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Під  час підготовки робіт до  друку треба враховува-
ти таке:

1. До  розгляду редакційною колегією журналу прийма-
ються роботи, що не публікувалися та не подавалися до друку 
раніше.

2. Оригінал роботи подається до  редакції українською, 
російською або англійською мовами.

3. Статті надсилаються до редакції у двохх примірниках 
з  офіційним направленням установи (1  примірник), екс-
пертним вис новком (2 примірники) та електронною версією 
у текстовому редакторі Microsoft Word. Не треба ділити текст 
статті на окремі файли (крім рисунків, що виконані в  інших 
програмах).
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лями: ліворуч — 3,5 см, праворуч — 1 см, зверху та знизу — 
по 2,5 см (28—30 рядків на сторінці, 60—70 знаків у рядку).

6. Викладення робіт повинно бути чітким, містити такі 
розділи: вступ (з  обґрунтуванням актуальності), матеріал 
та методи дослідження, отримані результати, їх обговорення, 
висновки, перелік літературних джерел.

7. Тексту статті повинні передувати індекс УДК, українсь-
кою, російською та англійською мовами: прізвище та ініціа ли 
авторів, назва статті, резюме та ключові слова. Обсяг резюме 
не повинен бути меншим, ніж 10 рядків, або 700—1000 знаків 
(відповідно до  «Рекомендацій по  підготовці анотації публі-
кації», розміщених на  сайті журналу). У  тексті рукопису по-
силання на бібліографічний список наводяться в квадратних 
дужках і нумеруються в порядку їх згадування.

8. Перелік використаної літератури оформлюється від-
повідно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 та ДСТУ 8302:2015 і повинен 
містити вітчизняні (українською або  російською мовою) 
та  іноземні джерела (англійською мовою або  мовою оригі-
налу) за останні 10 років. Більш ранні публікації включаються 
до переліку тільки у разі потреби.

9. Після переліку літератури наводяться українською 
та  англійською мовами відомості про авторів (призвіще, 
ім'я, по  батькові, науковий ступінь, вчене звання, посада 
або професія, місце роботи) без скорочень, контактні теле-
фони; e-mail.

10. Усі фізичні величини та одиниці треба наводити за сис-
темою SI, терміни — згідно з анатомічною та гістологічною 
номенклатурами, діагностику — за допомогою Міжнародної 
класифікації хвороб 10-го перегляду.

11. Таблиці повинні бути компактними, мати назву, що від-
повідає змісту. На усі рисунки та таблиці у тексті повинні бути 
посилання.

12. Ілюстрації до  роботи (рисунки, фотографії, графіки 
та діаграми) подаються у чорно-білому зображенні, з можли-
вістю редагування. Фотографії мають бути контрастними 
(на фотопапері чи у цифровому форматі з роздільною здат-
ністю не  менш ніж 240  dpi), рисунки та  графіки  — чіткими, 
тонові рисунки — у форматі *.tif, 240—300 dpi, без компресії.
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модель — CMYK, 300 dpi. Векторна графіка — у форматі *.pdf. 
Текст (шрифти) і логотипи подавати тільки в кривих. Розмір 
ілюстрації — 205 х 295 мм, від цих меж має бути не менш ніж 
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«Авторам»).
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Г. М. Зільберблат, М. Є. Тімен, Ю. Я. Рибак, М. О. Соколова
ПРОБЛЕМИ НАРКОЛОГІЧНОЇ СЛУЖБИ КРІЗЬ ПРИЗМУ ПСИХІАТРИЧНИХ ПРОБЛЕМ

Г. М. Зильберблат, М. Е. Тимен, Ю. Я. Рыбак, М. А. Соколова
Проблемы наркологи чес кой службы через призму психиатри чес ких проблем

G. Zilberblat, M. Timen, Yu. Rybak, M. Sokolova
Problems of  the narcological service through the prism of  psychiatric problems

Автори пропонують шляхи рефор-
мування наркологічної та  психіатричної 
служб у Київській області в умовах сучас-
ності: проведення антитерористичної опе-
рації, міграція працездатного населення. 
В  основі пропозицій лежить глобальне 
бачення проблеми та декілька ключових 
ідей, що стосуються, перш за все, обґрун-
тування необхідності здійснення реформ 
та постановки за мету — надання сучас-
ної комплексної медичної психіатричної 
та  наркологічної допомоги населенню 
України загалом та  окремим його кате-
горіям, ґрунтуючись на власному багато-
річному досвіді в  практичній медицині 
та  досвіді та  досягненнях зарубіжних 
партнерів.

Ключові слова: реформування, пси-
хіат рія, наркологія, посттравматичні стре-
сові розлади (ПТСР), аддикції, лікування

Авторы предлагают пути реформирования 
наркологи чес кой и  психиатри чес кой служб 
в Киевской области в условиях современности: 
проведение антитеррористи чес кой опера-
ции, миграция трудоспособного населения. 
В  основе предложений лежит глобальное 
видение проблемы и  несколько ключевых 
идей, касающихся, прежде всего, обоснова-
ния необходимости осуществления реформ 
и постановки цели — предоставление совре-
менной комплексной медицинской психиатри-
чес кой и наркологи чес кой помощи населению 
Украины в целом и отдельным его категориям, 
основываясь на  собственном многолетнем 
опыте в практи чес кой медицине и опыте и до-
стижениях зарубежных партнеров.

Ключевые слова: реформирование, пси-
хиат рия, наркология, посттравматические 
стрессовые рас ст ройства (ПТСР), аддикции, 
лечение

Authors suggests ways to  re-
form drug treatment and psychiat-
ric services in Kyiv region in terms 
of  modernity: the counterterrorist 
operation, migration workforce. 
At  the heart of  the proposals 
is  a  global vision problems and 
some key ideas that relate primarily 
justifi cation of the need for reforms 
and setting a  goal  — providing 
modern comprehensive medical 
psychiatric and substance abuse 
care Ukraine as a whole and its indi-
vidual categories, based on its many 
years of experience and in medical 
practice and experience of foreign 
partners.

Keywords: reform, psychiatry, 
narcology, Posttraumatic stress dis-
orders (PTSD), addiction, treatment

*Війна на  Сході України, анексія Криму, міграція 
населення і, не в останню чергу, висока поширеність 
алкогольної і  наркотичної залежності  — це  основні 
з причин значного погіршання демографічної ситуації 
в Україні.

За 2010—2015 рр. чисельність наявного населення 
зменшилась на  3  022  тис. осіб (6,6  %), сільського  — 
на 1 188 тис. осіб, міського — на 1 834 тис.; працездат-
ного — на 2 698 тис. осіб (9,8 %).

Серед осіб з наркологічними залежностями чимало 
хворих на  туберкульоз, хронічні гепатити, ВІЛ/СНІД, 
венеричні захворювання, злоякісні новоутворення, 
що пізно діагностовано.
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Рис. 1. Поширеність психічних і поведінкових розладів 
(F00 — F99) (на 1000 населення)

*© Зільберблат Г. М., Тімен М. Є., Рибак Ю. Я., Соколова М. О., 2017
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Рис. 5. Поширеність психічних і поведінкових 
розладів внаслідок вживання наркотичних речовин 

(на 1000 населення)

Процес реформування системи охорони здоров'я роз-
почато.

59 госпітальних округів в 16 регіонах створені роз-
порядженням Кабінету Міністрів України. У  Київській 
області створено 4 госпітальних округи.

Будь-яка реорганізація супроводжується помилками 
і втратами, це стосується психіатрії та наркології. Ми хо-
чемо отримати від реформування максимальні переваги 
як для пацієнтів, так і для лікарів.

Спеціальність психіатр-нарколог була створена 
1985 року в Радянському Союзі під державну програму 
з  боротьби з  алкоголізмом, а  потім в  дев'яності роки 
перетворена тільки в Україні в спеціальність наркологія. 
Програми давно немає, а гримаса минулого залишилася.

В  усьому світі немає спеціальності «наркологія», 
а є спеціальність психіатрія, психіатр опікуєть ся також 
і проблемами залежності.

Необхідно зберегти основний організаційний фунда-
мент медичної структурної решітки — інститут район-
ного фахівця. Вважаємо, що однією з форм збереження 
районної ланки є мультидисциплінарні бригади в струк-
турі консультативно-діагностичних центрів в  районах 
області, куди мають увійти:

— психіатр,
— психіатр, який опікується залежностями,
— дитячий психіатр,
— психолог,
— соціальний працівник,
— медична сестра.
Постановою Кабміну України від 09.08.1999 № 1451 

ліквідовані медвитверезники в структурі органів внут-
рішніх справ.

З  цього часу особи в  стані алкогольного і  нарко-
тичного сп'яніння, відповідно до наказу Департаменту 
охорони здоров'я Київської обласної держадміністрації 
№  650 від  19.11.1999  року, залежно від  стану, надхо-
дять для детоксикації в реанімаційне відділення однієї 
з район них або міських лікарень.

Сімейні лікарі центрів первинної медико-санітарної допомоги

Мультидисциплінарні бригади в структурі консультативно-діагностичних 
центрів в районах області:
— психіатр,
— психіатр, який опікується за-
лежностями,
— дитячий психіатр,

— психолог,
— соціальний працівник,
— медична сестраВідділення для детоксикації 

алкогольного та  наркотич-
ного сп’яніння на 3—5 ліжок 
в кожній лікарні планового 
та відновного лікування

Відділення для  детоксикації алкогольного та  наркотичного сп’яніння 
на 3—5 ліжок в кожній лікарні планового та відновного лікування

+ 6 ліжок в кожній лікарні інтенсивного лікування на базі реанімаційних 
відділень та відділень інтенсивної терапії;
Відділення на  12  ліжок в  лікарні інтенсивного лікування в  м.  Біла Церква 
(1—7 днів)

Центр психічного здоров’я для 
учасників АТО (на  базі КОПЛ №  2)
на 100 ліжок с реабілітаційним цент-
ром (дитяче відділення на 25 ліжок

Міжгоспітальний лікувальний заклад «Обласне психіатрично-наркологічне 
медичне об'єднання» на  700  психіатричних та  100  наркологічних ліжок  — 
високо спеціалізована психіатрична та наркологічна допомога населенню усіх 
госпітальних округів Київської області, до складу яких входять два орга нізаційно-
методичних консультативних відділи (психіатрія та наркологія)

Рис. 6. Психіатрична та наркологічна служба Київської області (проект)
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Певна частка цих установ з часом будуть реформовані 
до лікарень планового або відновного лікування. На нашу 
думку, дуже важливо зберегти так звані «кризові» ліжка 
в кожному з цих новоутворених установ, в першу чергу 
в кожній лікарні планового лікування 3—5 ліжок, де про-
водитиметься витвереження.

Для тривалого перебування і соціально-трудової ре-
абілітації психічно хворих, які втратили соціальні зв'язки 
і можливості повноцінної життєдіяльності, пропонуємо 
розгорнути ліжка на базі лікарень відновного лікування 
для забезпечення догляду та надання соціальної допо-
моги цієї категорії хворих. Ці відділення потребуватимуть 
мінімального діагностичного і лікувального обладнання, 
обслуговування хворих буде здійснюватися переважно 
сестринським персоналом.

Особлива тема: учасники антитерористичної операції 
(АТО), посттравматичні стресові розлади (ПТСР), алкого-
лізм і наркоманія.

За даними проф. Друзя О. В., у понад 60 % учасників 
АТО спостерігаються алкогольні і наркотичні проблеми.

Зарубіжні психіатри вважають, що поширеність алко-
гольної залежності в  осіб з  ПТСР може досягати 75  % 
(в’єтнамський, афганський синдром).

Серед причин неефективного подолання ПТСР, крім 
несприятливих соціально-економічних умов, велику 
роль відіграє відсутність чітко окресленої структурної 
медичної одиниці  — формування, яке візьме на  себе 
послідовну, спрямовану на наступність систему надання 
психіатрично-наркологічної допомоги.

Ми  пропонуємо на  базі Київської обласної психіат-
ричної лікарні № 2 (Ірпінська курортна зона), де на сьо-
годнішній день вже функціонує відділення для  учас-
ників війни (на  40 ліжок), створити Центр психічного 
здоров'я для учасників АТО.

Передбачити відкриття невеликих відділень (на 25—
30  ліжок) для  психічно хворих, хворих з  алкогольною 
та наркотичною залежностями, відділення пограничних 
станів, денного стаціонару.

У штатний розклад усіх цих відділень повинні входити 
психологи (як мінімум 2 в кожне відділення) і соціальні 
працівники.

Також має бути створений єдиний реабілітаційний 
центр з якісною матеріальною базою, службою психоло-
гів і соціальних працівників.

Реформа наркослужби, безсумнівно, поліпшить орга-
нізацію психіатричної та  наркологічної допомоги на-
селенню, усуне антагонізм між психіатрами та нарколо-
гами, допоможе підвищити їх професійний рівень, буде 
сприяти ранньому виявленню, своєчасному й якісному 
лікуванню, зниженню рівня інвалідизації.

При цьому виграє, в першу чергу, пацієнт.
Отже, вважаємо за необхідне:
— відновити значимість інституту районного фахівця — 

психіатричну основу наркології, ввести єдину спеціальність 
єдиного базового психіатра, при збереженні структури 
районного психіатричного та  наркологічного кабінету, 
обласного психіатричного і наркологічного диспансерів;

— доукомплектувати районні психіатричні, нарколо-
гічні, дитячі кабінети лікарями-психіатрами;

—  створити, в  разі доцільності, психіатричні (пси-
хіатрично-наркологічні) медоб'єднання за  зразком 
Київської, Одеської, Рівненської, Запорізької й  інших 
областей.

Надання якісної допомоги особам, які страждають 
на ПТСР та інші психічні розлади, коморбідні з алкоголізмом 
і наркоманією, стане можливим через «єдине вікно».
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T. S. Mishchenko, I. M. Nikishkova, V. M. Mishchenko, D. O. Kutikov
Cognitive impairments in  cerebral small vessel disease

Статтю присвячено дослідженню 
зв’язку когнітивних порушень (КП) з МРТ-
мар керами хвороби малих судин (ХМС) 
мозку, церебральною атрофією (ЦА) 
та загальним тягарем хвороби. У ретро-
спективному когортному дослідженні 
308  пацієнтів віком від  50 до  85  ро-
ків (середній вік  — 64,54  ±  0,45  роки) 
з МРТ-ознаками ХМС мозку поширеність 
КП склала 80,19 % (p < 0,0001), при цьо-
му виявлені КП не  були пов’язаними 
зі  старінням. Найбільш поширеними 
при ХМС мозку були легкі КП (69,48  %) 
(p  <  0,0001), а  найменш  — тяжкі КП 
(0,65  %) (p  <  0,0001). У  пацієнтів з  лег-
кими КП найбільш поширеними серед 
маркерів ХМС мозку були «німі» інфарк-
ти мозку — 64,49 % випадків (p < 0,0001), 
у  пацієнтів з  помірними КП переважа-
ли випадки тяжких/глибоких уражень 
білої речовини  — 74,19  % (p  <  0,0001). 
При  ХМС мозку КП були пов’язаними 
з  тягарем хвороби, збільшення якого 
призводило до  зниження когнітивної 
продуктивності за  Montreal Cognitive 
Assessment (МоСА) від 24,96 бали при ну-
льовому тягарі до 19,40 балів при 4-баль-
ному (p < 0,0001). У пацієнтів з ЦА серед-
ній бал за МоСА був на 2,5 бали нижчим, 
ніж у хворих без ЦА (22,07 ± 0,29 проти 
24,63  ±  0,38, p  <  0,0001). При  ХМС моз-
ку вірогідність легких КП може бути 
оціненою за  допомогою розробленої 
нами логіт-моделі з доброю чутливістю 
(77,57  %) та  специфічністю (74,47  %).

Ключові слова: хвороба малих судин 
мозку, когнітивні порушення, тягар, МРТ-
маркери, розширення периваскулярних 
просторів, лейкоареоз, «німий» інфаркт 
мозку, церебральний мікрокрововилив, 
церебральна атрофія

Статья посвящена исследованию свя-
зи когнитивных нарушений (КН) с  МРТ-
маркерами болезни малых сосудов (БМС) 
мозга, церебральной атрофией (ЦА) и об-
щим бременем болезни. В  ретроспектив-
ном когортном исследовании 308 пациен-
тов в возрасте от 50 до 85 лет (средний воз-
раст — 64,54 ± 0,45 года) с МРТ-признаками 
БМС мозга распространенность КН со-
ставила 80,19  % (p  <  0,0001), при этом 
выявленные КН не  были связаны со  ста-
рением. Наиболее распространенными 
при ХМС мозга были легкие КН (69,48  %) 
(p  <  0,0001), наименее  — тяжелые КН 
(0,65 %) (p < 0,0001). У пациентов с легки-
ми КН наиболее распространенными среди 
маркеров БМС были «немые» инфаркты 
мозга — 64,49 % случаев (p < 0,0001), у па-
циентов с  умеренными КН преобладали 
случаи тяжелых/глубоких поражений бело-
го вещества мозга — 74,19 % (p < 0,0001). 
При БМС мозга КН были связаны с бреме-
нем болезни, увеличение которого приво-
дило к снижению когнитивной продуктив-
ности по  Montreal Cognitive Assessment 
(МоСА) от 24,96 бала при нулевом бремени 
до  19,40  балла при 4-балльном бремени 
(p  <  0,0001). У  пациентов с  ЦА средний 
балл по МоСА был на 2,5 балла ниже, чем 
у  больных без ЦА (22,07  ±  0,29 против 
24,63  ±  0,38, p  <  0,0001). При  БМС мозга 
вероятность легких КН может быть оце-
нена с помощью разработанной нами ло-
гит-модели с хорошей чувствительностью 
(77,57  %) и  специфичностью (74,47  %).

Ключевые слова: болезнь малых сосу-
дов мозга, когнитивные нарушения, бремя, 
МРТ-маркеры, расширение периваскуляр-
ных пространств, лейкоареоз, «немой» 
инфаркт мозга, церебральное микрокро-
воизлияние, церебральная атрофия

The article is devoted to an investi-
gation of association of cognitive impair-
ments (CIs) with MRI-markers of cerebral 
small vessel disease (cSVD), with cerebral 
atrophy (CA), and with the total сSVD 
burden. In the retrospective cohort study 
of  308 patients (from 50 to  85 years 
old; mean age 64.54 ± 0.45 years) with 
MRI sings of  cSVD, prevalence of  CIs 
was 80.19  % (p  <  0.0001). Along with 
these, the revealed CIs were not con-
nected with the patients’ ageing. Mild CIs 
were the most prevalent ones (69.48 %; 
p < 0.0001), whereas severe CIs were the 
least prevalent ones (0.65 %; p < 0.0001). 
In patients with mild CIs silent brain in-
farcts were the most prevalent (64.49 %; 
p < 0.0001), in patients with moderate CIs 
cases of severe/deep wait matter lesions 
were predominant (74.19 %; p < 0.0001). 
In  cSVD the CIs were associated with 
cSVD burden. An increase of the burden 
score resulted in a decreasing of a cogni-
tive productivity according to Montreal 
Cognitive Assessment (МоСА) points: 
from 24.96 of MoCA points in 0 of cSVD 
burden points to 19.40 of MoCA points 
in 4 of cSVD burden points (p < 0.0001). 
In  patients with CA, the mean MoCA 
points were lower than ones in patients 
without CA (22.07 ± 0.29 vs. 24.63 ± 0.38; 
p < 0.0001). In cSVD a probability of mild 
CIs might be assessed by means of the 
logit-model developed by us with good 
sensitivity (77.57 %) and good specifi  city 
(74.47  %).

Key words: cerebral small vessel dis-
ease, cognitive impairments, burden, 
MRI markers, visible perivascular space, 
leucoaraiosis, silent brain infarct, cere-
bral microbleeding, cerebral atrophy

*На тлі збільшення тривалості життя визначення ме ха-
нізмів впливу церебральної капілярної дисфункції на ког-
нітивний стан пацієнтів з  хворобою малих судин (ХМС) 
мозку є актуальною проблемою, оскільки у популяції осіб 
похилого віку поширеність маркерів ХМС мозку (ураження 
білої речовини, «німі» інфаркти мозку — НІМ, церебральні 
мікрокрововиливи  — цМКВ) є  дуже високою: випадки 
ураження білої речовини мозку можуть спостерігатися 
у  65—67  %, НІМ  — 12—35  %, цМКВ  — 9  %  [1, 2]. Низка 
останніх досліджень виявила наявність певного зв’язку 
між традиційними МРТ-маркерами ХМС мозку і  цереб-
ральною атрофією, яку вона спричинила, з одного боку, 
та когнітивними порушеннями, з іншого боку [3—5]. Окрім 
того, було встановлено наявність незалежного ефекту тя-
гаря ХМС на довготривале когнітивне зниження у пацієнтів 
з субкорковою васкулярною деменцією [6]. Але характер 
зв’язку когнітивних порушень з окремими маркерами ХМС 

*© Міщенко Т. С., Нікішкова І. М., Міщенко В. М., Кутіков Д. О., 2017

мозку, церебральною атрофією, з загальним тягарем ХМС 
мозку потребує подальшого вивчення для  визначення 
найбільш значимого серед морфоструктурних змін при 
ХМС мозку чинника ризику когнітивного зниження.

