд, помітно розрізняється, але ця різниця 
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не  є  статистично значущою. Виразність ністагму 
у хворих АлД з наявністю та відсутністю КО в межах 
статистичної похибки не розрізняється. Можна кон-
статувати, що всі вивчені показники, які описують 
стан вегетативних та рухових функцій очних яблук 
у хворих на АлД не залежать від наявності або від-
сутності КО.

Ми в порівняльному плані оцінили найважливіші 
клініко-психопатологічні показники у хворих на АлД 
залежно від наявності або відсутності у них симпто-
му КО (табл. 8).

Встановлено, що всі вивчені параметри клінічних 
проявів у хворих на АлД не мали зв’язку з наявніс-

тю або відсутністю симптому КО. Це стосувалося 
як психопатологічної картини захворювання (три-
валість періоду психічних розладів, сумарна оцінка 
клінічних проявів за шкалою DRS, виразність галю-
цинаторного синдрому або когнітивних розладів), 
так і представленості соматичних розладів та вижи-
ваності хворих.

Та все ж симптом КО в неврологічному статусі 
не є повністю індиферентним для хворих на АлД. 
Ми у цих пацієнтів виявили кілька клінічних про-
явів, які чітко корелюють та достовірно розрізня-
ються залежно від наявності або відсутності проявів 
КО (табл. 9).

Таблиця 8. Клініко-психопатологічні показники у хворих на АлД з наявністю або відсутністю косоокості

Назва показника Без проявів косоокості З проявами косоокості

Тривалість періоду психічних розладів, балів 1,58 ± 0,04 1,73 ± 0,11

Сумарна оцінка клінічних проявів делірію за шкалою DRS, бали 22,79 ± 0,09 23,36 ± 0,32

Виразність галюцинаторного синдрому, бали 2,87 ± 0,02 2,78 ± 0,08

Виразність когнітивних розладів, бали 2,74 ± 0,04 2,96 ± 0,11

Виразність соматичних розладів, бали 0,65 ± 0,02 0,72 ± 0,06

Виживаність хворих,% 88,00 ± 1,20 85,00 ± 4,50

Таблиця 9. Клінічні показники у хворих АлД, що корелюють із наявністю косоокості

Назва показника Без проявів 
косоокості

З проявами 
косоокості

Достовірність 
відмінностей (р)

Виразність судомного синдрому в анамнезі, бали 1,40 ± 0,02 1,57 ± 0,07 < 0,05

Виразність судомного синдрому при поточній госпіталізації, бали 0,82 ± 0,04 1,03 ± 0,15 —

Виразність розладів сну, бали 2,38 ± 0,04 2,66 ± 0,11 <  0,05

Частота виявлення пневмонії, % 18,0 ± 0,02 35,0 ± 0,06 < 0,01

Одним з таких клінічних проявів у хворих на АлД 
виявився судомний синдром в анамнезі. Анамнез 
містив дані про виразність судомного синдрому 
під час попередніх госпіталізацій, або за останні 
три  місяці перед поточною госпіталізацією. Ви-
разність проявів судомного синдрому в анамнезі 
у хворих на АлД з наявною КО виявилася достовірно 
більш високою, ніж у осіб без ознак цього симптому. 
Цікаво, що виразність судомних нападів при поточ-
ній госпіталізації не показала кореляції з наявністю 
або відсутністю КО. Ще одним клінічним проявом, 
що мав зв’язок з виникненням КО у хворих на АлД, 
стали розлади нічного сну. Виразність розладів сну 
в осіб з наявною КО була достовірно більш виразною 
як порівняти з випадками, де цього неврологічного 
симптому не було. Можна відзначити, що між роз-
ладами сну та виразністю судомних проявів у хво-
рих на АлД спостерігаються характерні реципрокні 
зв’язки, які дали про себе знати в черговий раз.

Але найбільшу силу та достовірність парної ко-
реляції, високу достовірність відмінностей середніх 
величин виявлено під час порівняння частоти ви-
никнення госпітальної пневмонії у хворих на АлД 
залежно від наявності або відсутності КО. Серед про-
явів, причетних до наявності симптому КО у хворих 
на АлД, досить неочікуваними є невелика кількість 

таких клінічних показників, їх конкретний перелік, 
не з’ясований їх можливий патогенетичний зв’язок 
між собою.

КО за певних умов можна вважати неврологічною 
ознакою виникнення вогнищевих порушень у струк-
турах стовбуру головного мозку. За класичними уяв-
леннями, приєднання до картини АлД вогнищевих 
уражень в різних зонах головного мозку трансформує 
захворювання в ГАЕ. Зокрема, виявлення структурних 
пошкоджень в зоні медіального таламуса, маміляр-
них тілець дає підстави діагностувати ГАЕ Гайе — Вер-
ніке, в області вароліїва мосту — ГАЕ Адамса, вогнища 
в мозолистому тілі — ГАЕ Маркіафави-Біньямі. Мож-
ливості сучасної магнітно-резонансної томографії 
зробили діагностику ГАЕ високодостовірною [16]. 
Ці  і ще декілька подібних варіантів ГАЕ є найбільш 
важкими та загрозливими для життя формами алко
гольної патології. За аналогією можна було б очікува-
ти, що приєднання вогнищевої симптоматики у вигля-
ді КО різко погіршить клінічний перебіг АлД.