Для  оцінювання поширеності та  факторів ризику 
когнітивних порушень (КП) при ХМС головного мозку 
було проведено ретроспективне когортне дослідження 
308 пацієнтів (160 чоловіків, 148 жінок) з хронічною ішемі-
єю мозку, без інсульту в анамнезі, віком від 50 до 85 років 
(середній вік — 64,54 ± 0,45 роки), які проходили обсте-
ження та лікування у клініці відділу судинної патології го-
ловного мозку ДУ «ІНПН НАМН України» (2011—2014 рр.). 
Наявність ХМС мозку встановлювали за даними магніт-
но-резонансної томографії (режим дифузно-зваженої 
візуалізації та FLAIR-режими (матриця = 256 × 256)) від-
повідно до  стандартів STRIVE (Standards for Reporting 
Vascular Changes on  Neuroimaging for reporting studies 
in  SVD)  [7—9]. Тягар ХМС мозку оцінювали у  діапазоні 
від  0 до  4  балів за  шкалою «загального бала за  ХМС 
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мозку»  [8, 10], згідно з якою в 1 бал окремо оцінювали 
наявність на  МРТ: будь-якої кількості цМКВ; НІМ; рПВП 
(розширення периваскулярних просторів) у  2—4  бали 
за Semiquantitative scale; гіпо-/гіперінтенсивність білої ре-
човини мозку (МРТ-прояв лейкоареозу — ЛА) у 2—3 бали 
за Fazekas scale. Нейропсихологічне дослідження стану 
когнітивних функцій у пацієнтів з ХМС мозку здійснювали 
за допомогою Montreal Cognitive Assessment (МоСА), яка 
розроблена спеціально для  визначення когнітивного 
рівня в  осіб певної вікової категорії (більш ніж 50  ро-
ків) [11] та є пристосованою для когнітивного скринінгу 
пацієнтів з  ХМС мозку  [4] за  тяжкістю КП (легкі  — при 
18—26 балах, помірні — при 10—17 балах, тяжкі — при 
менш ніж 10 балів).

Статистичне оброблення даних проведено за допо-
могою t-критерію Стьюдента. Для  оцінювання зв’язку 
показників ХМС мозку з  когнітивними порушеннями 
було застосовано регресійний аналіз, результати якого 
подано у вигляді очікування шансів у 95 % з довірчим ін-
тервалом (ОR 95 % СІ); також було розраховано значення 
відносного ризику з точністю 95 % випадків та з довірчим 
інтервалом (RR 95 % СІ). Прогностичні моделі для опису 
вірогідності КП при ХМС мозку (1) було розроблено за до-
помогою логістичної регресії за рівнянням (2):

Pi = 
1 + e– Zi

1
(1); Zi = β0 + Σβj xj  (2), 

m

j = 1

де Pi — вірогідність події для i-го пацієнта, Zi — результат 
стандартного рівняння регресії, β0  — вільний член 
(інтерцепт), хj  — j-й  предиктор, βj  — j-й  коефіцієнт 
предиктора, m  — кількість предикторів.

Встановлення найкращого співвідношення показни-
ків чутливості (Se) та специфічності (Sp) логіт-моделі було 
проведено за допомогою ROC-аналізу (Receiver Operator 
Characteristic) з подальшим обчисленням інтегрального 
показника прогностичної ефективності моделі (Area 
Under Curve — AUC):

AUC = ∫
0
(f (1 – Sp)) dx = ∫

0
(Se) dx.

1 1

Якість прогностичної цінності моделі оцінюва-
ли за  міжнародною експертною шкалою M.  H.  Zweig, 
G. Campbell [12]. Середньозважену вірогідність морфо-
структурних змін мозку було розраховано за формулою:

p = Σwi pi, 
n

i = 1

де wi — частка пацієнтів з і-комбінацією, pi — вірогідність 
події у  пацієнтів з  і-комбінацією.
Тестування 308 пацієнтів з ХМС мозку за допомогою 

МоСА виявило, що у 61 хворого (19,81 %) з середнім ба-
лом за МоСА 27,39 ± 0,38 були відсутні будь-які когнітивні 
порушення; у 214 хворих (69,48 %) з 23,35 ± 0,08 балами 
за МоСА спостерігалися легкі КП, у 31 хворих (10,06 %) 
з 13,77 ± 0,36 балами — помірні КП, у 2 пацієнтів (0,65 %) 
з 8,00 ± 0,00 балами — тяжкі КП. За віком хворі без КП 
не  відрізнялися від  пацієнтів з  легкими та  помірними 
КП (64,38 ± 0,96; 64,80 ± 0,55 та 62,61 ± 1,40 роки, відпо-
відно), тоді як два пацієнти з тяжкими КП мали вірогідно 
більший вік порівняно з усіма іншими (71,50 ± 0,50 роки) 
(p < 0,001).

Дані про існування незалежного ефекту тягаря ХМС 
на довготривале когнітивне зниження у пацієнтів з суб-
корковою васкулярною деменцією [6] зумовили важли-
вість визначення зв’язку між загальним балом тягаря ХМС 
мозку та  балом за  МоСА. Докладний аналіз продемон-
стрував, що у пацієнтів з 0-вим тягарем ХМС мозку серед-
ній бал за МоСА був на 2—3 бали вищим, ніж у хворих 
з 1—3 балами за тягарем хвороби (p < 0,005) та на 5 балів 
вищим, ніж у  хворих з  4-бальним тягарем (p  <  0,001) 
(табл. 1). Пацієнти з тягарем ХМС мозку від 1 до 3 балів 
вірогідно не  відрізнялися між собою за  показниками 
когнітивної продуктивності за  МоСА, за  результатами 
якої мали середній бал від 23 до 21,5 балів і, відповідно, 
у цих хворих найпоширенішими були легкі КП (від 81 % 
до  91  % випадків). Наявність одразу усіх 4-х  маркерів 
ХМС мозку (4  бали) зменшувала середній бал за  МоСА 
до 19,4 балів та збільшувала частку хворих з помірними 
КП до 30 % (див. табл. 1). Коефіцієнт кореляції між загаль-
ним балом за шкалою тягаря та середнім балом за МоСА 
склав r = –0,44.

Таблиця 1. Поширеність когнітивних порушень при різному тягарі ХМС

Когнітивні 
порушення 
(за МоСА)

Загальний бал за шкалою тягаря ХМС мозку

0 балів (n = 107) 1 бал (n = 71) 2 бали (n = 66) 3 бали (n = 44) 4 бали (n = 20)

n М ± m, % n М ± m, % n М ± m, % n М ± m, % n М ± m, %

відсутні 57 53,27 ± 4,85 4 5,63 ± 2,76 0 0,00 ± 0,00 0 0,00 ± 0,00 0 0,00 ± 0,00

легкі 48 44,86 ± 4,83 59 83,10 ± 4,48 54 81,82 ± 4,78 40 90,91 ± 4,38 13 65,00 ± 10,94

помірні 2 1,87 ± 1,32 8 11,27 ± 3,78 12 18,18 ± 4,78 3 6,82 ± 3,84 6 30,00 ± 10,51

тяжкі 0 0,00 ± 0,00 0 0,00 ± 0,00 0 0,00 ± 0,00 1 2,27 ± 2,27 1 5,00 ± 5,00

Середній бал 107 24,96 ± 0,24 71 23,01 ± 0,36 66 21,48 ± 0,51 44 22,18 ± 0,57 20 19,40 ± 1,21

Примітки. Тут і далі: n — кількість пацієнтів; M — середнє арифметичне; m — похибка

Результати регресійного аналізу підтвердили вплив 
тягаря ХМС мозку на стан когнітивних функцій. Тягар ХМС 
мозку від 1 до 3 балів збільшує відносний ризик легких 
КП від 1,27 (95 % СІ 1,10—1,46) до 1,38 (95 % СІ 1,21—1,57). 
Ризик розвитку помірних КП збільшує 2-бальний (RR 2,32; 
95 % СІ 1,19—2,48) та 4-бальний (RR 3,46; 95 % СІ 1,60—
7,44) тягар ХМС мозку.

Окрім зв’язку стану когнітивних функцій пацієнтів 
з ХМС мозку з тягарем хвороби, було також досліджено 
внесок кожного з МРТ-маркерів ХМС мозку у розвиток 

когнітивних порушень, оскільки у багатьох досліджен-
нях було показано, що  наявність НІМ, помірного/тяж-
кого ступеня ураження білої речовини мозку, кіркової 
атрофії певним чином корелює з  виконанням когні-
тивних тестів [3—5; 13—15]. Найпоширенішими серед 
маркерів ХМС мозку у пацієнтів з легкими КП були НІМ 
(p < 0,0001), які спостерігалися у двох третин цих хворих, 
а  випадки тяжких/глибоких уражень білої речовини 
(лейкоареоз у 2—3 бали за Fazekas scale) переважали 
у пацієнтів з помірними КП, p < 0,0001 (табл. 2).
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Таблиця 2. Поширеність когнітивних порушень при різних маркерах ХМС

Морфоструктурні 
зміни

Когнітивні порушення (за МоСА)

відсутні (n = 61) легкі (n = 214) помірні (n = 31) тяжкі (n = 2)

n М ± m, % n М ± m, % n М ± m, % n М ± m, %

рПВП 60 98,36 ± 1,64 198 92,52 ± 1,80 28 90,32 ± 5,40 2 100,00 ± 0,00

рПВП(2—4) 1 1,64 ± 1,64 73 34,11 ± 3,25 19 61,29 ± 8,89 2 100,00 ± 0,00

ЛА 1 1,64 ± 1,64 161 75,23 ± 2,96 29 93,55 ± 4,49 2 100,00 ± 0,00

ЛА(2—3) 1 1,64 ± 1,64 90 42,06 ± 3,38 23 74,19 ± 7,99 2 100,00 ± 0,00

НІМ 0 0,00 ± 0,00 138 64,49 ± 3,28 14 45,16 ± 9,09 2 100,00 ± 0,00

цМКВ 2 3,28 ± 2,30 38 17,76 ± 2,62 9 29,03 ± 8,29 1 50,00 ± 50,00

Примітки. Тут і далі: рПВП — розширення периваскулярних просторів (усі випадки); рПВП(2—4) — розширення периваскулярних 
просторів у 2—4 бали за Semiquantitative scale; ЛА — лейкоареоз (усі випадки); ЛА(2—3) — лейкоареоз у 2—3 бали за Fazekas scale

У пацієнтів з ХМС мозку відносний ризик легких КП 
при наявності НІМ складав 1,82 (95 % СІ 1,53—2,15). Ризик 
помірних КП збільшувала наявність усіх маркерів за ви-
нятком НІМ: при ЛА — у 4,76 (95 % СІ 2,20—10,29), при 
рПВП — у 3,55 (95 % СІ 1,80—7,01), при цМВК — у 2,11 
(95  % СІ 1,03—4,31) (табл.  3). Тобто, не  тільки кількість 
маркерів ХМС мозку (тягар хвороби), але й  якість цих 
маркерів є пов’язаною з когнітивними зниженням у па-
цієнтів з ХМС мозку.

Додатковими діагностичними МРТ-предикторами 
розвитку деменції у  пацієнтів з  ХМС мозку протягом 
5 років з встановлення діагнозу, за даними деяких авто-
рів, є також цілісність білої та сірої речовин, які оточують 
уражені малі судини  [16, 17]. Тобто, окрім 4 маркерів 
ХМС мозку, безпосередній вплив на  когнітивні функції 
має церебральна атрофія, відносний ризик розвитку 
якої, за  нашими даними, при ХМС мозку збільшується 

у 2,5 рази (95 % СІ 2,18—2,87). В дослідженій когорті 308 
пацієнтів з ХМС мозку у 185 хворих (60 %) було виявлено 
ЦА, при цьому атрофічні зміни мозку вірогідно не були 
пов’язаними з  віком хворих  [18]. Порівняльний аналіз 
результатів нейропсихологічного дослідження пацієнтів 
з ЦА та без неї показав, що середній бал за МоСА у па-
цієнтів з  ЦА був на  2,5  бали нижчим, ніж у  хворих без 
ЦА: 22,07 ± 0,29 проти 24,63 ± 0,38, p < 0,0001 (табл. 4). 
З 214 пацієнтів з легкими КП ознаки ЦА було виявлено 
у 161 хворого (75,23 ± 2,96 %), а з 31 пацієнта з помірними 
КП — у 22 осіб (70,97 ± 8,29 %). При цьому, незалежно 
від тяжкості КП, поширеність кіркової ЦА була приблизно 
однаковою — 45—50 % випадків.

Наявність церебральної атрофії підвищувала від-
носний ризик легких когнітивних порушень у пацієнтів 
з  ХМС мозку у  2 рази (95  % СІ 1,64—2,49), а  помірних 
КП — у 1,6 рази (95 % СІ 0,77—3,41) (табл. 5).

Таблиця 3. Зв’язок когнітивних порушень з маркерами ХМС мозку

Маркери ХМС мозку
Легкі КП Помірні КП

ОR 95 % (СІ) RR 95 % (СІ) ОR 95 % (СІ) RR 95 % (СІ)

рПВП 0,55 (0,18—1,69) 0,86 (0,68—1,08) 0,61 (0,17—2,21) 0,65 (0,22—1,95)

рПВП(2—4) 1,69 (0,97—2,95)1 1,16 (1,00—1,34) 4,19 (1,94—9,04)3 3,55 (1,80—7,01)

ЛА 5,89 (3,47—9,98)3 1,81 (1,47—2,23) 9,99 (2,34—42,71)3 8,64 (2,10—35,54)

ЛА(2—3) 1,90 (1,12—3,22)2 1,20 (1,04—1,39) 5,69 (2,45—13,21)3 4,76 (2,20—10,29)

НІМ 8,85 (4,83—16,23)3 1,82 (1,53—2,15) 0,81 (0,38—1,70) 0,82 (0,42—1,61)

цМКВ 1,48 (0,73—2,97)3 1,11 (0,93—1,33) 2,35 (1,01—5,47)2 2,11 (1,03—4,31)

Примітки. OR — відношення шансів; RR — відносний ризик; СІ — довірчий інтервал; 1 — p < 0,003; 2 — p < 0,001; 3 — p < 0,0001

Таблиця 4. Поширеність когнітивних змін при ХМС мозку у пацієнтів з церебральною атрофією та без неї

Когнітивні порушення, 
бали

Загальна група (n = 308) Пацієнти без ЦА (n = 123) Пацієнти с ЦА (n = 185)

n М ± m, % n М ± m, % n М ± m, %

відсутні (27—30) 61 19,81 ± 2,27 61 49,59 ± 4,53 0 0,00 ± 0,001

легкі (18—26) 214 69,48 ± 2,63 53 43,09 ± 4,48 161 87,03 ± 2,481

помірні (10—17) 31 10,06 ± 1,72 9 7,32 ± 2,36 22 11,89 ± 2,39

тяжкі (< 10) 2 0,65 ± 0,46 0 0,00 ± 0,00 2 1,08 ± 0,76

Примітка: 1 — p < 0,0001 — відмінність від пацієнтів без ЦА
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Таблиця 5. Зв’язок когнітивних змін при ХМС мозку у пацієнтів 
з церебральною атрофією та без неї

Когнітивні 
порушення, бали

Церебральна атрофія

OR 95 % CI р RR 95 % CI

легкі (18—26) 8,86 (5,07—15,48) < 0,00001 2,02 (1,64—2,49)

помірні (10—17) 1,71 (0,76—3,85) 0,028 1,63 (0,77—3,41)

Усі  вищенаведені дані дозволили висунути припу-
щення про можливість обчислення вірогідності когні-
тивного зниження у пацієнтів з ХМС мозку за допомогою 
МРТ-маркерів цієї хвороби, а  також за  МРТ-ознаками 
ЦА. Результати логістичної регресії продемонстрували, 
що розмір дослідженої нами когорти пацієнтів за мар-
керами ХМС мозку та ЦА дозволяє розробити адекватні 
логіт-моделі для  прогнозування ймовірності легких 
КП. Логіт-моделі для  помірних КП на  тлі високої про-
гностичної цінності та специфічності мали дуже низьку 
чутливість через малу кількість випадків цих ступенів 
когнітивного зниження у дослідженій когорті хворих.

Оскільки дизайн обліку випадків рПВП та ЛА може 
впливати на прогностичну цінність, чутливість та спе-
цифічність моделі [18], було розроблено 2 логіт-моделі, 
які, однак, практично не  відрізнялися одна від  одної 
за  зазначеними показниками. Наприклад, при вклю-
ченні до рівняння логіт-моделі усіх випадків рПВП та ЛА 
(модель 1а):

Zi  =  –0,37  +  0,05(рПВП)  +  0,06(ЛА)  +  1,37(НІМ)  + 
+  (–1,04)(цМКВ)  +  1,48(ЦА),

де  β0  =  –0,37  — інтерцепт.
При точці відсічення 0,5 показник прогностичної цін-

ності логіт-моделі склав 87,47 %, чутливості — 77,57 %, 
специфічності  — 74,47  %, рівень значущості за  тестом 
Хосмера — Лемешева — 9,9 (рис. 1А).
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Рис. 1. ROC-крива логіт-моделі 1а (А) та логіт-моделі 1б (Б)
AUC  — інтегральний показник прогностичної ефективності 

моделі; Se — чутливість; Sp — специфічність

При включенні до рівняння логіт-моделі лише випад-
ків помірного/тяжкого рПВП та глибокого/нерегулярного 
ЛА, що збільшували тягар ХМС мозку (модель 1б):

Zi  =  –0,22+(–0,60)(рПВП)  +  (–1,73)(ЛА2—3)  + 
+  1,29(НІМ)+(–0,93)(цМКВ)  +  3,13(ЦА),

де  β0  =  –0,22  — інтерцепт, рПВП(2—4)  — випадки по-
мірного/тяжкого рПВП; ЛА(2—3) — випадки глибокого/
нерегулярного ЛА.

При точці відсічення 0,5 показник прогностичної цін-
ності логіт-моделі склав 89,34 %, чутливості — 76,17 %, 
специфічності — 75,53 %, рівень значущості за тестом 
Хосмера — Лемешева — 12,97 (рис. 1Б).

Згідно з  логіт-моделлю 1а, вірогідність легких КП 
збільшується до 92—93 % при наявності у хворого одно-
часно НІМ і ЦА, а також при приєднанні до цього спо-
лучення ЛА та/або рПВП (рис. 2). Включення до рівнянні 
лише випадків помірного/тяжкого рПВП та глибокого/
нерегулярного ЛА (логіт-модель 1б) відбилося на якості 
прогнозування легких КП, внаслідок зниження у  рази 
значущості ЛА та рПВП як таких, при цьому значущість 
поєднання НІМ з ЦА як маркера легких КП підвищилася 
до 99 % (рис. 2). 
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Рис. 2. Вірогідності легких КП при морфоструктурних змінах 
у пацієнтів з ХМС мозку (за логіт-моделями 1а та 1б)

Pi — вірогідність легких КП для i-го пацієнта

Отже, проведене дослідження показало, що пошире-
ність когнітивних змін серед пацієнтів з ХМС мозку скла-
ла 80,19 % (p < 0,0001), при цьому виявлені зміни не були 
пов’язаними зі  старінням. Найбільш поширеними при 
ХМС мозку були легкі КП (69,48  %) (p  <  0,0001), а  най-
менш — тяжкі КП (0,65 %) (p < 0,0001). Когнітивні пору-
шення при ХМС мозку є пов’язаними з тягарем хвороби, 
збільшення якого призводить до зниження когнітивної 
продуктивності за МоСА від 24,96 балів при нульовому 
тягарі до 19,40 балів при 4-бальному (p < 0,0001).

У пацієнтів з ХМС мозку найбільшу значущість з погля-
ду розвитку когнітивного зниження мали НІМ та ЛА, при 
цьому ЛА легкого ступеня був асоційованим з легкими 
КП (ОR 7,28; 95 5 СІ 3,04—17,46) (p < 0,0001), а помірний/
тяжкий — з помірними КП (ОR 5,69; 95 % СI 2,45—13,21) 

(p < 0,0001). Наявність атрофічних змін мозку збільшу-
вала відносний ризик легких КП у пацієнтів з ХМС мозку 
у  2 рази (95  % СІ 1,64—2,49). У  пацієнтів з  ХМС мозку 
МРТ-ознаки НІМ та ЦА є маркерами легких КП, а наяв-
ність помірного/тяжкого ЛА та цМКВ — предик торами 
помірного когнітивного зни ження. При ХМС мозку віро-
гідність легких КП може бути оціненою за  наявністю 
певних маркерів хвороби та МРТ-ознак ЦА за допомогою 
логіт-моделі за відповідним рівнянням. Отже, у пацієнтів 
з  ХМС мозку проведення МРТ-дослідження дозволяє 
не тільки встановити наяв ність та тяжкість хвороби, але 
й  визначити ризики розвитку когнітивних порушень. 
У підсумку МРТ-ознаки ХМС мозку та ЦА можуть у пер-
спективі слугувати для визначення вірогідності розвитку 
судинної деменції, бути предикторами та  маркерами 
її розвитку та перебігу.
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ПРОГРЕДИЕНТНОЙ АДАПТАЦИИ ПРИ ЗАВИСИМОСТИ ОРГАНИЗМА ОТ  ПСИХОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ
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Біологічні механізми підвищення резистентності і  фізіологія прогредієнтної адаптації 
при залежності організму від  психоактивних речовин

D. G. Baitubayev, M. D. Baitubayeva
Biological mechanisms of  increasing the resistance and physiology of  progressive adaptation 

of  the organism in  psychoactive substance dependence

В  статье показано, что современный 
уровень развития физиологии, при нарас-
тании силы регулярного раздражителя 
выше субэкстремальной, не  раскрыва-
ет биологи чес кого механизма перехода 
орга низма из  одного диапазона адапта-
ции на более высокий. Новое направление 
в  физиологии адаптации  — прогредиент-
ная адаптация — объясняет механизм по-
вышения резистентности организма при 
зависимости от  психоактивных веществ 
(ПАВ). Научно обосновано, показано, что за-
висимости организма от ПАВ — не болезнь, 
а  состояния прогредиентной адаптации.

Ключевые слова: гипертрофия нейро-
эндокринной системы, прогредиентная 
адаптация

У  статті показано, що  сучасний 
рівень фізіології, при наростанні 
сили регулярного подразника вище 
суб екст ремальної, не  розкриває біо-
логічного механізму переходу орга-
нізму з  одного діапазону адаптації 
на  більш високий. Новий напрямок 
у фізіології адаптації — прогредієнтна 
адаптація — пояснює механізм підви-
щення резистентності організму при 
залежності від психоактивних речовин 
(ПАР). Науково обґрунтовано, що  за-
лежність організму від ПАР — не хво-
роба, а стан прогредієнтної адаптації.

Ключові слова: гіпертрофія нейро-
ендокринної системи, прогредієнтна 
адаптація

The  article shows that the current 
level of  physiology, did not disclose 
the biological mechanisms of  the orga-
nism transition from one range to adapt 
to a higher, with an increase in the regu lar 
forces of  the stimulus above sub-ext-
reme. A  new trend in  the physiology 
of adap tation — progressive adaptation, 
explains the mechanism of increasing the 
resistance of  the organism, with depen-
dence on psychoactive substances (PAS). 
Scientifi c reasonably shown that depen-
ding on the organism from PAS — not the 
disease, and the states like progressive 
adaptation.

Keywords: hypertrophy of  the neuro-
endocrine system, a progressive adaptation

*Известно  — на  высоте зависимости от  какого-либо 
психоактивного ве щества (ПАВ) человек, например, 
опийный (героиновый) наркоман, употребляет дозы 
многократно, почти в 10 раз, превышающие смертельную 
для обычного человека [3, c. 23].

То, что наркопотребитель при этом не  погибает, 
объяс няется ростом резистентности организма в ответ 
на нарастание дозы ПАВ [3, c. 25]. Существуют современ-
ные исследования на  клеточном, мембранном, рецеп-
торном молекулярном уровнях, направленные на  до-
статочно глубокое раскрытие механизмов повышения 
резистентности при зависимости от ПАВ. Актуальность 
этих исследований не подлежит сомнению. Но, повыше-
ние резистентности при зависимости от ПАВ — это уже 
само по себе общеизвестный объективный факт.

Более актуальным вопросом медицины является ва-
лидизация физиологи чес кого процесса, возникающего 
при воздействии нарастающих доз психоактивного ве-
щества, и  ответного повышения резистентности орга-
низма при зависимости организма от ПАВ.

Цель и задачи исследования: Адаптационные реак-
ции организма при регулярном воздействии раздражи-
теля субэкстремальной силы. Недостаточность извест-
ных в  физиологии адаптационных реакций организма 
для  объяснения механизмов адаптации организма, 
в  ответ на  дальнейшее нарастание силы регулярного 
раздражителя выше субэкстремальной, при зависимос-
ти от психоактивных веществ.

Выраженные реакции со  стороны ВНС при воздей-
ствии ПАВ свидетельствуют о вегетотропности большин-
ства этих веществ. Величина силы их воздействия — бли-
же всего к субэкстремальной. Ответные адаптационные 
реакции организма при регулярном воздействии внеш-
него фактора средней  — субэкстремальной силы  — 
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изучены Л.  Х.  Гаркави и  соавторами  (1977)  [4, с.  77]: 
При  раздражителях субэкстремальной силы возникает 
реакция активации, со  стадиями первичной и  стойкой 
активации  — означающая более высокую активность 
защитных систем. Стадия стойкой активации — это истин-
ная, активная резистентность, стабильная, длящаяся в от-
личие от реакции тренировки и в отсутствие постоянного 
воздействия достаточно долго — до полугода [4, с. 79].

Но при зависимости от ПАВ процесс не завершается 
реакцией стойкой активации, доза, к которой произошла 
адаптация — привычна, не даёт эйфоризирующего эф-
фекта. Для получения достаточного для эйфории нейро-
физио логи чес кого сдвига необходима большая доза.

Но повышение дозы ПАВ после реакции активации — 
это стресс. Стресс в своём развитии проходит три стадии.

Первая стадия — «реакция тревоги», вторая — стадия 
резистентности, развивается гипертрофия коры надпо-
чечников с устойчивым повышением образования и се-
креции кортикостероидов. Они увеличивают количество 
циркулирующей крови, повышают артериальное давле-
ние, оказывают антигистаминный эффект, усиливают глю-
конеогенез, нормализируются физиологи чес кие реакции 
и т. д. Повышается устойчивость организма к действию 
раздражителя. При продолжительном воздействии раз-
дражителя наступает стадия истощения — может насту-
пить смерть. При дозе ПАВ выше стрессовой — смерть 
неизбежна [1].

Л. Х. Гаркави и соавторы показали, что: «реактивность 
организма представлена рядом этажей (диапазонов), 
и  их  не  более десяти. В  каждом слабый раздражитель 
вызывает реакцию тренировки, средний субэкстре-
мальный  — реакцию активации, сильный  — стресс. 
Диапазоны разделяются зоной ареактивности, когда уси-
ление раздражителя выше стрессового или ослабление 
ниже тренировочного не  вызывает никакой реак-
ции. Выход в  следующий диапазон вновь показывает 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2017. Том 25, випуск 3 (92)14

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА НАРКОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

тот  же  порядок реактивности: реакции тренировки, 
активации, стресса» [4, с. 77].

Но  Л.  Х. Гаркави с  соавторами не  объяснили меха-
низмов, обеспечивающих, после реакции первичной 
и  стойкой активации и  при дальнейшем нарастании 
силы воздействия выше субэкстремальной, стрессовой 
и  выше, переход организма, минуя гибель, из  одного 
этажа (диапазона) адаптации на более высокий.

Ведь, согласно патофизиологии, без наличия таких 
адаптационных механизмов, повышающих резистент-
ность, организм должен погибнуть от  «истощения», 
от  срыва адаптационных механизмов, при переходе 
организма из первого диапазона адаптации на второй. 
Но при зависимости организма от ПАВ этого не наблюда-
ется. Это показывает, что современный уровень развития 
физиологии не в состоянии объяснить механизмы, обес-
печивающие организму переход из  одного диапазона 
адаптации на более высокий.

В  истории наркологии пытались объяснить повы-
шение резистентности и  ускоренным распадом ПАВ 
в  организме наркомана, возникновением состояния 
хрони чес кого стресса, включением в  функцию других, 
в нормальных условиях не активных, или несущих иную 
нагрузку систем, но по мере роста дозы ПАВ вынужденно 
привлечённых к детоксикации и др. — но эти предпо-
ложения не нашли научного подтверждения.

Но, как бы  точно даже современные научные ис-
следования не  раскрывали качественные изменения 
на клеточном, молекулярном уровне, приводящие к ро-
сту резистентности при зависимости от  ПАВ, понятно, 
что эти изменения могут носить только адаптационный, 
а не патологи чес кий — повреждающий характер, иначе 
они приводили бы  не  к  повышению резистентности, 
а  наобо рот  — к  ее  снижению, и  организм уже погиб 
бы при переходе из первого этажа адаптации на второй. 
Также, согласно диалекти чес кому принципу взаимного 
перехода качественных изменений в  количественные, 
накопление этих изменений должно приводить к качест-
венным и количественным изменениям в системе, отве-
чающей за адаптацию организма в целом, — нейроэндо-
кринной (ВНС, железы внутренней секреции).

Приведем высказывания Л. Х. Гаркави, Е. Б. Квакиной. 
М. А. Уколовой (1977): «можно исследовать в отдельно-
сти изменения в какой-то одной системе или на каком-
то  одном, например, молекулярном уровне. Но  это 
только часть изменений в общей комплексной реакции 
организма».

Также приведем высказывание И. Н. Пятницкой (1988): 
«Известно, что не  меньшее значение в  сохранении го-
меостаза, нежели биохими чес кая защита, имеют целост-
ные функциональные реакции на интоксикацию физио-
логи чес ких систем» [5, c. 58]. Следовательно, речь может 
идти об изменении реакции организма на наркотик.

Это  ещё раз подтверждает то, что как бы  ни  были 
важны и точны открытия изменений на клеточном, ре-
цепторном, молекулярном уровнях, приводящие к  по-
вышению резистентности, к какому-либо определённому 
или определённой группе ПАВ, более важно — к каким 
изменениям приводит их  накопление в  системе, отве-
чающей за резистентность организма в целом. И важно, 
какой физиологи чес кий процесс возникает при взаимо-
действии нарастающих доз психоактивного вещества 
и системы, отвечающей за защиту организма, функцио-
нальные возможности которой нарастают ответно.

Объект и методы исследования: Особенности реак-
ции нейроэндокринной системы на  любой внешний 

раздражитель. Способность нейроэндокринной сис темы 
к  положительным трофи чес ким изменениям. Гипер-
трофия и  гиперфункциональность нейроэндокринной 
системы  — гистологи чес кие и  биохими чес кие свиде-
тельства.

Реакция организма на любое изменение внутренней 
среды зависит, в первую очередь, от функционального 
состояния ВНС. Значит, причину изменённой реак-
тивности организма, устойчивого повышения общей 
резистентности организма надо искать в  центральных 
механизмах адаптации — в нейроэндокринной системе.

Функциональным напряжением ВНС и реакцией стой-
кой активации, повышение резистентности организма при 
зависимости от ПАВ можно объяснить только в пределах 
одного диапазона адаптации. Это  клини чес ки наблюда-
емые в продроме и, возможно, начальной стадии алко-
гольной зависимости хорошее самочувствие, физи чес кая 
активность, повышение защитных возможностей организ-
ма к различным вредностям — пере охлаждениям и т. д.

Но напряжением ВНС и реакцией стойкой активации 
невозможно объяснить переход из  низкого на  более 
высокий диапазон адаптации при превышении силы 
воздействия ПАВ выше субэкстремального уровня 
и дальнейшем её нарастании! Ведь организм тогда дол-
жен испытать стресс с истощением и гибель! Объяснить 
это можно только запредельным функционированием 
нейроэндокринной системы, что возможно только при 
её адаптационной гипертрофии в ответ на регулярное 
воздействие внешнего фактора. Но  возможно ли  это? 
Согласно учению о  физиологии развития взаимосвя-
зей структуры и функции, в ходе онтогенеза (развитие 
индивида) особое значение имеет функциональная 
активность, стимулирующаяся потоком раздражителей, 
воздействующих на  организм в  результате изменений 
в условиях существования. Функциональная активность 
является ведущим фактором, вызывающим в организме 
адаптивные реакции, вплоть до появления морфологи-
чес ких изменений. Морфологи чес кие изменения проис-
ходят в органах или системах, которые более регулярно 
стимулируются потоком раздражителей.

Ещё в начале XIX столетия Ж. Ламарк высказал мысль 
о том, что «работа строит органы». Заслугой П. Лесгафта 
было раскрытие в ходе процесса упражнения конкрет-
ной морфологи чес кой перестройки организма. В. Ру по-
казал, что благодаря «трофи чес кому раздражению» 
в  работающем органе процесс ассимиляции начинает 
преобладать над процессом диссимиляции, и физиологи-
чес ким путём происходят морфологи чес кие изменения. 
Увеличение энергети чес ких запасов ведёт к повышению 
работоспособности.

Можно возразить, что регулярный прием ПАВ  — 
адресуясь к высокому диапазону реагирования, приво-
дит весь организм в  состояние реакции активации  — 
гиперметаболи чес кое состояние, это не  способствует 
накоплению резервов, возникновению каких-либо 
положительных трофи чес ких изменений в  организме. 
Но надо помнить, гиперметаболи чес кое состояние воз-
никает в «метаболи чес ком котле» — на уровне тканевых 
механизмов адаптации  [2, с.  500]. Возможно, в  высших 
механизмах адаптации  — нейроэндокринной системе, 
несмотря на их напряжение, не происходит процессов 
гиперметаболизации, и  это способствует накоплению 
резервов, что приводит к морфологи чес ким изменениям 
в ней в виде гипертрофии?

О том, что при реакции активации возможно накоп-
ление резервов в нейроэндокринной системе, косвенно 
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свидетельствуют наблюдения Л. Х. Гаркави и соавторов: 
«хотя при реакции активации обмен веществ высоко-
активен, он характеризируется уравновешенностью» [4, 
с.  79], ведь для  обеспечения «уравновешенности» по-
стоянно растущих обменных процессов необходима 
«мощная» нейроэндокринная система.

Но  при зависимости от  ПАВ, после завершения ре-
акции активации и  при дальнейшем нарастании силы 
раздражителя выше субэкстремальной и  переходе 
на  последующие этажи адаптации, также наблюдается 
«уравновешенность» обменных процессов. А это возмож-
но только тогда, когда функциональная достаточность 
вегетативной и эндокринной систем растёт прямо про-
порционально силе воздействия внешнего фактора, что 
возможно только при гипертрофии нейроэндокринной 
системы и, как следствие, её гиперпродуктивности.

Гипертрофия ВНС возможна, так как в  её  функцио-
нировании эволюционно заложен механизм, способ-
ствующий накоплению резервов  — «опережающее 
возбуждение», описанное в  30-х  годах прошлого века 
П. К. Анохиным — ВНС на любой раздражитель отвечает 
несколько излишним нейромедиаторным выбросом, 
как бы  в  предвидении возможных будущих больших 
затрат. ВНС посредством нейромедиаторов включает 
вспомогательные и  тканевые и  механизмы адаптации, 
а за счёт излишков нейромедиаторного выброса «берёт 
паузу» для  собственных восстановительных  — трофи-
чес ких процессов. Хотя ВНС является регулятором всех 
процессов в  организме, установлено, что существуют 
биологи чес ки активные вещества, вырабатываемые 
разными клетками организма, оказывающие трофи чес-
кое действие на саму ВНС: фактор роста нервных клеток 
(ФРН) — инсулиноподобное вещество, стимулирует рост 
симпати чес ких ганглиев. ФРН вырабатывается в слюнных 
железах, гладкомышечными волокнами стенок внутрен-
них органов. Также адаптационно-трофи чес кое действие 
на ВНС оказывают нейропептиды: либерины, соматоста-
тин, энкефалины, эндорфины, брадикинин, нейротензин, 
холецистокинин, фрагменты АТКГ, окситоцин [5, с. 251].

«При возбуждении в нейронах усиливаются метаболи-
чес кие процессы, увеличивается количество РНК, уси-
ливается синтез белков в нейронах. В нейронах и окру-
жающих их  клетках глии эти процессы имеют разно-
направленный характер. Увеличение РНК в  нервных 
клетках обусловлено усилением её  синтеза в  нейроне 
и за счёт транспорта РНК из глиальных клеток в нейро-
ны» [6, с. 250].

Адаптационные, положительные, трофи чес кие 
из ме нения приводят к  гипертрофии ВНС, что делает 
её гипер продуктивной и позволяет адекватно отвечать 
на нарас тающее воздействие ПАВ нарастающим выбро-
сом медиаторов.

Гистологи чес ким свидетельством гипертрофии 
ВНС при регулярном воздействии раздражителя сред-
ней силы являются исследования Селье при реакции 
стресса: «надпочечники расцветают» (мозговой слой 
надпочечников  — видоизменённый симпати чес кий 
ганглий) [2, с. 525]. Нет никаких сомнений в гипертрофии 
ВНС и при реакции активации. Ведь процесс гипертро-
фии надпочечников не  скачкообразен. Нет  сомнений, 
что за  счёт механизма «опережающего возбуждения» 
и железы внутренней секреции «берут паузу» для трофи-
чес ких восстановительных процессов, что приводит 
к их гипертрофии и гиперфункциональности.

Ещё  в  30-х  годах было найдено  — хрони чес кая 
морфинизация вызывает гипертрофию коркового слоя 

надпочечников крыс, вырабатывающего «гормоны 
адаптации» глюкокортикоиды (гидрокортизон, кортизон 
и кортикостерон), повышающие устойчивость организма 
к  сильным раздражителям  [3, с.  260]. Свидетельством 
адаптационной гипертрофии эндокринной системы 
являются наблюдения Л. Х. Гаркави и соавторов при реак-
циях тренировки и активации — увеличение вилочковой 
железы, коры надпочечников, длительное увеличение 
функции щитовидной, половых желез [4, с. 78].

Таким образом, при регулярном воздействии ПАВ, 
раздражителя субэкстремальной величины, когда 
в «мета боли чес ком котле» происходят гиперметаболи-
чес кие процессы, в нейроэндокринной системе, вслед-
ствие «опережающего возбуждения», происходит на-
копление резервов, приводящее к  её  адаптационной 
гипертрофии и  гиперфункциональности, что приводит 
к повышению общей и специфи чес кой резистентности 
организма к определённому ПАВ.

Поэтому последующая, нарастающая, потенциально 
экстремальная доза ПАВ оказывает на организм субэк-
стремальное непатогенное воздействие. Сохраняется 
условие для дальнейшей адаптации (см. рисунок).

Процессы ГИПЕРтрофии 
в нейроэндокринной 

системе
Гиперадаптационная фаза

Процессы ГИПОтрофии 
в нейроэндокринной 

системе
Гипоадаптационная фаза

  —  Динамика ГИПЕР- и ГИПО-
ТРОФИЧЕС КИХ изменений 
в нейроэндокринной системе

 —  Величина силы воздействия ПАВ
             —  Рецепторы охранительных сис-

тем организма

 —  «коридор не-
пато генного 
роста» доз ПАВ

Таким образом, при зависимости от  ПАВ, в  каждом 
диапазоне и при переходе на более высокий диапазон 
адаптации, следует говорить не о диаде реакции: актива-
ции и стойкой активации, а о тетраде реакции: активации, 
стойкой активации, затем стресс — с «реакцией тревоги», 
и стадией резистентности. А наступившая к этому момен-
ту гипертрофия нейроэндокринной системы не допускает 
конечной стадии стресса — истощения. При повышении 
дозы ПАВ и переходе на другой диапазон всё повторяется 
и т. д. Такой процесс правильнее будет называть состоя-
нием не хрони чес кого, а регулярного, незавершённого 
стресса. Стресс, каким бы  он  не  был регулярным, без 
стадии истощения  — не  может быть заболеванием. 
Что позволяет организму, не погибая, переходить на бо-
лее высокий диапазон адаптации. Становится понятным, 
что повышение резистентности, при реакции стойкой 
активации, в  ответ на  регулярное субэкстремальное 
воздействии ПАВ и стадия резистентности при реакции 
стресса, в ответ на дальнейшее регулярное воздействие 
нарастающей дозы ПАВ — это функциональные проявле-
ния адаптацион ных гипертрофи чес ких изменений в ВНС.
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Данный процесс назван — прогредиентной адаптаци-
ей. Представления о единстве формы и функции, стерео-
типность мышления, что «если изменения в организме 
приобретённые и необратимы, значит  — патологичны», 
послужили причиной ошибочного суждения, что зависи-
мости организма от ПАВ являются заболеваниями. Есть 
выражение «любое заболевание  — и  есть адаптация». 
Но обратного выражения, что «любая адаптация — есть 
заболевание», в  случаях с  зависимостями от  ПАВ до-
пустить невозможно, ведь в  результате гипертрофии 
нейроэндокринной системы, ведущей к  возрастанию 
общей и специфи чес кой резистентности, срыва или не-
достаточности адаптационных возможностей не наблю-
дается. А наблюдения Л. Х. Гаркави и соавторов, об этом 
указывалось выше, что «хотя при реакции активации 
обмен веществ высокоактивен, он  характеризируется 
уравновешенностью» — являются свидетельством того, 
что не  наблюдается и  компенсации адаптационных 
возможностей организма в  ущерб каким-либо тканям 
или  системам. Понятно, что «уравновешенность» об-
менных процессов, при дальнейшем нарастании силы 
раздражителя, наблюдается и при реакциях активации 
на последующих этажах адаптации, то есть адаптацион-
ные возможности растут прямо пропорционально на-
растанию дозы. Важна роль рецепторов охранительных 
систем организма (* — на рисунке), опыт наркотизации.

Вследствие вегетотропности ПАВ, при зависимо-
стях от  ПАВ, в  отличие от  заболеваний, отличителен 
и  механизм воздействия ПАВ. Обычные патогенные 
факторы — не обладающие выраженной вегетотропно-
стью  — вначале наносят повреждение, и  затем возни-
кает защитная реакция организма. ПАВ, одновременно 
или в первую очередь, воздействуют на рецепторы ВНС, 
что вызывает её своевременную или даже опережающую 
реакцию на  возможное повреждение от  воздействия 
ПАВ, и  нарастание воздействующей дозы происходит 
по «непатогенному коридору» — между охранительными 
системами организма и  своевременно реагирующей, 
гипертрофирующейся нейроэндокринной системой 
(см.  рисунок). Поэтому приобретённые биологи чес кие 
изменения при зависимости от  ПАВ  — только адапта-
цион ные. Следует говорить об адаптационно изменён-
ной реактивности, об  адаптационном влечении к  ПАВ 
или, наоборот, о  реадаптации  — синдроме лишения, 
об  адаптационно изменённом поведении и  так далее. 
Патология при зависимости от  ПАВ  — явления сопут-
ствующие.

Объяснение повышения резистентности адаптацион-
ной гипертрофии нейроэндокринной системы не проти-
воречит разработке биохими чес ких теорий этиологии 
эйфории, объясняет внутренний механизм клини чес ких 
проявлений при зависимости от ПАВ.

При  воздействии алкоголя, когда для  достижения 
эйфории и  возникновения зависимости необходимо 
злоупотребление, вызывающее какие-либо адаптацион-
ные, качественные или  количественные изменения 
в механизмах, ответственных за возникновение эйфории, 
гипертрофия нейроэндокринной системы объясняет со-
путствующую возросшую толерантность.

Гипертрофия и гиперпродуктивность ВНС в 1-й ста-
дии алкогольной зависимости объясняет сохранение 
тонуса организма в недельных промежутках трезвости, 
при отсутствии стимуляции алкоголем.