В  нашому дослідженні показано, що  важкість 
клінічних проявів АлД виявилася незалежною від на-
явності або відсутності симптому КО. Більше того, 
пряме визначення частоти проявів КО у пацієнтів 
зовсім різних клінічних груп — осіб в стані відміни 
алкоголю без психотичних розладів, при класично-
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му АлД і також при важкому АлД, — дало практично 
їх однаковий рівень. За результатами двох різних 
методичних підходів отримано ідентичну відповідь 
про відсутність виразної кореляції між симптомом 
КО в неврологічному статусі та важкістю клінічного 
стану хворих на АлД.

Відсутність впливу наявного симптому КО на важ-
кість клінічного перебігу АлД свідчить, що вогни-
щевого ураження стовбурових структур, де розта-
шовані ядра нервів окорухової групи нервів, немає. 
На противагу цьому розлад руху очних яблук у осіб 
з АлД відбувається завдяки периферичним механіз-
мам — порушення функції стволів окорухових нервів 
за межами стовбуру мозку, ураження самих м’язів 
очних яблук, блокування нервово-м’язової передачі.

З метою визначення топічного рівня ураження 
структур, що відповідають за координовані рухи 
очних яблук у хворих на АлД, було вирішено окремо 
оцінити діяльність нервової та м'язової їх складових 
(табл. 10).

Таблиця 10. Показники функціонального стану м’язової 
та нервової складових регуляції рухів очних яблук 
та формування косоокості

Назва показника Без проявів 
косоокості

З проявами 
косоокості р

Оцінка поліневритичного 
ураження, бали 1,15 ± 0,04 1,23 ± 0,15 —

Оцінка розладу м’язового 
тонусу, бали 2,07 ± 0,04 2,42 ± 0,15 < 0,05

Поліневропатія у осіб, що зловживають алкого-
лем, — це дистальне симетричне ураження спин-
номозкових нервів, більш виражене на нижніх кін-
цівках. Нерви, що забезпечують рухову діяльність 
очних яблук — це черепномозкові нерви. Незважа-
ючи на безперечні та суттєві відмінності, між спин-
номозковими та черепномозковими нервами є певні 
анатомічні і філогенетичні паралелі. Тому можна при-
пустити, що патологічні для спинномозкових нервів 
умови залишаються такими і для черепномозкових 
нервів. В першому наближенні вважаємо за можли-
ве переносити дані, отримані для спинномозкових 
нервів, на оцінку функціонування черепномозкових 
нервів, в нашому дослідженні — групи окорухових 
нервів. За нашими даними, оцінка поліневритично-
го ураження спинномозкових нервів статистично 
значуще не розрізняється в осіб з косоокістю або 
без неї. В такому разі можна з певною мірою впевне-
ності сподіватися, що функціональний стан окорухо-
вих нервів також не має підґрунтя для принципових 
змін залежно від наявності або відсутності КО.

Хворим на АлД притаманно ураження м’язової 
системи, одним з  проявом якого є  зміна тонусу 
в  дуже широкому діапазоні. Найчастіше спосте-
рігається патологічне підвищення тонусу м’язів. 
У хворих на АлД, що мали прояви КО, зафіксовано 
виразне підвищення м’язового тонусу, що достовір-
но відрізняється від аналогічного показника у осіб 
без КО. Патологічно підвищений м’язовий тонус сто-

совно окорухової групи нервів може бути тим комп-
рометуючим фактом, що призводить до явного пору-
шення їх функціонування. Вважаємо такий результат 
непрямою ознакою переважної зацікавленості саме 
м’язової системи в виникненні окорухових пору-
шень у хворих на АлД з КО.

Причини, що зумовлюють істотне підвищення ри-
зику виникнення госпітальної пневмонії у пацієнтів 
з АлД та проявами КО, зостаються не з’ясованими. 
Можна припустити, що ті патологічні зміни внутріш-
нього середовища організму, які спричинили роз-
виток КО, негативно вплинули на загальний імунітет 
та місцевий імунітет легеневої тканини. На сучасно-
му етапі вивчення проблеми слід зважити на наяв-
ність такої загрозливої кореляції.

Таким чином, встановлено, що поява в невроло-
гічному статусі хворих на АлД симптому КО не при-
зводить до суттєвого обтяження клінічного перебігу 
захворювання та зменшення виживаності. Таке можли
во, коли не виник ає ураження ядер та над’ядерних 
утворень окорухових нервів в стовбурі та півкулях 
головного мозку, а порушення фізіологічних функцій 
цих нервів відбувається завдяки периферичним ме-
ханізмам. Є підстави вважати причиною появи окору-
хових порушень та маніфестації КО ураження м’язів 
очних яблук у осіб з АлД. Симптом КО у хворих на АлД 
в такому разі не супроводжується формуванням до-
даткового вогнища в головному мозку та не створює 
умов для трансформації захворювання в ГАЕ. Поява 
КО також корелює з суттєвим підвищенням ризику 
розвитку госпітальної пневмонії в гострому періоді 
АлД. Неврологічний симптом косоокості виявився 
певною мірою непередбачуваним в плані його значен-
ня для психопатологічних та соматичних проявів АлД.
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