Компенсаторное напряжение и  гиперпродукция 
нейромедиаторов или  остаточный нейромедиаторный 
избыток, вследствие гипертрофированности ВНС, объяс-

няет адренерги чес кую напряженность и  вегетативные 
рас ст ройства при алкогольном синдроме лишения.

Гипертрофия и  гиперпродуктивность симпати-
чес кой части ВНС на  фоне постепенного истощения 
парасимпати чес кого отдела объясняет и качественное 
изменение, по мере давности наркотизма, воздействия 
на организм седативно действующих ПАВ (снотворных 
средств, алкоголя, опиатов), трансформацию их перво-
начального седативного действия в стимулирующее.

Гипертрофия нейроэндокринной системы вследствие 
предшествующей наркотизации объясняет у  бывших 
опиоманов, при алкоголизации, быстрое развитие 
алко гольной зависимости: быстрый рост толерантности 
к алкоголю, быстрое формирование алкогольного абсти-
нентного синдрома, появление запоев (для  развития 
алкоголизма у бывших наркоманов достаточно развитие 
только специфи чес кой тканевой адаптации к алкоголю).

Стимуляция гипертрофированной нейроэндокрин-
ной системы и повышение общей резистентности орга-
низма объясняет тот факт, что многие стимуляторы  — 
например, кофеин, снимая некоторые эффекты этанола, 
вместе с тем не меняют его фармакокинетику, удлиняют 
его опьяняющее действие.

В основе психомоторного возбуждения у зависимых 
от ПАВ людей при подаче им наркоза изначально может 
лежать возбуждение гипертрофированного симпати чес-
кого отдела ВНС.

Гипертрофия и  гиперфункциональность нейроэндо-
кринной системы объясняет толерантность алкоголь-
зависимых людей к ксенобиотикам — могут принимать 
«горстями» лекарственные препараты [4, с. 57]. По мере 
развития зависимости от ПАВ адаптационная гипертрофия 
и  гиперфункциональность нейроэндокринной системы 
приводят к тому, что её роль как функционального меха-
низма защиты и адаптации нарастает, становится ведущей.

Проведенные исследования позволяют сделать сле-
дующие выводы.

1. При  регулярном субэкстремальном воздейст-
вии на  организм психоактивных веществ возникают 
физиологи чес кие адаптационные процессы, приводя-
щие к гипертрофии нейроэндокринной системы.

2. При  регулярном субэкстремальном воздействии 
психоактивного вещества прогредиентные адаптацион-
ные гипертрофи чес кие изменения в  нейроэндокрин-
ной сис теме приводят к  повышению резистентности 
организма.

3. При зависимости от психоактивных веществ, вслед-
ствие адаптационной гипертрофии нейроэндокринной 
системы и  повышения резистентности, потенциально 
экстремальные дозы оказывают на организм непатоген-
ное субэкстремальное воздействие.

4. Зависимость организма от психоактивных веществ, 
вследствие повышения резистентности организма и пре-
вращения воздействия потенциально экстремальных доз 
в субэкстремальное — процесс адаптационный.

В конечной стадии зависимости (см. рисунок) истоще-
ние адаптационных возможностей организма вследствие 
гипотрофии нейроэндокринной системы (рецепторы 
охра нительных систем сигнализируют о возможной пе-
редозировке ПАВ) приводит к параллельному снижению 
дозы ПАВ, которую способен употреблять человек, сила 
воздействия ПАВ вновь оказывается субэкст ремальной, 
патологии вновь не наблюдается.

Необходимо валидизировать зависимости организма 
от психоактивных веществ не как заболевания, а как со-
стояния прогредиентной адаптации.
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В. С. Билоус
ДИНАМИ ЧЕС КИЕ КРИТЕРИИ ПРОДРОМАЛЬНОЙ СТАДИИ ПСИХОЗА У  ПАЦИЕНТОВ 

С  ПАРАНОИДНОЙ ШИЗО ФРЕ НИЕЙ И  ОСТРЫМ ПОЛИМОРФНЫМ ПСИХОТИ ЧЕС КИМ РАС СТ РОЙСТВОМ
В. С. Білоус

Динамічні критерії продромальної стадії психозу у  пацієнтів з  параноїдною шизо фре нію 
і  гострим поліморфним психотичним розладом

V. S. Bilous
Dynamic criteria of  the prodromal stage of  psychosis in  patients with paranoid schizophrenia 

and acute polymorph psychotic disorder
Целью исследования явилось изуче-

ние клинико-психопатологи чес ких особен-
ностей в  продромальной стадии психоза 
(ПСП) у  пациентов с  параноидной шизо-
фре нией и острым полиморфным психоти-
чес ким эпизодом.

Для  реализации поставленной цели 
были обследованы 137 пациентов с впер-
вые выявленным психозом: 65  пациентов 
(2—3-я  госпитализация)  — с  диагнозом 
параноидная шизо фре ния (ПШ) (F20.0) 
и 72 пациента (первая госпитализация) — 
с диагнозом острое полиморфное психоти-
чес кое рас ст ройство (ОППР) (F23.0), кото-
рые были обследованы как в  формате 
реального времени, так и ретроспективно.

В исследовании анализ интенсивности 
и  качественного состава продромальных 
симптомов психоти чес кого рас ст ройства 
у  больных с  ПШ и  ОППР был проведен 
с  помощью шкалы продромальных симп-
томов SOPS.

Ключевые слова: продромальная ста-
дия психоза, параноидная шизо фре ния, 
острое полиморфное  психоти чес кое рас-
ст ройство, клинико-психопатологи чес кие 
особенности

Метою дослідження було вивчення 
клініко-психопатологічних особливос-
тей у  продромальній стадії психозу 
(ПСП) у пацієнтів з параноїдною шизо-
фре нією і гострим поліморфним психо-
тичним епізодом.

Для  реалізації поставленої мети 
були обстежені 137 пацієнтів з  впер-
ше виявленим психозом: 65  пацієнтів 
(2—3-я  госпіталізація)  — з  діагнозом 
параноїдна шизо фре нія (ПШ) (F20.0) 
і 72 пацієнти (перша госпіталізація) — 
з діагнозом гострий поліморфний пси-
хотичний розлад (ГППР) (F23.0), які були 
обстежені як у форматі реального часу, 
так і  ретроспективно.

У  дослідженні аналіз інтенсивнос-
ті та  якісного складу продромальних 
симптомів психотичного розладу 
у хворих з ПШ і ГППР був проведений 
за  допомогою шкали продромальних 
симптомів SOPS.

Ключові слова: продромальна 
стадія психозу, параноїдна шизо фре-
нія, гострий поліморфний психотич-
ний розлад, клініко-психопатологічні 
особ ливості

The  aim of  the investigation was 
to study clinical-psychopathological pe-
culiarities in the prodromal stage of psy-
chosis (PSP) in  patients with paranoid 
schizophrenia and acute polymorph 
psychotic disorder.

To  achieve the goals of  the inves-
tigation, 137 patients with the firstly 
identified psychosis were examined, 
including 65 patients (2nd—3rd  hospi-
talization) with diagnosis of  paranoid 
schizophrenia (PSch) (F20.0) and 72 pa-
tients (1st hospitalization) with diagnosis 
of  acute polymorph psychotic disorder 
(APPD) (F23.0). The patients were exami-
ned both in  the frameworks of  the real 
time and retrospectively.

In  the study, an  analysis of  inten-
sity and a  quantitative composition 
of  prodromal symptoms of  psychotic 
disorder in patients with PSch and APPD 
was performed with use of  the Scale 
of  Prodromal Symptoms (SOPS).

Key  words: prodromal stage of  psy-
chosis, paranoid schizophrenia, acute 
polymorph psychotic disorder, clinical-
psychopathological peculiarities

*Всемирная психиатри чес кая ассоциация и Европей-
ская ассоциация психиатров в качестве основной стра-
тегии, в ус ловиях роста психи чес кой патологии среди 
населения, предлагают раннее выявление этой пато-
логии и своевременное медицинское вмешательство. 
Прежде всего это касается психозов в целом, и шизо-
фре нии в частности, как наиболее инвалидизирующих 
психи чес ких заболеваний [2—4, 6, 8, 11, 15].

В этом смысле особое значение придается раннему 
вмешательству в продромальной стадии психоза (ПСП), 
которое позволяет: предотвратить развитие патологи-

*© Білоус В. С, 2017

чес кого процесса, сохранить социальное функциони-
рование и качество жизни пациентов [1, 5, 7, 12—14].

В  продромальной стадии (стадии риска развития 
психоза) наблюдается снижение социального и  про-
фессионального функционирования. Симптомы риска 
психоза, которые появляются в этот период, прогрес-
сируют по  тяжести и  частоте проявления. По  резуль-
татам современных исследований, такая фаза длится 
от 2 до 5 лет, развиваясь преимущественно в позднем 
подростковом возрасте. Инициальными проявлени-
ями психоза являются неспецифи чес кие негативные 
симптомы и  слабо выраженные продуктивные симп-
томы [9, 10, 16].
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Вышеизложенное и  определило цель настоящего 
исследования — изучение клинико-психопатологи чес-
ких особенностей в  ПСП у  пациентов с  параноидной 
шизо фре нией и  острым полиморфным психоти чес ким 
эпизодом.

Для  реализации поставленной цели были обследо-
ваны 137 пациентов с впервые выявленным психозом: 
65  пациентов (2—3-я  госпитализация)  — с  диагнозом 
параноидная шизо фре ния (ПШ) (F20.0) и  72  пациента 
(первая госпитализация)  — с  диагнозом острое поли-
морфное психоти чес кое рас ст ройство (ОППР) (F23.0), 
которые были обследованы как в  формате реального 
времени, так и ретроспективно.

В исследовании анализ интенсивности и качествен-
ного состава продромальных симптомов психоти чес кого 
рас ст ройства у больных с ПШ и ОППР был проведен с по-
мощью шкалы продромальных симптомов SOPS.

Согласно результатам этого анализа (табл. 1), у боль-
ных ПШ в ПСП выявлено наличие позитивных симптомов 
(концептуальная дезорганизация и  подозрительность) 
и  негативных симптомов (социальная изоляция и  сни-
жение выраженности эмоций).

Анализ позитивных симптомов показал, что концеп-
туальная дезорганизация (расплывчатое, громоздкое, 
стереотипное, непоследовательное, обстоятельное, 
пара логичное мышление с замедлением течения мыслей, 
отражающимся в речи) в средней степени выраженности 
(мышление обстоятельное, паралогичное с трудностями 
сохранения его целенаправленности, иногда невозмож-

но уследить за нитью беседы) выявлена в 32,3 % случаев 
(при p < 0,01). Подозрительность / персекуторные идеи 
в виде чрезмерной озабоченности по поводу мотивации 
других людей, недоверия, подозрительности, параноид-
ного мышления, скрытого (открытого) недоверчивого 
отношения, нестойких, отрывочных бредовых убежде-
ний, заметных при интервью, в умеренной степени вы-
раженности (слабые, отрывочные, нестойкие убеждения 
о слежке, наблюдении и выраженная подозрительность) 
регистрировались у 30,8 % пациентов (при p < 0,05).

Изучение негативных симптомов свидетельствовало 
о  том, что социальная изоляция или  уединение (мало 
друзей и приближенных людей, чрезмерная социальная 
тревога, не  уменьшающаяся при знакомстве и  больше 
связанная с параноидными страхами, неловкость в при-
сутствии других и  предпочтение одиночества, редкое 
участие в социальной деятельности) в средней степени 
выраженности (мало друзей, недоверчив к другим) отме-
чались у пациентов ПШ в 33,8 % случаев (при p < 0,01). 
Снижение выраженности эмоций (уплощение, суже-
ние и  снижение эмоционального отклика, снижение 
выраженности и  модуляции чувств, недостаточность 
инициативы в  беседе, нехватка межличностной эмпа-
тии, открытости, близости, интереса и  вовлеченности 
в беседу) в средней степени выраженности (трудности 
в поддержании спонтанности и плавности беседы, мини-
мальная межличностная эмпатия, монотонность и  от-
сутствие инициативы в беседе) в этой группе выявлено 
в 33,8 % случаев (при p < 0,05).

Таблица 1. Продромальные симптомы у больных параноидной шизо фре нией и острым полиморфным психоти чес ким рас ст ройством

Симптомы Выраженность 
симптома

Распространенность 

Больные ПШ Больные ОППР

абс. % ± m абс. % ± m

Позитивные симптомы А

Необычное содержание мышления / бредовые идеи

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

45
13
7

—
—
—
—

69,2 ± 7,2
20,0 ± 2,1
10,8 ± 1,2

—
—
—
—

53
13
6

—
—
—
—

73,6 ± 8,8
18,1 ± 2,1
8,3 ± 1,0

—
—
—
—

Подозрительность / персекуторные идеи

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

10
9

20
20
6

—
—

15,4 ± 1,7
13,8 ± 1,6
30,8 ± 3,1

30,8 ± 3,1*
9,2 ± 1,1

—
—

16
10
27
11
8

—
—

22,2 ± 2,6*
13,9 ± 1,7
37,5 ± 4,3
15,3 ± 1,8
11,1 ± 1,4

—
—

Величие

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

62
3

—
—
—
—
—

95,4 ± 10,4
4,6 ± 0,7

—
—
—
—
—

66
6

—
—
—
—
—

91,7 ± 11,3
8,3 ± 1,0

—
—
—
—
—

Нарушения перцепции / галлюцинации

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

6
10
21
20
8

—
—

9,2 ± 1,1
15,4 ± 1,7

32,3 ± 3,2*
30,8 ± 3,1
12,3 ± 1,4

—
—

7
10
12
24
19
—
—

9,7 ± 1,2
13,9 ± 1,7
16,7 ± 2,9
33,3 ± 3,9

26,4 ± 3,0**
—
—
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Продолжение табл. 1

Симптомы Выраженность 
симптома

Распространенность 

Больные ПШ Больные ОППР

абс. % ± m абс. % ± m

Концептуальная дезорганизация

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

6
13
11
12
21
2

—

9,2 ± 1,1
20,0 ± 2,9
16,9 ± 1,9
18,5 ± 2,0

32,3 ± 3,2**
3,1 ± 0,6

—

8
29
10
15
10
—
—

11,1 ± 1,4
40,3 ± 4,6**

13,9 ± 1,7
20,8 ± 2,4
13,9 ± 1,7

—
—

Выраженность группы симптомов (М ± σ баллов) 2,0 ± 1,0 1,8 ± 1,1

Негативные симптомы B

Социальная изоляция или уединение

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

5
7

13
15
22
3

—

7,7 ± 0,9
10,8 ± 1,2
20,0 ± 2,1
23,1 ± 2,4

33,8 ± 3,3**
4,6 ± 0,7

—

9
16
14
17
12
4

—

12,5 ± 1,5
22,2 ± 2,6**

19,4 ± 2,2
23,6 ± 2,7
16,7 ± 2,0
5,6 ± 0,8

—

Снижение энергии, воли

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

4
5

14
18
23
1

—

6,2 ± 0,8
7,7 ± 0,9

21,5 ± 2,3
27,7 ± 2,8
35,4 ± 3,5
1,5 ± 0,4

—

5
6

15
22
22
2

—

6,9 ± 0,9
8,3 ± 1,0

20,8 ± 2,4
30,6 ± 3,5
30,6 ± 3,5
2,8 ± 0,5

—

Снижение выраженности эмоций

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

3
7

10
20
22
3

—

4,6 ± 0,7
10,8 ± 1,2
15,4 ± 1,7
30,8 ± 3,1

33,8 ± 3,3*
4,6 ± 0,7

—

10
9

13
24
14
2

—

13,9 ± 1,7*
12,5 ± 1,5
18,1 ± 2,1
33,3 ± 3,9
19,4 ± 2,2
2,8 ± 0,5

—

Снижение переживания эмоций и самого себя

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

6
9

14
21
12
3

—

9,2 ± 1,1
13,8 ± 1,6
21,5 ± 2,3
32,3 ± 3,2
18,5 ± 2,0
4,6 ± 0,7

—

18
8

13
21
12
—
—

25,0 ± 2,9**
11,1 ± 1,4
18,1 ± 2,1
29,2 ± 3,3
16,7 ± 2,0

—
—

Обеднение содержания мышления

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

6
10
32
10
7

—
—

9,2 ± 1,1
15,4 ± 1,7
49,2 ± 5,1
15,4 ± 1,7
10,8 ± 1,2

—
—

5
10
37
12
8

—
—

6,9 ± 0,9
13,9 ± 1,7
51,4 ± 5,7
16,7 ± 2,0
11,1 ± 1,4

—
—

Ухудшение ролевого функционирования

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

5
5

22
20
13
—
—

7,7 ± 0,9
7,7 ± 0,9

33,8 ± 3,3
30,8 ± 3,1
20,0 ± 2,1

—
—

6
5

22
23
16
—
—

8,3 ± 1,0
6,9 ± 0,9

30,6 ± 3,5
31,9 ± 3,7
22,2 ± 2,6

—
—

Выраженность группы симптомов (М ± σ баллов) 3,4 ± 1,2* 2,3 ± 0,6

Симптомы дезорганизации C

Необычное поведение и внешний вид

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

18
20
25
2

—
—
—

27,7 ± 2,8
30,8 ± 3,1
38,5 ± 3,8
3,1 ± 0,6

—
—
—

21
24
26
1

—
—
—

29,2 ± 3,3
33,3 ± 3,9
36,1 ± 4,1
1,4 ± 0,3

—
—
—
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Окончание табл. 1

Симптомы Выраженность 
симптома

Распространенность 

Больные ПШ Больные ОППР

абс. % ± m абс. % ± m

Вычурное мышление

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

16
20
20
8
1

—
—

24,6 ± 2,6
30,8 ± 3,1**

30,8 ± 3,1
12,3 ± 1,4
1,5 ± 0,4

—
—

15
10
24
20
3

—
—

20,8 ± 2,4
13,9 ± 1,7
33,3 ± 3,9

27,8 ± 3,1**
4,2 ± 0,6

—
—

Проблема с фокусировкой и вниманием

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

5
12
12
25
11
—
—

7,7 ± 0,9
18,5 ± 2,0
18,5 ± 2,0
38,5 ± 3,8
16,9 ± 1,9

—
—

1
12
11
26
22
—
—

1,4 ± 0,3
16,7 ± 2,0
15,3 ± 1,7
36,1 ± 4,1

30,6 ± 3,5*
—
—

Нарушение личной гигиены / социальная невнимательность

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

23
20
15
7

—
—
—

35,4 ± 3,5
30,8 ± 3,1
23,1 ± 2,4
10,8 ± 1,2

—
—
—

21
24
18
9

—
—
—

29,2 ± 3,3
33,3 ± 3,9
25,0 ± 2,9
12,5 ± 1,5

—
—
—

Выраженность группы симптомов (М ± σ баллов) 1,9 ± 0,9 2,9 ± 0,7*

Общие симптомы D

Расстройства сна

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

24
13
8

12
8

—
—

36,9 ± 3,7
20,0 ± 2,1
12,3 ± 1,4
18,5 ± 2,0
12,3 ± 1,4

—
—

20
13
8

11
20
—
—

27,8 ± 3,1
18,1 ± 2,1
11,1 ± 1,4
15,3 ± 1,8

27,8 ± 3,1**
—
—

Дисфори чес кое настроение

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

25
30
7
3

—
—
—

38,5 ± 3,8
46,2 ± 4,7
10,8 ± 1,2
4,6 ± 0,7

—
—
—

24
39
7
2

—
—
—

33,3 ± 3,9
54,2 ± 6,0
9,7 ± 1,2
2,8 ± 0,5

—
—
—

Нарушения моторики

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

48
12
5

—
—
—
—

73,8 ± 7,7
18,5 ± 2,0
7,7 ± 0,9

—
—
—
—

55
14
3

—
—
—
—

76,4 ± 9,3
19,4 ± 2,2
4,2 ± 0,6

—
—
—
—

Снижение толерантности к обычному стрессу

отсутствует
сомнительно
легкая степень
умеренная степень
средняя степень
сильно выражен
крайне выражен

5
20
8

18
8
6

—

7,7 ± 0,9
30,8 ± 3,1**

12,3 ± 1,4
27,7 ± 2,8
12,3 ± 1,4
9,2 ± 1,1

—

3
6

10
22
19
12
—

4,2 ± 0,6
8,3 ± 1,0

13,9 ± 1,7
30,6 ± 3,5

26,4 ± 3,0**
16,7 ± 2,0*

—

Выраженность группы симптомов (М ± σ баллов) 1,7 ± 0,5 2,7 ± 1,3*

Условные обозначения. Различия статисти чес ки достоверны: * — при p < 0,05; ** — при p < 0,01

По результатам проведенного статисти чес кого ана-
лиза информативности выделенных с помощью шкалы 
SOPS продромальных симптомов острого психоза наи-
более достоверными (p < 0,05 и p < 0,01) продромальны-
ми симптомами у больных параноидной шизо фре нией 
являются (табл. 2):

1) концептуальная дезорганизация мышления (ДК — 
(–23,93), MI — 4,51, при p < 0,01);

2)  социальная изоляция или  уединение (ДК  — 
(–22,71), MI — 4,23, при p < 0,01);

3)  подозрительность  / персекуторные идеи (ДК  — 
(–15,09), MI — 3,57, при p < 0,05).
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Таблица 2.  Мера информативности выделенных 
продромальных симптомов у больных ПШ

Симптомы
Оценка 

по шкале, 
баллы

ДК MI

Концептуальная дезорганизация > 1,5 –23,93 4,51

Социальная изоляция или уединение > 1,5 –22,71 4,23

Подозрительность/персекуторные идеи > 1,0 –15,09 3,57

Снижение выраженности эмоций > 1,5 –8,49 2,95

Условные обозначения. Здесь и далее: ДК — диагности чес кий 
коэффициент; MI — мера информативности Кульбака

Снижение выраженности эмоций (ДК — (–8,49), MI — 
2,95, при p  <  0,05) также является важным симптомом 
продрома острого психоза у  больных ПШ, но  только 
в  совокупности с  концептуальной дезорганизацией 
мышления, социаль ной изоляцией (уединением), подо-
зрительностью (персекуторными идеями).

Согласно результатам исследования, у больных ОППР 
в ПСП отмечались позитивные симптомы дезорганиза-
ции и общие симптомы (см. табл. 1).

Позитивные симптомы включали нарушения пер-
цепции / галлюцинации (усиленное восприятие, яркие 
чувственные образы, искажения, иллюзии, эпизоди чес-
кие галлюцинации с  крити чес ким осознанием их  ано-
мальной природы, иногда — развернутые галлюцинации 
с незначительным влиянием на мышление и поведение 
пациента) в средней степени выраженности (искажения 
перцепции, иллюзии, эпизоди чес кие галлюцинации 
(псевдогаллюцинации), которые еще распознаются боль-
ным как нереальные, могут быть пугающими или увле-
кательными) и  регистрировались в  26,4  % случаев 
(при p < 0,01).

Симптомы дезорганизации проявлялись нарушением 
фокусировки и внимания, а также вычурным снижением 
проблемы с фокусировкой и вниманием (отказ от целена-
правленной активности, проявляющийся слабой концен-
трацией, отвлекаемостью, трудностями в поддержании 
или в перемещении фокуса внимания на новые стимулы, 
рассеянность) в средней степени выраженности (легко 
отвлекается и  периоди чес ки теряет нить разговора) 
отмечалось у 30,6 % пациентов (при p < 0,05). Вычурное 
мышление (мышление со странными, фантасти чес кими, 
вычурными, алоги чес кими и абсурдными идеями) в уме-
ренной степени выраженности (постоянные необычные 
идеи, искаженные или алогичные мысли, которые удер-
живаются пациентом как его убеждения или философ-
ская система) выявлено в 27,8 % случаев (при p < 0,01).

Общие симптомы регистрировались у пациентов этой 
группы в  виде рас ст ройств сна и  снижения толерант-
ности к стрессу.

Расстройства сна (проблемы с  засыпанием, ранние 
пробуждения и  невозможность снова заснуть, преры-
вистый сон с  кошмарными сновидениями) в  средней 
степени выраженности (нарушения сна значительны 
и  отражаются на  других аспектах функционирования 
пациента  — работа, учеба и  т.  д.) отмечались в  27,8  % 
случаев (при p < 0,01). Снижение толерантности к стрессу 
в виде изнурения стрессогенной ситуацией, симптомов 
тревоги, аффективного напряжения, низкой приспосаб-
ливаемости в  средне-сильной степени выраженности 
(чрезмерная реакция на  обычные каждодневные со-
бытия, которые ранее легко преодолевались, легко 

перегружается ситуациями, которые ранее легко пере-
носились) выявились у 43,1 % пациентов (при p < 0,01).

По результатам проведенного статисти чес кого ана-
лиза информативности выделенных с помощью шкалы 
SOPS продромальных симптомов острого психоза 
(p < 0,05 и p < 0,01) наиболее достоверными продромаль-
ными симптомами у больных ОППР являются (см. табл. 3):

1) вычурное мышление (ДК — 23,15, MI — 4,17, при 
p < 0,01);

2) нарушения перцепции / галлюцинации (ДК — 23,83, 
MI — 4,01, при p < 0,01);

3) рас ст ройства сна (ДК  — 21,79, MI  — 3,73, при 
p < 0,01).

Проблемы с фокусировкой и вниманием (ДК — 9,91, 
MI  — 2,78, при p  <  0,05) и  снижение толерантности 
к  стрессу (ДК  — 16,29, MI  — 2,53, при p  <  0,01) также 
являются важными симптомами продрома у  больных 
ОППР, но только в совокупности с вычурным мышлением, 
нарушениями перцепции (галлюцинациями) и  рас ст-
ройствами сна.

Таблица 3.  Мера информативности выделенных 
продромальных симптомов у больных ОППР

Симптомы
Оценка 

по шкале, 
баллы

ДК MI

Вычурное мышление > 1,0 23,15 4,17

Нарушения перцепции/галлюцинации >1,5 23,83 4,01

Расстройства сна > 1,5 21,79 3,73

Проблемы с фокусировкой и вни манием > 1,5 9,91 2,78

Снижение толерантности к стрессу > 1,5 16,29 2,53

Динамика выраженности групп симптомов больных 
ПШ и ОППР в ППП представлена на рисунке.

Симптомы
дезорганизации

Позитивные 
симптомы

Негативные 
симптомы

Общие 
симптомы

4,0

3,0

2,0

1,0

0

Больные ПШ Больные ОППР

2,0
1,8 1,7

1,9

2,7
2,9

2,3

3,3

Динамика выраженности групп симптомов больных ПШ 
и ОППР в ПСП

Как свидетельствуют представленные данные, у боль-
ных ПШ в  ПСП преобладают негативные симптомы  — 
3,3 ± 1,2 балла (при p < 0,05), тогда как у больных ОППР 
в продроме психоза наиболее выраженными являются 
симптомы дезорганизации (2,9 ± 0,7 балла, при p < 0,05) 
и общие симптомы (2,7 ± 1,3 балла, при p < 0,05).

Учитывая тот факт, что у  больных ПШ в  продроме 
психоза преобладают негативные симптомы, а у больных 
ОППР — симптомы дезорганизации и общие симптомы 
и,  в  отличие от  больных с  ПШ, в  клинике продрома 
психоза больных ОППР отмечена меньшая частота 
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встречае мости таких симптомов, как подозрительность, 
боязнь преследования (персекуторные идеи); концеп-
туальная дезорганизация; стереотипное мышление; 
эмоциональная отчужденность и  снижение выражен-
ности эмоций; социальная изоляция или  уединение; 
недостаточность суждений и критики.

Полученные данные позволяют прогнозировать 
у пациентов ОППР меньшую прогредиентность психоти-
чес кого рас ст ройства, его более благоприятное течение 
и лучший исход.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ НАМЕРЕННЫХ САМОПОВРЕЖДЕНИЙ У  ЖЕНЩИН 
С  ДЕПРЕССИВНЫМИ РАС СТ РОЙСТВАМИ И  СИНДРОМОМ ПОТЕРИ ПЛОДА В  АНАМНЕЗЕ С  ПОМОЩЬЮ 

ШКАЛ СУИЦИДАЛЬНЫХ ИНТЕНЦИЙ ПИРСА И  ОЦЕНКИ РИСКА СУИЦИДА ПАТТЕРСОНА
М. Є. Водка

Результати вивчення навмисних самоушкоджень у  жінок з  депресивними розладами 
і  синдромом втрати плода в  анамнезі за  допомогою шкал суїцидальних інтенцій Пірса 

та  оцінки ризику суїциду Паттерсона
M. Ye. Vodka

The  results of  studying deliberate autolesion with women suff ering from depressive syndromes 
and fetal loss syndrome in  case history using Piers scale of  suicidal intentions and Patterson scale 

of  suicidal risks estimation

С целью изучения клини чес ких характе-
ристик самоповреждений было проведено 
исследование 54 пациенток с депрессивны-
ми рас ст ройствами аффективного регистра, 
синдромом потери плода и намеренным не-
фатальным самоповреждением в  анамнезе 
с помощью Шкалы суицидальных интенций 
Пирса (PSIS) и Шкалы оценки риска суицида 
Паттерсона (SPS). Установлено, что все на-
меренные самоповреждения в  изученной 
выборке причинялись двумя основными 
способами: самотравмированием (Х76; Х78; 
Х83 по  критериям МКБ-10) и  самоотравле-
нием (X60; Х61; Х69). Самотравмирование 
являлось преобладающим способом само-
повреждения (наблюдалось в  3,15  раза 
чаще). В  структуре намеренного самотрав-
ми рования преобладали самопорезы (X78) 
(p < 0,05). Для самоотравления в изу чен ной 
выборке использовались: парацетамол, аспи-
рин, седативные препараты, моющее сред-
ство для  посуды, шампунь. Неопиоид ные 
анальгетики, жаропонижающие и  противо-
ревмати чес кие лекарственные препараты 
(парацетамол, аспирин) являлись преоб-
ладающими средствами самоотравления 
(p  <  0,05). Все  установленные намеренные 
самоповреждения были реализованы ре-
спондентами в  рамках парасуицидально-
го поведения, которое характеризовалось 
«низким» уровнем суицидальных интенций.

Ключевые слова: женщины, депрессив-
ные рас ст ройства, синдром потери плода 
в  анамнезе, парасуицидальное поведение

З метою вивчення клінічних характе-
ристик самоушкоджень було проведено 
дослідження 54 пацієнток з депресивни-
ми розладами афективного регістра, син-
дромом втрати плода та  навмисним не-
фатальним самоушкодженням в анамнезі 
за допомогою Шкали суїцидальних інтен-
цій Пірса (PSIS) та  Шкали оцінки ризику 
суїциду Паттерсона (SPS). Встановлено, 
що  усі навмисні самоушко дження у  ви-
вченій вибірці завдавалися у два основних 
способи: самотравмування (Х76; Х78; Х83 
за  критеріями МКХ-10) і  самоотруєння 
(X60; Х61; Х69). Самотравмування було 
найбільш поширеним способом самоуш-
кодження (спостерігалося в 3,15 рази час-
тіше). У структурі навмисного самотрав-
мування переважали самопорізи (X78) 
(p  <  0,05). Для  самоотруєння у  вивченій 
вибірці застосовувалися парацетамол, 
аспірин, седативні препарати, миючий 
засіб для  посуду, шампунь. Неопіоїдні 
анальгетики, жаро знижуючі та протирев-
матичні лікарські препарати (парацета-
мол, аспірин) переважали серед засобів 
самоотруєння (p < 0,05). Усі  встановлені 
навмисні самоушкодження були реалі-
зовані респондентами в  межах парасу-
їцидальної поведінки, яка характеризу-
валася «низьким» рівнем суїцидальних 
інтенцій.

Ключові слова: жінки, депресивні 
розлади, синдром втрати плода в анам-
незі, парасуїцидальна поведінка

With the aim of  studying clinic 
characteristics of  autolesion the re-
search of  54 patients with depres-
sive disorders of  aff ective register, 
fetal loss syndrome and deliberate 
non-fatal autolesion in  case history 
using Piers scale of suicidal intentions 
(PSIS) and Patterson scale of suicidal 
risks estimation (SPS). It  was stated 
that all deliberate autolesion in  the 
sample was made in two main ways: 
self-injury (Х76; Х78; Х83 according 
to the criteria МКБ-10) and self-poi-
soning (X60; Х61; Х69). Self-injury 
was the prevailing way of autolesion 
(3.15 times more often). In the struc-
ture of  deliberate autolesion self-
slits were prevailing (X78) (p < 0.05). 
For self-poisoning in the given sam-
ple there were studied: paracetamol, 
aspirin, sedative medicines, washing-
up  cleanser, shampoo. Non-opioid 
analgesics, antipyretic and antirheu-
matic drugs (paracetamol, aspirin) 
were the predominant means of self-
poisoning (p < 0.05). All established 
intentional autolesion was realized 
by respondents within the framework 
of  parasuicidal behavior, which was 
characterized by a “low” level of sui-
cidal intentions.

Key  words: women, depressive 
disorders, fetal loss syndrome in case 
history, parasuicidal behavior

*Депрессивный синдром является наиболее суицидо-
опасным среди всех психопатологи чес ких синдро-
мов [1, 2]. Согласно данным литературы, до 30,00—50,00 % 
депрессивных больных предпринимают суицидальные 
попытки, в  10,00—15,00  % случаев заканчивающиеся 
летальным исходом [3—6]. В связи с задачами превенции 
предпринимаются постоянные усилия по изучению сте-
пени суицидоопасности разных компонентов депрессии: 
тоски, тревоги, ажитации, дисфории, деперсонализации, 
идей вины [3, 5—8], интенсивности суицидальных мыс-
лей [9]. Но, несмотря на активное изучение самоповреж-
дающего поведения при депрессии и практи чес кое вне-
дрение разнообразных подходов к профилактике само-
убийств, уровень суицидов при депрессивном синдроме 
остается высоким [9]. Существующее положение вещей 
косвенно указывает на недостаточность мер оценивания 

*© Водка М. Є., 2017

риска развития суицидального поведения при депрес-
сивном синдроме в  целом и  в  отдельных клини чес ких 
контингентах в  частности. Так, остается недостаточно 
изученной феноменология намеренных (неслучайных) 
самоповреждений и  степень суицидального риска 
в  группе женщин с  депрессивными рас ст ройствами 
и синдромом потери плода в анамнезе. Недостаточность 
таких знаний затрудняет разработку системных мер пре-
венции самоповреждений у больных с депрессивными 
рас ст ройствами в указанном контингенте.

Цель исследования: изучить способы намеренных 
самоповреждений, обстоятельства их  причинения, по-
тенциальную летальность самоповреждений, деклари-
руемые намерения при причинении самоповреждений 
и реакцию на совершенное самоповреждение у женщин 
с депрессивными рас ст ройствами аффективного регист-
ра, синдромом потери плода и  намеренным несуици-
дальным самоповреждением в анамнезе.
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Исследование выполнено на  кафедре психиатрии, 
наркологии, неврологии и  медицинской психологии 
медицинского факультета Харьковского национального 
университета имени В. Н. Каразина.

На условиях информированного согласия в исследо-
вании приняли участие 54 пациентки с депрессивными 
рас ст ройствами аффективного регистра, синдромом по-
тери плода и намеренным нефатальным самоповрежде-
нием в анамнезе, находящиеся в режиме амбулаторного 
наблюдения в КУОЗ «Областной психоневрологи чес кий 
диспансер», г. Харьков.

Все  обследованные  — жительницы г.  Харькова 
и Харь  ковской области. Средний возраст обследованных 
составил 28,90 ± 2,2 лет.

Методы исследования: клинико-психопатологи чес-
кий (с  применением критериев МКБ-10 для  верифика-
ции депрессивных рас ст ройств и  самоповреждений); 
клинико-суицидологи чес кий (с  применением Шкалы 
суицидальных интенций Пирса  — Pierce Suicide Intent 
Scale, Pierce, D. W., 1977 [10] и Шкалы оценки риска суи-
цида Паттерсона  — The  SAD PERSONS Scale, Patterson 
et  al., 1983  [10]); методы математи чес кой статистики. 
Статисти чес кий анализ данных осуществляли с помощью 
статисти чес кого пакета SPSS-14 for Windows.

Все  намеренные (умышленные) самоповреждения 
у  пациенток были идентифицированы в  соответствии 
с  шифрами рубрики «Умышленное самоповреждение» 
(X60 — X84) МКБ-10; также были изучены частоты раз-
личных самоповреждений. Результаты этого изучения 
отра жены в  таблице 1. Намеренное самоотравление 
было отмечено у 24,07 %, а намеренное самотравмиро-
вание — у 75,93 % пациенток. Намеренное самотравми-
рование преобладало (p < 0,05).

Таблица 1.  Намеренные самоповреждения у женщин 
с депрессивными рас ст ройствами и синдромом 
потери плода в анамнезе

Намеренные самоповреждения по МКБ-10 Абс. %

Намеренное самоотравление 13 24,071

Намеренное самоповреждение с использо-
ванием неопиоидных анальгетиков, жаро-
понижающих и  противоревмати чес ких ле-
кар ственных препаратов и  сознательное 
под вергание организма их действию (X60) 6 11,113

Намеренное самоповреждение с  исполь-
зованием противосудорожных, седативно-
снотворных, антипаркинсони чес ких и психо-
тропных препаратов и  сознательное под-
вергание организма их действию (X61) 3 5,564

Намеренное самоотравление с  использо-
ванием других и  неуточненных химикатов 
и  вредных веществ, а  также сознательное 
подвергание организма их действию (X69) 4 7,415

Намеренное самотравмирование 41 75,932

Намеренное самоповреждение огнем (X76) 5 9,267

Намеренное самоповреждение острыми 
предметами (X78) 20 37,046

Намеренное самоповреждение другими 
уточненными способами (X83) 16 29,638

Примечание. При установлении достоверности различий между 
частотами использован χ2 — критерий Пирсона (то же и в по-
следующих таблицах). 1—2 — p < 0,05; 3—4 — p < 0,05; 3—5 — 
p < 0,05; 4—5 — p > 0,05; 6—7 — p < 0,05; 6—8 — p < 0,05

Среди всех случаев намеренного самоотравления 
на первом месте было «Намеренное самоповреждение 
с  использованием неопиоидных анальгетиков, жаро-
понижающих и  противоревмати чес ких лекарственных 
препаратов и  сознательное подвергание организма 
их действию» (X60) — 6 случаев, или 46,15 %; в структуре 
всех намеренных самоповреждений — 11,11 %. Пациенты 
с целью самоотравления при данной форме самоповреж-
дения использовали парацетамол и аспирин в дозах, пре-
вышающих терапевти чес кие (до десяти таблеток). На вто-
ром месте было «Намеренное самоотравление с исполь-
зованием других и неуточненных химикатов и вредных 
веществ, а также сознательное подвергание организма 
их действию» (X69) — 4 случая, или 30,77 %; в структуре 
всех намеренных самоповреждений — 7,41 %; в качестве 
отравляющего вещества в 2-х случаях было использовано 
моющее средство для посуды и в 2-х случаях — шампунь 
для  волос (все  — в  объеме одного глотка). На  третьем 
месте было «Намеренное самоповреждение с  исполь-
зованием противосудорожных, седативно-снотворных, 
антипаркинсони чес ких и  психотропных препаратов 
и  сознательное подвергание организма их  действию» 
(X61)  — 3 случая, или  23,08  %; в  структуре всех наме-
ренных самоповреждений — 5,56 %. Пациентки с целью 
самоотравления при данной форме самоповреждения 
использовали седативно-снотворные препараты в  до-
зах, превышающих терапевти чес кие (препарат «Персен», 
в дозе до 10 таблеток).

Среди случаев намеренного самотравмирования 
на первом месте было «Намеренное самоповреждение 
острыми предметами» (X78) — 20 случаев, или 48,78 %; 
в структуре намеренных самоповреждений — 37,04 %. 
Пациенты осуществляли мелкие самопорезы предпле-
чий (поперек длинника руки), которые не повреждали 
сухожилия, нервы или кровеносные сосуды (наложения 
швов ни в одном случае не требовалось). Порезы наноси-
лись острыми предметами (бритвенным лезвием, оскол-
ком зеркала и т. п.). Во всех случаях потеря крови была 
незначительной. На  втором месте среди всех случаев 
самотравмирования было «Намеренное самоповрежде-
ние другими уточненными способами (X83) — 16 случаев 
или  39,02  %; в  структуре намеренных самоповрежде-
ний  — 29,63  %. В  нашем исследовании при указанном 
типе самотравмирования были установлены: удары 
рукой по предметам домашнего интерьера (10 случаев, 
или 62,50 %), закусывание губ/внутренней поверхности 
щек (4 случая или 25 %), выдергивание у себя пряди во-
лос (2 или 12,50 %). На третьем месте среди всех случаев 
самотравмирования было «Намеренное самоповрежде-
ние огнем (X76)» — 5 случаев, или 12,20 %; в структуре 
намеренных самоповреждений  — 9,26  %. В  нашем 
иссле довании при указанном типе самотравмирования 
были отмечены самоожоги ладони и предплечья огра-
ниченной локализации (причинялись пламенем спички, 
тлеющей сигаретой).

Установлены средние значения Шкалы суицидаль-
ных интенций Пирса (3,00 ± 0,00 балла) и Шкалы оценки 
риска суицида Паттерсона (1,50 ± 0,12 балла) у женщин 
с  депрессивными рас ст ройствами, синдромом потери 
плода и намеренным самоповреждением в анам незе.

Величина среднего шкального балла Шкалы суици-
дальных интенций Пирса в изученной выборке находи-
лась в шкальном интервале 0—3 балла, который соотно-
сится с «низким» уровнем суицидальных интенций [10]. 
Этот уровень, в  свою очередь, соотносится с  низким 
уровнем медицинского риска суицида, что дало основа-
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ние характеризовать все установленные у респондентов 
намеренные самоповреждения как «несуицидальные». 
В пользу несуицидальности самоповреждений говорит 
также величина среднего балла Шкалы оценки риска суи-
цида Паттерсо на, равная 1,5 баллам, которая соотносится 
со  шкальным интервалом 0—2  балла, который в  свою 
очередь, соотносится с «низким риском суицида» [10].

Характеристики обстоятельств совершения намерен-
ных самоповреждений женщинами с  депрессивными 
рас ст ройствами и потерей плода в анамнезе отражает 
табл. 2. Из представленных данных следует, что полная 
изоляция при нанесении самоповреждения в  группе 
женщин с  депрессивными рас ст ройствами и  потерей 
плода в анамнезе отсутствовала. Все само повреждения 
причинялись в  местах, где присутствовало лицо, по-
тенциально имеющее возможность прийти на  помощь 
(вариант: такое лицо находилось вблизи места, где со-
вершалось самоповреждение, либо была сохранена 
возможность телефонной связи с таким лицом). Расчет 
времени совершения самоповреждения во всех случаях 
предполагал высокую вероятность вмешательства тре-
тьих лиц (в частности, оказания необходимого объема 
медицинской или иной другой помощи). В большинстве 
случаев меры против собственного спасения женщинами 
изученной выборки не предпринимались. В 17 случаях 
(31,48  %) предпринимались пассивные меры (само-
повреждение совершалось в одиночестве, в помещении, 
но доступ к помещению был свободен). Во всех случаях 
о самоповреждении пациентки сообщили лицу из окру-
жения, т. е. предприняли активные действия по привле-
чению помощи (см. табл. 2). 

Таблица 2.  Характеристика обстоятельств совершения 
намеренных самоповреждений женщинами 
с депрессивными рас ст ройствами и потерей плода 
в анамнезе (по результатам Шкалы суицидальных 
интенций Пирса)

Параметры 
Шкалы Пирса

Респонденты, 
n = 54 Содержание параметра

абс. %

Обстоятельства самоповреждения

Изоляция

37 68,521 Кто-либо присутствовал 
рядом

17 31,482 Недалеко или телефонный 
контакт

— — Никого рядом

Расчет времени

54 100,00 Возможно чье-то  вмеша-
тельство

— — В м е ш а т е л ь с т в о  м а л о -
вероятно

— — Вмешательство факти чес ки 
невозможно

Меры против 
спасения

37 68,523 Не предпринимала

17 31,484 Пассивные (одна в комнате, 
дверь не закрыта)

— — Активные меры

Действия 
по привлечению 
помощи

54 100,00 С о о б щ и л а  к о м у - л и б о 
о попытке

— — Вступила в  контакт с  кем-
либо, не сообщая о попытке

— — Н и   ко м у  н е   со о б щ а л а 
и не контактировала

Продолжение табл. 2

Параметры 
Шкалы Пирса

Респонденты, 
n = 54 Содержание параметра

абс. %

Предшествующие 
«последние 
действия»

54 100,00 Не совершала

— — Частичные приготовления

— — Определенные планы (за-
вещание, подарки, стра-
ховка)

Суицидальная 
записка

54 100,00 Нет

— — Написана и порвана

— — Н а п и с а н а  и   и м е е т с я 
в наличии

Параметры самоотчета лиц, совершивших самоповреждение

Летальность

54 100,00 Счита ла,  что дейс твие 
не приведет к смерти

— — Не была уверена в леталь-
ности действия

— — Была уверена, что действие 
смертельно

Декларируемые 
намерения

54 100,00 Не хотела умирать

— — Не уверена

— — Хотела умереть

Подготовка

42 77,785 Действие импульсивно

12 22,226 Обдумывала менее 1 часа

— — Обдумывала менее 1 дня

— — Обдумывала более 1 дня

Реакция 
на совершенное 
действие

54 100,00 Рада, что осталась жива

— — Неопределенная или двой-
ственная реакция

— — Сожалеет, что осталась 
жива

Медицинский риск

Прогнозируемый 
исход

54 100,00 Определенно выжила бы

— — Смерть маловероятна

— — Смерть вероятна или опре-
делённа

Вероятность 
смерти при 
отсутствии 
медицинского 
вмешательства

54 100,00 Вероятность отсутствует

— — Неопределенно

— — В ы с о к а я  в е р о я т н о с т ь 
смерти

Примечание: достоверность внутригрупповых различий: 1—2 — 
p < 0,05; 3—4 — p < 0,05; 5—6 — p < 0,05

Предшествующие, так называемые «последние дей-
ствия» перед само повреждением, и «суицидальные запи-
ски» отсутствовали во всех случаях. Также во всех случаях 
степень летальности собственных действий респонденты 
оценивали как «низкую» («считали, что совершенное само-
повреждение не приведет к смерти»). Все респонденты де-
кларировали отсутствие намерения умереть. Осознанная 
подготовка к  самоповреждению во  всех случаях отсут-
ствовала (решения о  самоповреждении принимались 
в течение минут или нескольких десятков минут). Во всех 
случаях реакция на совершенный акт само повреждения 
была критичной: респонденты радовались, что остались 
живы и сожалели о совершенном действии.
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Проведенное исследование дало возможность сде-
лать следующие обобщения.

Намеренные самоповреждения в изученной выборке 
причинялись двумя основными способами: самотравми-
рованием (Х76; Х78; Х83) и самоотравлением (X60; Х61; 
Х69). Самотравмирование являлось преобладающим 
способом самоповреждения (p  <  0,05). В  структуре 
намеренного самотравмирования преобладали само-
порезы (X78) (p  <  0,05). Для  самоотравления в  изучен-
ной выборке использовались парацетамол, аспирин, 
седативные препараты, моющее средство для  посуды, 
шампунь. Неопиоидные анальгетики, жаропонижающие 
и  противоревмати чес кие лекарственные препараты 
(парацетамол, аспирин) являлись преобладающими 
средствами самоотравления (p < 0,05).

Все  установленные намеренные самоповреждения 
были реализованы респондентами в  рамках парасуи-
цидального поведения. В  пользу несуицидальности 
причиненных самоповреждений говорят результаты из-
учения обстоятельств их причинения, данные самоотчета 
респондентов, отражающие такие параметры самопо-
вреждения как летальность, декларируемые наме рения, 
подготовка, реакция на совершенное действие, а также 
значения Шкалы суицидальных интенций Пирса и Шкалы 
оценки риска суицида Паттерсона.
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ПРИНЦИПИ ТА  АЛГОРИТМИ ПСИХОТЕРАПЕВТИЧНОЇ КОРЕКЦІЇ РОЗЛАДІВ АДАПТАЦІЇ 

У  ЛІКАРІВ-ІНТЕРНІВ
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Принципы и  алгоритмы психотерапевти чес кой коррекции рас ст ройств адаптации у  врачей-интернов

V. V. Viun
Principles and algorithms of  psychotherapeutic correction of  adjustment disorders in  internship doctors

В ході роботи розроблено та апробо-
вано комплексну систему психотерапев-
тичної корекції розладів адаптації у ліка-
рів-інтернів, яка складалася з трьох по-
слідовних етапів: психодіагностичного, 
психотерапевтичного та психопрофілак-
тичного.

Психотерапевтичний комплекс 
включав диференційоване, залежно 
від  варіанту дезадаптації, використан-
ня раціональної, психодинамічної, осо-
бистісно-орієнтованої, поведінкової, 
екзистенціальної психотерапії, когні-
тивного тренінгу, арт-терапії, аутоген-
ного тренування у різних модифікаціях 
та  психоосвіту.

Доведено ефективність запропо-
нованої системи психотерапевтичної 
корекції розладів адаптації у  лікарів-
інтернів

Ключові слова: розлади адаптації, 
психодіагностика, психотерапія, психо-
профілактика, лікарі-інтерни

В ходе работы разработана и апробиро-
вана комплексная система психотерапевти-
чес кой коррекции рас ст ройств адапта-
ции у  врачей-интернов, которая состо-
яла из  трех последовательных этапов: 
психодиагности чес кого, психотерапевти-
чес кого и  психопрофилакти чес кого.

Психотерапевти чес кий комплекс вклю-
чал дифференцированное, в  зависимости 
от варианта дезадаптации, использование 
рациональной, психодинами чес кой, лич-
ностно-ориентированной, поведенческой, 
экзистенциальной психотерапии, когни-
тивного тренинга, арт-терапии, аутоген-
ной тренировки в  разных модификациях 
и  психообразования.

Доказана эффективность предложен-
ной системы психотерапевти чес кой кор-
рекции рас ст ройств адаптации у  врачей-
интернов.

Ключевые слова: рас ст ройства адап-
тации, психодиагностика, психотерапия, 
психопрофилактика, врачи-интерны

During the course of  work, the 
complex system of  psychotherapeu-
tic correction of  adjustment disorders 
was developed and tested in internship 
doctors, which consisted of three con-
secutive stages: psychodiagnostic, psy-
chotherapeutic and psychoprophylaxis.

The  psychotherapeutic complex 
included a  differentiated, depend-
ing on  the variant of  maladjustment, 
the use of  rational, psychodynamic, 
personality-oriented, behavioral, exis-
tential psychotherapy, cognitive train-
ing, art therapy, autogenous training 
in  distinctions of  modifications and 
psychoeducation.

The  eff ectiveness of  the proposed 
system of psychotherapeutic correction 
of  adjustment disorders in  internship 
doctors was proved.

Key  words: adjustment disorders, 
psychodiagnostics, psychotherapy, 
psychoprophylaxis, internship doctors
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Сучасні несприятливі соціально-економічні та полі-
тичні умови в  Україні значно загострили проблему 
адаптації лікаря до професійної діяльності, підвищили 
вимоги до якості та ефективності медичного обслуго-
вування [1—3].

Зміни в  вищій медичній освіті, інтеграція її  в  євро-
пейський освітній простір вимагає нових підходів 
до  післядипломної підготовки лікаря. Закон України 
«Про вищу освіту», прийнятий Верховною Радою України 
01 липня 2014 року, дає імпульс розвитку медичної осві-
ти. Створено умови для  модернізації післядипломної 
медичної освіти, тому основними завданнями післяди-
пломної освіти лікарів, особливо в період реформуван-
ня, є  забезпечення як  поліпшення фахової підготовки 
лікарів-інтернів так і забезпечення медико-психологіч-
ної підтримки лікаря у період адаптації до професійної 
діяльності [4, 5].

Всесвітня організація охорони здоров’я називає про-
фесійний стрес хворобою XXI століття, цей вид стресу 
зустрічається в будь-якій професії будь-якої країни світу, 
досягаючи розмірів «глобальної епідемії». Міжнародна 
організація праці оцінює втрати внаслідок стресу в двіс-
ті більйонів доларів щорічно [6, 7].

В сучасних умовах одним з найважливіших педагогіч-
них завдань інститутів післядипломної освіти є робота 
з  лікарями-інтернами, спрямована на  більш швидку 
й успішну їх адаптацію до професійної діяльності, до но-
вої системи соціальних відносин [8—10].

Вищевикладене зумовило актуальність і  необхід-
ність проведення цього дослідження.

Мета роботи: розроблення та  апробація системи 
психотерапевтичної корекції розладів адаптації у ліка-
рів-інтернів.

Для  досягнення поставленої мети з  дотриманням 
принципів біоетики та медичної деонтології було про-
ведено комплексне обстеження 213  лікарів-інтернів 
першого року навчання Харківського національного 
медичного університету, 116 жінок та 97 чоловіків, віком 
22—25 років (середній вік — 23 ± 2 роки).

У роботі були використані такі методи обстеження: 
клініко-анамнестичний; психодіагностичний з викорис-
танням клінічних шкал тривоги та депресії Гаміль тона 
(M. Hamilton, 1967), адаптованих до МКХ-10 (Г. П. Пан-
те леева, 1988); шкали оцінки професійної дез адаптації 
О. Н. Ро діної в адаптації М. А. Дмітрієвої (2003), шкали 
про фесійного стресу (Д. Фонтана, 1995) та статистичний 
метод.

Встановлено що у більшості лікарів-інтернів (55,7 % 
чоловіків та 68,6 % жінок) виявлено стани дезадаптації, 
при цьому у 9,2 % чоловіків і 12,5 % жінок діагностовано 
високий рівень дезадаптації, у 10,3 % чоловіків та 14,0 % 
жінок — виражений рівень дезадаптації, у 36,2 % чоло-
віків і  42,1  % жінок  — помірний рівень дезадаптації. 
Виявлені дезадаптивні стани, на  наш погляд, зумов-
лені не  тільки специфікою адаптації до  професійної 
діяльності, але і  сучасними особливостями навчання 
в інтернатурі.

На базі отриманих в ході роботи даних нами систе-
матизовано варіанти дезадаптивних реакцій у лікарів-
інтернів.

Астенічний (25,8  % чоловіків та  22,5  % жінок)  — 
характеризувався домінуванням слабкості, млявос-
ті, швидкої виснаженості, дратівливості, підвищеної 
сприйнятливості до раніше нейтральних подразників, 
апатії, адинамії на тлі вегетовісцеральних пароксизмів 
(головний біль, відчуття браку повітря, артеріальна гіпо-

тонія, відсутність апетиту), легкою вираженістю тривоги 
і депресії за шкалою Гамільтона.

Гіперестезичний (20,6 % чоловіків та 23,2 % жінок) 
проявлявся дратівливістю, нестриманістю, нетерпля-
чістю, що  підсилювалися при стомленні і  напруженні, 
схильністю до короткочасних або затяжних афективних 
реакцій, підвищеною чутливістю до раніше нейтральних 
подразників, важкою або помірно вираженою тривогою 
та легко вираженою депресією за шкалою Гамільтона.

Тривожно-депресивний (11,3 % та 20,6 % відповідно) 
визначався домінуванням загального тривожно-депре-
сивного фону настрою, пригніченістю, дратівливістю, 
гіперестезіями, почуттям туги, тривоги, очікуванням 
нещастя, внутрішнім напруженням, занепокоєнням 
із неможливістю розслабитися, порушеннями сну, від-
значалися важка або  помірно виражена тривога і  де-
пресія за шкалою Гамільтона.

Психосоматичний (14,5 % чоловіків та 18,1 % жінок) 
проявляється розвитком психосоматичних захво-
рювань, концентрацією уваги на  стані соматичного 
неблагополуччя, чому сприяли вегетативні пароксиз-
ми, частіше кардіо васкулярного типу (тяжке відчуття 
здавлення, стискання у грудях), депресивні і тривожні 
розлади в рамках легкого епізоду за шкалою Гамільтона.

Астено-апатичний (12,3  % та  11,2  % відповідно) 
характеризувався проявами астенії у поєднанні з без-
діяльністю, байдужістю, відсутністю інтересу до  спіл-
кування на тлі зниженого настрою, апатії, помірно ви-
раженою тривогою і депресією за шкалою Гамільтона.

Аддиктивний варіант був вірогідно більш харак-
терним для чоловіків — 15,5 % обстежених порівняно 
із 4,4 % жінок, для нього були характерними надмірне 
вживання алкоголю, вживання наркотичних і токсичних 
речовин, поступова втрата ситуаційного конт ро лю при 
прийомі психоактивних речовин, а також формування 
різних нехімічних видів залежності, депресивні і  три-
вожні розлади в рамках легкого або помірного епізоду 
за шкалою Гамільтона.

На базі отриманих у ході роботи даних нами розроб-
лено систему комплексної психотерапевтичної корекції 
розладів адаптації у  лікарів-інтернів, яка складалася 
з трьох послідовних етапів: психодіагностичного, пси-
хотерапевтичного та психопрофілактичного.

Психодіагностичний етап включав діагностику 
психічного стану інтернів, визначення психологічного 
підґрунтя для виникнення станів дезадаптації та вста-
новлення варіантів дезадаптації.

Психотерапевтичний етап було спрямовано на ре-
дукцію патологічного психоемоційного стану, нівеляцію 
проявів дезадаптації, корекцію неадекватних емоційних 
реакцій, активацію позитивних особливостей особис-
тості, переробку патологічного стереотипу поведінки, 
нормалізацію системи емоційно-вольового реагування.

Психотерапевтичні програми передбачали поетап-
не введення психотерапевтичних методик залежно 
від  індивідуальних особливостей хворих і  змістовної 
частини психотерапії. При  цьому завдання змістовної 
частини психотерапії включали принцип взаємного 
потенціювання, незалежно від застосовуваних методів 
психотерапії.

Психотерапевтичний комплекс у  лікарів-інтернів 
з  асте нічним та  астено-апатичним варіантами дез-
адаптації включав використання раціональної психо-
терапії (класичний варіант Дюбуа  П., 1912), аутоген-
не тренування (психо тонічний варіант Шогама  А.  М., 
Мировського К. І., 1963).
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При  гіперестезичному варіанті використовува-
ли короткотермінову психодинамічну психотера-
пію (Карвасарський  Б.  Д., 1999), когнітивний тренінг, 
прогресивну м’язову релаксацію за Jacobson E., 1963), 
арт-терапію (малюнкові техніки).

Основними формами психотерапевтичного впливу 
при тривожно-депресивному варіанті були особис-
тісно-орієнтована психотерапія (Карвасарський  Б.  Д., 
Інсуріна Г. Л., Ташликов В. А., 1994), когнітивно-поведін-
кова терапія Бека (Beck A. T., 2006), аутогенне тренування 
у модифікації Лебединського М. С., Бортнік Т. Л. (1969), 
арт-терапія (малюнкові техніки).

При  психосоматичному варіанті використовува-
ли когнітивно-поведінкову аналітичну психотерапію 
(Мак-Кал лоу  Д., 2002), екзистенціальну психотерапію 
(Rogers  C., 2002; Karasu T., 2006), як  метод психічної 
саморегуляції  — методику сегментарного тренінгу 
(Сухоруков В. І., 1984).

Психотерапевтична програма при аддиктивно-
му ва ріанті включала непряму психотерапію (Вель-
вов ський  І.  З., 1984), екзистенціальну психотерапію 
(Rogers C., 2002; Karasu T., 2006) та аутогенне тренування 
у модифікації Лебединського М. С., Бортнік Т. Л. (1969).

Невід’ємним компонентом розробленої нами психо-
терапевтичної програми є психоосвітні тренінги (Мару-
та Н. О., Кожина Г. М., Коростій В. І., 2011), які включають 
використання інформаційних модулів, тренінгів пози-
тивного самосприйняття, формування комунікативних 
вмінь і навичок, розв’язання проблем міжособистісної 
взаємодії та проблемно-орієнтованих дискусій.

Треба наголосити, що  ефективність психотерапев-
тичного впливу можлива лише в поєднанні із організа-
ційними та педагогічними заходами.

Метою психопрофілактичного етапу було запобі-
гання виникненню станів дезадаптації лікарів-інтернів, 
підвищення їх соціально-психологічної компетентності, 
оптимізація міжособистісної взаємодії, психологічний 
супровід під час навчання в інтернатурі.

Психопрофілактичний етап включав первинну 
психопрофілактику  — розроблення і  впровадження 
програми медико-психологічної підтримки, оцінення 
особистісних особливостей лікарів-інтернів і  прогно-
зування їхніх адаптаційних реакцій; вторинну — ранню 
діагностику дезадаптивних реакцій та станів, своєчасну 
й адекватну їх корекцію; третинну — профілактику ре-
цидиву дез адаптивних станів лікарів-інтернів.

Результати трьохрічного катамнестичного дослі-
дження довели ефективність запропонованої системи 
психотерапевтичної корекції розладів адаптації у  лі-
карів-інтернів, на тлі її проведення спостерігалася по-
зитивна динаміка психічного стану, дезадаптивні стани 
редукувалися; у 92,6 % обстежених рецидивів порушень 
адаптації не наставало.
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МУЛЬТИМОРБІДНИЙ АДДИКТИВНИЙ ПОТЕНЦІАЛ ПРИ НЕВРОТИЧНИХ РОЗЛАДАХ 

(структура, клінічні прояви, діагностика)
М. М. Денисенко

Мультиморбидный аддиктивный потенциал при невроти чес ких рас ст ройствах 
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M. M. Denysenko
Multymorbid addictive potential in  neurotic disorders 

(structure, clinical manifestations, diagnostics)

З  метою використання клінічних 
феноменів як  додаткових діагностич-
них ознак-маркерів наявності або від-
сутності аддикцій в структурі неврозу 
проведено аналіз частот особливостей 
формування, перебігу та  клінічного 
оформлення невротичних розладів 
з аддикціями та без. Виокремлено кон-
кретні клініко-психопатологічні марке-
ри-ознаки наявності або  відсутності 
аддикцій при кожній окремій формі 
неврозу, розраховані їх  діагностичні 
коефіцієнти та  міри інформативності 
Кульбака. Отримані дані дозволяють 
діагностувати наявність або  відсут-
ність аддикцій в  структурі неврозу 
за  допомогою аналізу клініко-психо-
патологічних феноменів самого не-
вротичного розладу.

Ключові слова: невротичні розла-
ди, аддикції, діагностика, клініко-про-
гностичні маркери, мультиморбідність

С  целью использования клини чес ких 
феноменов в  качестве дополнительных 
диагности чес ких маркеров наличия или от-
сутствия аддикций в  структуре невроза 
проведен анализ частот особенностей 
формирования, течения и  клини чес кого 
оформления невроти чес ких рас ст ройств 
с аддикциями и без. Выделены конкретные 
клинико-психопатологи чес кие маркеры-
признаки наличия или отсутствия аддикций 
для  каждой отдельной формы невроза, 
рассчитаны их диагности чес кие коэффици-
енты и  меры информативности Кульбака. 
Полученные данные позволяют диагности-
ровать наличие или  отсутствие аддикций 
в структуре невроза посредством анализа 
клинико-психопатологи чес ких феноменов 
самого невроти чес кого рас ст ройства.

Ключевые слова: невроти чес кие рас ст-
ройства, аддикции, диагностика, клинико-
прогности чес кие маркеры, мультимор-
бидность

For the purpose of using clinical phe-
nomena as additional diagnostic markers 
of  the presence or  absence of  an  ad-
mission in  the structure of  a  neurosis, 
an analysis was made of the frequencies 
of  the features of  the formation, course 
and clinical presentation of neurotic dis-
orders with and without an  addictions. 
Specifi c clinical and psychopathological 
markers-signs of the presence or absence 
of an admission for each individual form 
of neurosis are singled out, their diagnos-
tic coeffi  cients and Kulbak’s  informative 
measures are calculated. The  obtained 
data allow to  diagnose the presence 
or absence of the addictions in the struc-
ture of the neurosis through the analysis 
of  the clinical and psychopathological 
phenomena of the neurotic disorder itself.

Key  words: neurotic disorders, ad-
dictions, diagnostics, clinical-prognostic 
markers, multymorbidity

*Вплив соціальних стресів на суспільство проявляєть-
ся соціальним напруженням, зростанням поширеності 
широкого спектра дезадаптивних розладів — від психо-
логічно зрозумілих станів до клінічно окреслених форм 
патології [1, 2]. Характерною ознакою сучасних психічних 
розладів визнається тенденція до  формування комор-
бідних форм психічної патології [6, 9]. Доведено, що ко-
морбідність значно ускладнює діагностику, обме жує 
терапію та погіршує комплаєнс у пацієнтів з розладами 
психіки та поведінки [3—5]. Було встановлено, що хво-
рі на  невротичні розлади характеризуються високою 
ймовірністю формування «мультиморбідних» варіантів 
аддикцій, тобто поєднанням декількох аддикцій одночас-
но. Зазначене зумовило необхідність більш ретельного 
аналізу в напрямку встановлення структури та клінічних 
проявів аддиктивного потенціалу при невротичній хво-
робі, що і визначило мету цієї роботи.

Мета — дослідити структуру і клінічні прояви аддик-
тивного потенціалу у хворих на невротичні розлади.

Об’єкт дослідження — 150 хворих на невротичні роз-
лади (49 осіб з тривожно-фобічними розладами (F40.8), 
55  — зі  змішаними дисоціативними (конверсійними) 
розладами (F44.7) та 46 з неврастенією (F48.0)), а також 
52 особи із загальної популяції населення («здорові»).

Методи: використовували вісімнадцять AUDIT-по діб-
них тестів з подальшим статистичним аналізом отрима-
них даних за  допомогою комп’ютерних програм Excel 
та SPSS for Windows 15.0 [6].

З метою використання клінічних особливостей невро-
тичних розладів як додаткових діагностичних ознак-мар-

*© Денисенко М. М., 2017

керів наявності або відсутності аддикцій в їхній структурі 
було проведено їх частотний аналіз за групами порівняння 
та розраховані їхні діагностичні коефіцієнти (ДК) та міри ін-
формативності Кульбака (МІ) с наступним використанням 
послідовного статистичного аналізу (процедура Вальда 
в модифікації Гублера). В таблицях 1, 2 та 3 наведені лише 
статистично значущі ознаки, частоти представленості 
яких в групах порівняння вірогідно відрізнялись (p ≤ 0,05). 
Процедура Вальда передбачає використання діагностич-
них ознак-маркерів в порядку зменшення їх інформатив-
ності, тому в зазначених таблицях дані розташовані саме 
в такому порядку (від максимальної до мінімальної).

За результатами процедури послідовного статистич-
ного аналізу вірогідний рівень диференціації (p ≤ 0,05) 
наявності або відсутності аддикцій в структурі невротич-
ної хвороби можливий за умови досягнення критичного 
значення діагностичного коефіцієнта (ДК  ≥  13) однією 
з ознак або їх сукупністю. При цьому ДК виокремлених 
ознак підсумовують, доки не буде досягнуто вірогідний 
рівень диференціації: ДК  >  13, 20 або  30 для  p  ≤  0,05, 
p ≤ 0,01 та p ≤ 0,001, відповідно. Знак ДК (+ або –) зале-
жить від співвідношення осіб, що є носіями відповідних 
ознак в групах порівняння, та від порядку розташування 
(нумерації) груп під час порівняння. В нашому випадку 
група хворих без аддикцій була першою, а група хворих 
на невротичні розлади з аддикціями — другою. У такому 
разі маркери наявності аддикцій в  структурі неврозу 
мають додатне значення ДК (+), а  маркери відсутності 
аддикцій — від'ємне значення ДК (–).

Прогностичні клініко-психопатологічні ознаки наяв-
ності або відсутності аддиктивних порушень при тривож-
но-фобічних розладах (F40.8) наведені у таб лиці 1.
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Таблиця 1.  Прогностичні клініко-психопатологічні ознаки наявності або  відсутності аддиктивних порушень при тривожно-
фобічних розладах (F40.8)

№ Прогностичні ознаки Градація ознаки р ДК МІ

Ознаки наявності аддикцій

1 Поєднання гострих та хронічних психотравмуючих чинників + 0,0423 4,39 0,55

2 Депресивний синдром + 0,0423 4,39 0,55

3 Рівень обсесивності вищій за середньогруповий ≤ –2,85 ± 0,57* 0,0433 3,22 0,42

4 Наявність ознак невротичної особистості (безперервний або присту-
поподібний перебіг хвороби) + 0,0397 1,76 0,23

5 Не гострий (затяжний або підгострий) початок хвороби + 0,0452 1,41 0,17
Загальний рівень диференціації та інформативності (за сукупністю ознак — ∑ДК і ∑МІ) < 0,05 15,17 1,92

Ознаки відсутності аддикцій

1 Рівень тривоги нижчий за середньогруповий ≥ –1,8 ± 0,66* 0,0096 –4,26 0,76
2 Рівень обсесивності нижчий за середньогруповий ≥ –2,85 ± 0,57* 0,0096 –4,26 0,76
3 Іпохондричний синдром + 0,0229 –5,51 0,75
4 Гострий початок хвороби + 0,0452 –4,26 0,51
5 Періодичний перебіг хвороби + 0,0397 –3,47 0,45
6 Рівень невротичної депресії нижчий за середньогруповий ≥ –2,61 ± 0,65* 0,0361 –3,21 0,44
7 Астенічний синдром + 0,0323 –3,01 0,43

Загальний рівень диференціації та інформативності (за сукупністю ознак — ∑ДК і ∑МІ) < 0,01 –27,98 4,1

Примітки. Тут і далі: p — вірогідність різниць; * — показник за методикою оцінки невротичних станів К. К. Яхіна та Д. М. Менделевича

Згідно з отриманими даними, для верифікації стану за-
лежності у хворих на тривожно-фобічні розлади потрібна 
наявність як мінімум чотирьох ознак: обов’язково трьох 
перших позицій (поєднання гострих та хронічних психо-
травмуючих чинників (ДК = 4,39), наявність в синдромаль-
ній структурі депресивного синдрому (ДК = 4,39), вищий 
за середній по групі хворих на тривожно-фобічні розлади 
рівень обсесивної симптоматики (не більш ніж –2,85 ± 0,57; 
ДК = 3,22) в поєднанні з однією або відразу з обома із та-
ких (наявність ознак невротичної особистості у  вигляді 
безперервного або приступоподібного перебігу хвороби 
(ДК = 1,76) та не гострий (затяжний або підгострий) поча-
ток захворювання (ДК = 1,41)). У такому разі висновок про 
наявність стану залежності буде вірогідним, вірогідність 
помилки складатиме менше ніж 0,05 % (p ≤ 0,05).

При цьому ознаки відсутності стану залежності в клі-
нічній картині тривожно-фобічного розладу виявилися 
вдвічі інформативнішими, ніж ознаки наявності аддикцій. 
Про це свідчить показник співвідношення загальних рів-
нів інформативності за  сукупністю виокремлених ознак 
(∑МІ ознак відсутності аддикцій/∑МІ ознак наяв ності аддик-
цій = 4,1/1,92 = 2,14). Тобто, виокремлені в ході досліджен-
ня клініко-психопатологічні ознаки тривожно-фобічних 
розладів більш надійно вказують на відсутність аддикцій, 
ніж на їх наявність. Зокрема, вірогідність відсутності стану 
залежності у хворих на тривожно-фобічні розлади забезпе-
чує наявність перших трьох ознак: нижчий за середньогру-
повий рівень тривоги (не менш ніж –1,8 ± 0,66, ДК = –4,26) 
та обсесивності (не менш ніж –2,85 ± 0,57, ДК = 4,26), а також 
наявність іпохондричного синдрому (ДК = 5,51). Наявність 
ще як мінімум двох з таких ознак: гост рий початок хворо-
би (ДК = –4,26), періодичний перебіг хвороби (ДК = –3,47), 
нижчий за середньогруповий рівень невротичної депресії 
(ДК = –3,21) та наявність астенічного синдрому (ДК = –3,01) 
підвищує рівень віро гідності висновку про відсутність 
аддикцій у хворого на тривожно-фобічний розлад (сумар-
ний ДК в такому разі перевищує 20 одиниць, а вірогідність 
помилки складатиме не більше 0,01 % (p < 0,01)).

У хворих же на дисоціативні розлади навпаки більш ін-
формативнішими виявилися ознаки наявності аддикцій. 
Показник співвідношення загальних рівнів інформатив-
ності склав 2,31 ((∑МІ ознак наявності аддикцій/ ∑МІ ознак 
відсутності аддикцій = 3,58/1,55 = 2,31), тобто діагностика 
наявності аддикцій у  хворих на  дисоціативні розлади 
за виокремленими ознаками буде більш вірогідною, ніж 
висновок про їх відсутність (табл. 2).

Під  час аналізу отриманих результатів надійну ди-
ференціацію, а  тому і  вірогідний висновок (на  рівні 
p  <  0,05) про наявність залежності у  хворих на  дис-
оціативні розлади, забезпечує наявність як  мінімум 
трьох ознак: двох перших, що  включають наявність 
в синдромологічній структурі дисоціативного розладу 
обсесивного синдрому (ДК = 7,11), дисфоричного син-
дрому (ДК  =  5,35) в  поєднанні щонайменше з  однією 
з таких: вищий за середньогруповий рівень обсесивності 
(не більш ніж –2,35 ± 0,61), наявність поєднаних (гострих 
та  хронічних) психотравмуючих чинників (ДК  =  3,59), 
вищий за  середньогруповий рівень невротичної де-
пресії (ДК  =  3,13), вищий за  середньогруповий рівень 
вегетативних порушень (ДК = 2,34), наявність соматове-
гетативного синдрому (ДК = 2,34) та не гострий початок 
хвороби (затяжний або підгост рий) (ДК = 1,4). За певною 
сукупністю виокремлених ознак (сумарний показник 
ДК яких буде дорівнювати 20) рівень вірогідності діа-
гностики наявності аддикцій у хворих на дисоціативні 
розлади може значно збільшитись до p < 0,01. У такому 
разі достатньо наявності щонайменше п’яти перших 
ознак, або  сукупності будь-яких інших варіацій ознак, 
діагностичні коефіцієнти яких загалом будуть дорівню-
вати 20 та більше.

У хворих на неврастенію, подібно до хворих на дисо-
ціативні розлади, найбільш інформативними виявилися 
ознаки наявності аддикцій. Показник співвідношення за-
гального рівня інформативності за сукупністю виокрем-
лених ознак склав 2,74 (∑МІ ознак наявності аддикцій/ 
∑МІ ознак відсутності аддикцій = 2,58/0,94 = 2,74). Загалом 
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діагностика наявності аддикцій у хворих на неврастенію 
за  виокремленими ознаками буде вірогідною (вірогід-
ність може досягати рівня p  <  0,01), тоді як висновок 

про їх відсутність за виокремленими ознаками не буде 
статистично вірогідним, тому що сукупний рівень їх ДК 
не досягає 13 балів (табл. 3).

Таблиця 2.  Прогностичні клініко-психопатологічні ознаки наявності або відсутності аддиктивних порушень при дисоціативних 
розладах (F44.7)

№ Прогностичні ознаки Градація ознаки р ДК МІ

Ознаки наявності аддикцій 

1 Обсесивний синдром + 0,0482 7,11 0,74

2 Дисфоричний синдром + 0,0364 5,35 0,65

3 Рівень обсесивності вищий за середньогруповий ≤ –2,35 ± 0,61* 0,0163 3,59 0,58

4 Поєднання гострих та хронічних психотравмуючих чинників + 0,0389 3,59 0,46

5 Рівень невротичної депресії вищий за середньогруповий ≤ –3,07 ± 0,70* 0,0377 3,13 0,41

6 Рівень вегетативних порушень вищий за середньогруповий ≤ –3,07 ± 1,1* 0,0470 2,34 0,29

7 Соматовегетативний синдром + 0,0470 2,34 0,29

8 Не гострий (затяжний або підгострий) початок хвороби + 0,0470 1,4 0,16

Загальний рівень диференціації та інформативності (за сукупністю ознак — ∑ДК і ∑МІ) < 0,01 28,85 3,58

Ознаки відсутності аддикцій

1 Астенічний синдром 0,0379 –3,52 0,44

2 Рівень обсесивності нижчий за середньогруповий ≥ –2,35 ± 0,61* 0,0209 –2,78 0,43

3 Гострий початок хвороби 0,0469 –3,68 0,42

4 Рівень невротичної депресії нижчий за середньогруповий ≥ –3,07 ± 0,70* 0,0470 –2,11 0,26

Загальний рівень диференціації та інформативності (за сукупністю ознак — ∑ДК і ∑МІ) > 0,05 –12,09 1,55

Таблиця 3.  Прогностичні клініко-психопатологічні ознаки наявності або  відсутності аддиктивних порушень при неврастенії 
(F48.0)

№ Прогностичні ознаки Градація ознаки р ДК МІ

Ознаки наявності аддикцій 

1 Затяжний початок хвороби + 0,0259 5,85 0,83

2 Дисфоричний синдром + 0,05 7,31 0,8

3 Соматовегетативний синдром + 0,0360 3,33 0,48

4 Депресивний синдром + 0,0472 3,63 0,47
Загальний рівень диференціації та інформативності (за сукупністю ознак — ∑ДК і ∑МІ) < 0,01 20,12 2,58

Ознаки відсутності аддикцій

1 Рівень вегетативних порушень нижчий за середньогруповий ≥ –2,71 ± 0,90* 0,0307 –2,74 0,42

2 Рівень астенії нижчий за середньогруповий ≥ –1,19 ± 0,62* 0,05 –2,28 0,30

3 Підгострий початок хвороби 0,0472 –1,72 0,22
Загальний рівень диференціації та інформативності (за сукупністю ознак — ∑ДК і ∑МІ) > 0,05 –6,74 0,94

Виходячи з отриманих результатів, вірогідний висно-
вок про наявність станів залежностей у  хворих на  не-
врастенію можливий при наявності вже двох перших 
ознак: наявність затяжного початку хвороби (ДК = 5,85) 
та дисфоричного синдрому (ДК = 7,31), які в поєднанні 
забезпечують вірогідність диференціації на рівні p < 0,05 
(сукупний ДК = 13,16). Наявність ще двох таких ознак: на-
явність соматовегетативного (ДК = 3,33) та депресивного 
(ДК = 3,63) синдромів збільшує рівень диференціації, але 
не є достатньою без перших двох ознак.

Наступним етапом статистичного оброблення отри-
маних даних було проведення кореляційного аналізу 
та  встановлення взаємозв’язків між виразністю невро-
тичної симптоматики (за даними опитувальника Яхіна — 
Менделевича) та аддиктивними тенденціями (за даними 
AUDIT-тестів) (табл. 4).

Згідно з  отриманими даними, статистично вірогідні 
кореляції отримано між виразністю невротичної симп-

томатики та рівнем виразності аддиктивних тенденцій. 
Тобто, рівень невротизації напряму пов’язано з рівнем 
аддиктивності: чим вищий рівень невротизації, тим ви-
щий рівень аддиктивності і навпаки. Вірогідних кореля-
цій зворотного значення отримано не було.

Зокрема, при тривожно-фобічних розладах найбільша 
кількість вірогідних взаємозв’язків зафіксована між ад-
дикціями та симптомами обсесивності і тривоги. Високий 
рівень обсесивності пов’язаний зі  зловживанням сно-
дійно-седативними речовинами (r = –0,51), переглядом 
телевізійних програм (ТП) (r = –0,46), шопінгом (r = –0,44), 
їжею (r = –0,38), роботою (r = –0,35), чаєм/кавою (r = –0,33) 
та алкоголем (r = –0,32), і навпаки: низькі показники рівня 
обсесивності свідчать про низький рівень аддиктивності 
за наведеними об’єктами. Рівень тривоги прямо корелює 
з шопінгом (r = –0,55), зловживанням снодійно-седатив-
ними речовинами (r = –0,54), їжею (r = –0,43), телебачен-
ням і чаєм/кавою (r = –0,36) та роботою (r = –0,33).
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Таблиця 4.  Кореляція показників виразності невротичної симптоматики з виразністю аддиктивних тенденцій

AUDIT-тести:

F40.8 F44.7 F48.0
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Їжа –0,43 –0,27 –0,26 –0,16 –0,38 –0,26 –0,36 –0,36 –0,27 –0,28 –0,27 –0,27 –0,22 –0,30 –0,13 –0,37 –0,13 –0,24

Секс –0,18 –0,26 –0,24 –0,35 –0,30 –0,26 –0,35 –0,52 –0,40 –0,44 –0,34 –0,32 –0,22 –0,39 –0,34 –0,43 –0,06 –0,25

Робота (навчання) –0,33 –0,29 –0,08 –0,13 –0,35 –0,33 –0,29 –0,43 –0,47 –0,46 –0,38 –0,37 –0,1 –0,24 –0,28 –0,23 –0,11 –0,28

Телебачення –0,36 –0,29 –0,35 –0,36 –0,46 –0,37 –0,21 –0,26 –0,32 –0,12 –0,25 –0,19 –0,23 0,04 –0,21 –0,13 –0,34 –0,24

Інтернет –0,18 –0,09 –0,13 0,05 –0,32 0,04 –0,17 –0,30 –0,17 –0,09 –0,14 –0,17 0,13 –0,13 –0,06 –0,06 0,19 –0,10

Азартні ігри — — — — — — –0,05 –0,22 –0,12 –0,03 –0,11 –0,02 –0,06 0,08 0,09 –0,02 –0,11 –0,17

Комп’ютерні ігри 0,00 –0,01 –0,31 0,06 0,01 0,15 –0,41 –0,44 –0,29 –0,25 –0,27 –0,41 –0,06 0,15 0,09 –0,06 –0,08 –0,06

Шопінг –0,55 –0,42 –0,12 –0,25 –0,44 –0,38 –0,28 –0,25 –0,39 –0,26 –0,23 –0,21 –0,34 –0,15 –0,25 –0,34 –0,38 –0,37

Читання –0,11 –0,01 –0,23 0,11 –0,12 –0,11 –0,13 –0,14 –0,35 –0,19 –0,11 –0,08 –0,28 –0,37 –0,32 –0,18 –0,01 –0,34

Алкоголь –0,31 –0,17 0,05 –0,35 –0,32 –0,25 –0,40 –0,28 –0,20 –0,35 –0,37 –0,35 –0,24 –0,18 –0,07 –0,19 –0,20 –0,29

Тютюн –0,1 –0,1 0,03 –0,28 –0,17 –0,28 –0,22 –0,10 –0,10 –0,15 –0,16 –0,16 –0,16 –0,16 –0,09 –0,14 –0,08 –0,22

Чай та кава –0,36 –0,24 –0,14 –0,22 –0,33 –0,26 –0,27 –0,30 –0,25 –0,33 –0,31 –0,20 –0,38 –0,33 –0,33 –0,48 –0,31 –0,58

Каннабіноїди — — — — — — –0,19 0,00 0,05 –0,20 –0,15 –0,03 –0,01 –0,16 –0,07 –0,09 0,12 –0,11

Леткі органічні 
сполуки (ЛОС) — — — — — — –0,26 –0,38 –0,29 –0,19 –0,12 –0,29 — — — — — —

Снодійно-седативні –0,54 –0,31 –0,46 –0,08 –0,51 –0,54 –0,09 –0,20 –0,10 –0,26 –0,09 –0,10 –0,38 –0,08 –0,15 –0,06 –0,30 –0,16

Психостимулятори –0,06 –0,08 0,09 –0,08 –0,08 –0,14 –0,32 –0,15 –0,30 –0,23 –0,09 –0,19 — — — — — —

Опіоїди — — — — — — — — — — — — — — — — — —

Галюциногени — — — — — — — — — — — — — — — — — —

Примітки. Значення подано у форматі «r — коефіцієнт кореляції». F40.8 — тривожно-фобічні розлади; F44.7 — змішані дисоціативні 
(конверсійні) розлади; F48.0 — неврастенія. Рівень вірогідності взаємозв’язків p < 0,05; p < 0,01 виокремлено заливкою сірого кольо-
ру різної інтенсивності. Показники кореляції мають зворотне значення, тобто трактуються зі зворотним знаком (див. опис у тексті)

Виразність вегетативних порушень пов’язана зі зло-
вживанням снодійно-седативними речовинами (r = –0,54), 
шопінгом (r = –0,38), переглядом ТП (r = –0,37) та роботою 
(r  =  –0,33). Істеричний тип реагування корелює з  ви-
разністю таких аддикцій: переглядом ТП (r = –0,36), секс 
та алкоголь(r = –0,35). Виразність астенічної симптомати-
ки міцно пов’язана зі зловживанням снодійно-седатив-
ними речовинами (r = –0,46) та переглядом ТП (r = –0,35). 
Виразність депресивної симптоматики при тривожно-
фобічних розладах пов’язана з шопінгом (r = –0,42).

У  хворих на  дисоціативні розлади всі невротичні 
симптоми були прямою залежністю пов’язані (тобто мали 
вірогідні кореляційні зв’язки) з  трудоголізмом та  зло-
вживанням або  розладами в  сексуальній сфері. Тобто, 
високі показники невротичної симптоматики корелюва-
ли з високими показниками виразності вищезазначених 
аддиктивних тенденцій. Найбільшу кількість вірогідних 
кореляцій з різними варіантами аддикцій при дисоціа-
тивних розладах мали такі симптоми як астенія, депресія 
та тривога. Саме ці симптоми були пов’язані з найбільшою 
кількістю аддиктивних пристрастей. Зокрема, астенічна 
симптоматика при дисоціативних розладах корелювала 
з  виразністю таких аддикцій (дані наведено в  порядку 
зменшення коефіцієнтів кореляції): робота (r  =  –0,47), 
секс (r = –0,40), шопінг (r = –0,39), читання (r = –0,35), пе-
регляд ТП (r = –0,32), психостимулятори (r = –0,30), ЛОС 
та  комп’ютерні ігри (r  =  –0,29). Виразність депресивної 
симптоматики була прямим зв’язком пов’язана з  ви-
разністю таких аддиктивних тенденцій: секс (r = –0,52), 

комп’ютерні ігри (r  =  –0,44), робота   (r  =  –0,43), ЛОС 
(r = –0,38), їжа (r = –0,36), чай/кава та Інтернет (r = –0,30). 
Виразність тривожної симптоматики корелювала з рів-
нем аддиктивності за  такими об’єктами вживання: 
комп’ютерні ігри (r  =  –0,41), алкоголь (r  =  –0,40), їжа 
(r = –0,36), секс (r = –0,35), психостимулятори (r = –0,32), 
робота (r = –0,29), шопінг (r = –0,28). Інші симптоми при 
дисоціативних розладах корелювали з меншою кількістю 
аддикцій.

Встановлено, що  виразність істеричного типу ре-
агування була прямим зв’язком пов’язана з  рівнем 
аддиктивності за  такими об’єктами: робота (r  =  –0,46), 
секс (r = –0,44), алкоголь (r = –0,35) та чай/кава (r = –0,33). 
Рівень обсесивної симптоматики прямо корелював з ад-
диктивністю за  об’єктами: робота (r  =  –0,38), алкоголь 
(r  =  –0,37) та  секс (r  =  –0,34). Виразність вегетативних 
порушень була пов’язана з виразністю таких аддиктив-
них тенденцій як  зловживання комп’ютерними іграми 
(r  =  –0,41), роботою/навчанням (r  =  –0,37), алкоголем 
(r = –0,35) та сексуальними аддикціями (r = –0,32).

При  неврастенії відзначалась найменша кількість 
вірогідних зв’язків між симптомами та  аддикціями по-
рівняно з  іншими формами неврозів. Специфічним 
для  неврастенії було те, що  всі невротичні симптоми 
були пов’язані зі  зловживанням чаєм/кавою. Рівень 
тривоги при неврастенії прямо корелював з виразністю 
аддиктивних тенденцій за об’єктами: чай/кава і снодій-
но-седативні речовини (r  =  –0,38) та  шопінг (r  =  –0,34). 
Рівень виразності невротичної депресії з аддиктивністю 
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за такими об’єктами як секс (r = –0,39), читання (r = –0,37), 
чай/кава (r = –0,33), їжа (r = –0,30). Виразність астенічної 
симптоматики була прямими кореляціями пов’язана 
з  виразністю таких аддиктивних вподобань як  секс 
(r = –0,34), чай/кава (r = –0,33) та читання (r = –0,32). Рівень 
істеричного типу реагування при неврастенії корелював 
з виразністю аддиктивних тенденцій за об’єктами: чай/
кава (r = –0,48), секс (r = –0,43), їжа (r = –0,37) та шопінг 
(r  =  –0,34). Обсесивні симптоми при неврастенії прямо 
корелювали з рівнем таких аддиктивних тенденцій як шо-
пінг (r = –0,38), перегляд ТП (r = –0,34), зловживання чаєм/
кавою (r = –0,31) та снодійно-седативними речовинами 
(r = –0,30). Виразність вегетативних порушень була напря-
му пов’язана з виразністю зловживань за об’єктами чай/
кава (r = –0,58), шопінг (r = –0,37) та читання (r = –0,34).

Загальним для  всіх форм невротичних розладів 
була наявність вірогідних кореляцій між симптомом 
«істерич не реагування» та залежністю від сексуального 
задоволення (сексуальним дискомфортом), а також між 
тривогою та захопленням шопінгом.

Залежність від тютюну та азартних ігор не мали жод-
ної вірогідної кореляції з невротичною симптоматикою, 
що  було характерним для  всіх форм неврозів. Щодо 
залежностей від  опіоїдів та  галюциногенів у  хворих 
на неврози будь-які висновки зробити було неможливо, 
через відсутність даних про вживання цих об’єктів у об-
стежених нами хворих.

Велика кількість вірогідних кореляційних зв’язків 
між певною невротичною симптоматикою та окремими 
аддиктивними тенденціями дозволяє говорити про на-
явність сильного прямого зв’язку між виразністю симп-
томатики та  рівнем аддиктивності хворих на  неврози; 
а також про наявність симптомо-специфічних аддикцій, 
загальних для всіх неврозів та специфічних для окремих 
форм невротичних розладів.

Отримані кореляційні зв’язки зазначають, по перше, 
яка симптоматика провокує розвиток певних аддик-
тивних тенденцій, а по друге, які аддикції використовує 
хворий при певній невротичній симптоматиці як  засіб 
зняття надмірного напруження.

В  результаті проведеного аналізу аддиктивного по-
тенціалу невротичних розладів з коморбідними аддик-
ціями були виокремлені їхні певні специфічні ознаки, які 
полягали в такому.

За результатами аналізу частот особливостей форму-
вання, перебігу та клінічного оформлення невротичних 
розладів з  аддикціями та  без виокремлено конкретні 
клініко-психопатологічні маркери-ознаки наявності 
або відсутності аддикцій при кожній окремій формі не-
врозу, розраховані їхні діагностичні коефіцієнти та міри 
інформативності Кульбака, що  дозволяє діагностувати 
наявність або відсутність аддикцій в структурі неврозу, 
використовуючи аналіз клініко-психопатологічних фено-
менів самого невротичного розладу.

Отримано, що  виокремлені в  ході дослідження діаг-
ностичні критерії у хворих на тривожно-фобічні розлади 
є більш інформативними при верифікації діагнозу відсут-
ності аддикцій, ніж при діагностиці їх наявності. У хворих 
же на дисоціативні розлади та неврастенію більш інформа-
тивними виявилися ознаки-маркери наявності аддикцій.

Найбільш інформативними маркерами наявності 
аддикцій у хворих на неврози є: при тривожно-фобічних 
розладах — поєднання гострих та хронічних психотрав-
муючих чинників (МІ = 0,55), наявність в синдромальній 
структурі депресивного синдрому (МІ  =  0,55), вищий 
за середній по групі хворих на тривожно-фобічні розлади 

рівень обсесивної симптоматики (МІ = 0,42); при дисоціа-
тивних розладах  — наявність обсесивного (МІ  =  0,74) 
та  дисфоричного (ДК  =  0,65) синдромів; при неврасте-
нії  — наявність затяжного початку хвороби (МІ  =  0,83) 
та дисфоричного синдрому (МІ = 0,8).

Найбільш інформативними маркерами відсутності 
аддикцій при тривожно-фобічних розладах виявились: 
нижчий за середньогруповий рівень тривоги (МІ = 0,76) 
та  обсесивності (МІ  =  0,76), наявність іпохондричного 
синдрому (МІ = 0,75) та гострого початку захворювання 
(МІ  =  0,51). Зробити висновок щодо відсутності аддик-
цій у  хворих на  дисоціативні розлади та  неврастенію, 
використовуючи аналіз їх  клініко-психопатологічних 
феноменів, неможливо (за  сукупністю виокремлених 
ознак вірогідний рівень диференціації не досягається).

Встановлено, що виразність невротичної симптома-
тики напряму пов’язана з рівнем аддиктивності хворих 
на неврози.

Виокремлено симптомо-специфічні аддикції, загальні 
для всіх неврозів та специфічні для окремих форм невро-
тичних розладів, а також аддикції, не залежні від невро-
тичної симптоматики. Як загальні для всіх форм неврозів 
симптомо-специфічні аддикції виступають: сексуальний 
дискомфорт (залежність від сексу), що корелює з симп-
томом «істеричне реагування»; та захоплення шопінгом, 
що пов’язане з тривогою. Окремі симптомо-специфічні 
аддикції, властиві конкретним формам неврозів, доклад-
но описані вище за текстом, тому не вважаємо за доціль-
не ще раз їх повторювати.

Згідно з отриманими в дослідженні даними, у хворих 
на  невротичні розлади жодна з  виокремлених нижче 
ознак не досягає критичного рівня, тому не є самодос-
татньою, а може розглядатись як діагностичний маркер 
наявності або  відсутності аддикцій лише в  сукупності 
з іншими ознаками.
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МЕДИКО-ПСИХОЛОГІЧНА ДОПОМОГА РОДИНАМ НЕМОВЛЯТ 

З  ВАЖКОЮ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЮ ТРАВМОЮ
А. Э. Духовской

Медико-психологическая помощь семьям младенцев с тяжелой черепно-мозговой травмой

О. Е. Dukhovskyi
Medico-psychological assistance to  infants families with severe craniocerebral trauma

У  ході роботи проведено комп-
лексне обстеження 142  родин (мати 
та батько) дітей першого року життя, 
які отримали важку черепно-мозкову 
травму. Основну групу склали 97  ро-
дин, які взяли участь у програмі меди-
ко-психологічної підтримки, конт ро-
льну групу  — 45  родин, які не  отри-
мували психологічної підтримки.

Як  показали результати дослі-
дження, черепно-мозкова травма 
дитини стала психотравмуючою ситуа-
цією для  усіх батьків, яка приводила 
до  розвитку тривожно-депресивних 
реакцій і станів та напруженості в сі-
мейних відносинах, що  призводило 
до дистанціювання та зниження внут-
рішньосімейного ресурсу.

На базі отриманих даних нами роз-
роблено психотерапевтичну програ-
му для  батьків дитини першого року 
життя з  важкою черепно-мозковою 
травмою, спрямовану на формування 
у  батьків хворої дитини адекватного 
уявлення про захворювання та особ-
ливості нейрохірургічного втручання, 
формування довіри у  діаді лікар  — 
батьки хворої дитини.

Як  показали результати дина-
мічного спостереження, на  фоні за-
стосування запропонованої системи 
медико-психологічного супроводу 
в  основній групі відзначено стійку 
позитивну динаміку психологічного 
стану з повною редукцією тривожно-
депресивних реакцій і станів та гармо-
нізацією подружніх відносин.

Ключові слова: психотерапія, хво-
ра дитина, тривожно-депресивні роз-
лади, медико-психологічна підтримка

В ходе работы проведено комплексное 
обследование 142 семей (мать и отец) детей 
первого года жизни, получивших тяжелую 
черепно-мозговую травму. Основную груп-
пу составили 97 семей, принявших участие 
в программе медико-психологи чес кой под-
держки, конт ро льную группу — 45 семей, 
которые не  получали психологи чес кую 
поддержку.

Как показали результаты исследования, 
черепно-мозговая травма ребенка стала 
психотравмирующей ситуацией для  всех 
родителей, которая приводила к развитию 
тревожно-депрессивных реакций и состоя-
ний и напряженности в семейных отноше-
ниях, что приводило к  дистанцированию 
и  снижению внутрисемейного ресурса.

На  базе полученных данных нами 
раз работаны психотерапевти чес кая про-
грамма для  родителей ребенка первого 
года жизни с  тяжелой черепно-мозговой 
травмой, направленная на формирование 
у родителей больного ребенка адекватного 
представления о заболевании и особенно-
стях нейрохирурги чес кого вмешательства, 
формирование доверия в  диаде врач  — 
родители больного ребенка.

Как  показали результаты динами чес-
кого наблюдения, на  фоне применения 
предложенной системы медико-психологи-
чес кого сопровождения в основной группе 
отмечена устойчивая положительная дина-
мика психологи чес кого состояния с  пол-
ной редукцией тревожно-депрессивных 
реакций и  состояний и  гармонизацией 
супружеских отношений.

Ключевые слова: психотерапия, боль-
ной ребенок, тревожно-депрессивные 
рас ст ройства, медико-психологи чес кая 
поддержка

In the course of work with conducted 
a  comprehensive survey of  142  families 
(mother and father). The main group com-
prised 97  families participating in  the 
program medico-psychological support, 
a  control group of  45 families who did 
not receive psychological support.

As  the results of  the study showed, 
a  craniocerebral trauma of  the child be-
came a  psychotraumatic situation for all 
parents, which led to  the development 
of anxiety-depressive reactions and con-
ditions. The  couple surveyed noted the 
presence of  tensions in  family relation-
ships, family confl icts, as  related to  the 
treatment of the child and the escalation 
of pre-existing interpersonal and marital 
problems that led to  the distancing and 
reducing intrafamily resource.

Based on these data, we have devel-
oped psychotherapeutic program for par-
ents of child’s fi rst year of life with heavy 
craniocerebral trauma, focused on  form-
ing the parents of the sick child adequate 
understanding of  the disease and char-
acteristics of  neurosurgical intervention, 
the formation of  trust in  the dyad, the 
physician,  — the parents of  a  sick child.

As  shown by  the results of  dynamic 
observation on  the background of  ap-
plying the proposed system of  medical-
psychological support in the main group 
showed a stable positive dynamics of the 
psychological state with a  total reduc-
tion of  anxiety-depressive reactions and 
conditions and harmonization of  family 
relations.

Key words: psychotherapy, ailing child, 
anxiety-depressive disorders, medical and 
psychological support

*Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є однією з важливих 
і  актуальних проблем дитячої травматології, що  має 
велике соціальне та медичне значення через свою по-
ширеність та тяжкість наслідків. Як свідчать результати 
епідеміологічних досліджень, у країнах СНД частота ви-
падків ЧМТ у немовлят становить 25—25,9 %. В Україні 
серед усіх випадків постраждалих від ЧМТ дітей 27,9 % 
складають діти першого року життя [1—3].

Батьки дитини, немовляти з важкою хворобою, пере-
бувають під високим психологічним тиском, результатом 
якого стають порушення психоемоційної сфери та  інші 
прояви психосоціальної дезадаптації. В цей період особ-
ливо актуальним є пошук джерел медико-психологічної 
підтримки, збільшення психологічного адаптаційного 
ресурсу батьків [4—6].

*© Духовський О. Е., 2017

Проблема розладів адаптації у батьків дитини з важ-
кою черепно-мозковою травмою має вагоме медико-со-
ціальне значення для  України, потребує її  подальшого 
вивчення та розв’язання. Є потреба розроблення системи 
діагностики, корекції та  психопрофілактики розладів 
адаптації у батьків дитини з важкою черепно-мозковою 
травмою з метою поліпшення умов надання спеціалізо-
ваної медичної допомоги [7—9].

Вищевикладене зумовило актуальність і необхідність 
проведення цього дослідження.

Мета дослідження — розроблення та апробація сис-
теми медико-психологічної підтримки родини, що  ви-
ховує дитину з важкою ЧМТ

Для  досягнення поставленої мети було проведено 
комплексне обстеження 137  родин (мати та  батько) 
дітей першого року життя, які отримали черепно-моз-
кову травму та  перебували на  обстеженні та  лікуванні 
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у  дитячому нейрохірургічному відділенні Харківської 
міської клінічної лікарні швидкої та невідкладної медич-
ної допомоги ім. проф. А. І. Мещанінова. Основну групу 
склали 97  родин, які взяли участь у  програмі медико-
психологічної підтримки; конт ро льну групу — 40 родин, 
які не отримували психологічної підтримки.

У дослідженні були використані такі методи обстежен-
ня: анамнестичний; медико-психологічний, психодіаг-
ностичний з використанням опитувальника нервово-пси-
хічного напруження (Т. А. Немчин, 1984), клінічних шкал 
тривоги й депресії Гамільтона (M. Hamіlton, 1967), адапто-
ваних до МКХ-10 (Г. П. Пантелєєва, 1988), шкали ситуативної 
й особистісної тривожності Ч. Д. Спілбергера (в адаптації 
Ю. Л. Ханіна, 1981) та методи математичної статистики.

Як  показали результати дослідження, черепно-моз-
кова травма немовляти є  важким стресом для  батьків, 
у 81,1 % обстежених жінок та 75 % чоловіків виявлено такі 
варіанти емоційних розладів: тривожно-депресивний 
(40,9 %), астено-депресивний (22,5 %), депресивно-апа-
тичний (20,5 %) і дисфоричний (16,1 %).

У  структурі тривожно-депресивного варіанту домі-
нували подавлений настрій з почуттям тривоги й страху, 
внутрішнє напруження з  неможливістю розслабитися, 
занепокоєння впливом хвороби та лікування на фізичний 
та  психічний розвиток дитини, загострення сімейних, 
подружніх, міжособистісних та внутрішньоособистісних 
конфліктів, відчуття паніки, розгубленості в  поєднанні 
з почуттям розпачу й безвихідності.

При  астено-депресивному варіанті пригнічений на-
стрій поєднувався з вираженим виснаженням, спостері-
галися прояви гіперестезії, що виражалися підвищеною 
збудливістю, дратівливістю з найменшого приводу, слаб-
кість концентрації уваги з неуважністю, забудькуватістю, 
нездатністю зосередитися.

У клінічній картині депресивно-апатичного варіанту 
переважали загальна слабкість, млявість, психомоторна 
загальмованість, безініціативність, ангедонія, байдужість 
до всього й депресивний фон настрою.

Дисфоричний варіант характеризувався тужно-злоб-
но-похмурим настроєм. У обстежених батьків відзначали-
ся дратівливість із періодичними спалахами люті, злості, 
з  невдоволенням і  дратівливістю, відзначалися вибухи 
гніву при незначних розбіжностях із сусідами по палаті, 
медичним персоналом, лікарем.

У  жінок рівень тривожно-депресивних проявів був 
більш виражений, ніж у чоловіків.

У 49,3 % обстежених родин виявлено прояви сімей-
ного неблагополуччя.

На  базі отриманих даних нами розроблено систему 
медико-психологічної підтримки родини немовляти з важ-
кою ЧМТ, яка була регламентована мішенями медико-пси-
хологічного впливу та складалася із чотирьох послідовних 
етапів: І  — етап формування комплаєнсу, спрямований 
на  встановлення продуктивного контакту між лікарем 
і батьками хворої дитини; ІІ — етап корекції інтенсивних 
психічних реакцій на  стресову ситуацію та  зміни три-
вожної й депресивної настанов, формування адекватних 
уявлень про прогноз захворювання, ефективність ліку-
вання і вплив на фізичний та психічний розвиток дитини. 
ІІІ — етап корекції емоційної реакції на хворобу дитини 
та необхідність перебування у стаціонарі — спрямований 
на  редукцію тривожно-депресивних проявів, корекцію 
сімейних відносин; IV — етап закріп лення й підтримки ре-
зультатів за допомогою потенцію вання позитивних емоцій, 
фіксації на поліпшеному самопочутті дитини, специфіки 
реабілітаційних заходів.

Психотерапевтичний комплекс включав викорис-
тання індивідуальної когнітивно-поведінкової терапії 
(Бек A. T., 2006), сімейної терапії (Ейдміллер Е. Г., 2003), 
раціональної психотерапії (класичний варіант Дюбуа П., 
1912), тренінг подружньої взаємодії.

Психотерапевтичний вплив був спрямований на роз-
криття патогенетичної суті конфлікту, що визначає запуск 
невротичної реакції, корекцію неадекватних емоційних 
реакцій, активацію позитивних особливостей особис-
тості, переробку патологічного стереотипу поведінки, 
нормалізацію системи емоційно-вольового реагування, 
оптимізацію міжособистісної взаємодії в сім’ї, зниження 
напруженості в сімейних відносинах.

Смислотворчим елементом розробленої моделі була 
визначена психоосвіта. Основною метою психоосвіти 
є  надання знань батькам немовляти про особливості 
хвороби та залучення до адекватної участі в лікувально-
відновних заходах.

В основу психоосвітньої стратегії покладено, власне, 
«освіту» шляхом формування у  батьків хворої дитини 
адекватного уявлення про захворювання та особливості 
нейрохірургічного втручання, забезпечення «психосо-
ціальної підтримки», формування довіри у діаді лікар — 
батьки хворої дитини.

Як показали результати дослідження, групова робота 
дає батькам можливість обговорити отриману інфор-
мацію з  іншими учасниками, співвіднести її  з  власним 
досвідом. Важливе значення має те, що учасники можуть 
отримати важливу інформацію не тільки від лікаря, але 
й від  інших учасників, обмінятися з ними досвідом, ра-
зом пошукати розв’язання проблем. Не менш значимим 
результатом групової програми є  і  те, що  вона сприяє 
створенню додаткової мережі емоційної підтримки.

Основною метою психоосвіти у разі роботи із батька-
ми дитини з важкою черепно-мозковою травмою є подо-
лання дефіциту специфічних, зокрема, медичних знань. 
У  процесі психосвітніх занять важливим було просте 
та доступне пояснення медичної термінології, що могла 
бути потенційно незрозумілою або такою, що спричиняє 
тривогу та страх. Саме тому активне залучення батьків 
до  обговорення отриманої інформації, зокрема незро-
зумілої, сприяло профілактиці розвитку ефектів тривоги, 
фрустрації та страху.

Невід’ємною складовою психосвітньої програми була 
робота із емоційним станом самих батьків, спрямована 
на зниження емоційного напруження, що спровоковано 
фактом лікування їхньої дитини у  нейрохірургічному 
стаціонарі. Прицільну увагу звертали на  емоційне за-
барвлення та реагування батьків на отриману інформа-
цію, асоціації, що виникають при отриманні нових знань, 
а  також на  можливість появи нових страхів і  проблем, 
безпосередньо пов’язаних із новою інформацією.

Як показали результати динамічного спостереження, 
на фоні застосування запропонованої системи медико-
психологічної підтримки в  основній групі відзначено 
стійку позитивну динаміку психологічного стану з статис-
тично значущою (p < 0,05) редукцією тривожно-депресив-
них розладів (73,5 % матерів і 83,6 % батьків), зниження 
сімейної конфліктності (72,5 % сімей), гармонізацію по-
дружніх відносин (65,2 % сімей).

Серед осіб конт ро льної групи у 35,4 % матерів і 11,2 % 
батьків діагностовано обважнення психопатологічної 
симптоматики, у  64,6  % матерів і  88,82  % батьків  — 
стабільність клінічної картини тривожно-депресивних 
розладів, у 42,3 % родин відзначалося погіршання стану 
сімейної взаємодії.
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ЗАХОДИ ПСИХОСОЦІАЛЬНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ХВОРИХ НА  ОРГАНІЧНІ УРАЖЕННЯ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 
В  УМОВАХ ЛІКАРНІ З  СУВОРИМ НАГЛЯДОМ
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Мероприятия психосоциальной реабилитации больных с  органи чес ким поражением головного мозга 

в  условиях больницы со  строгим наблюдением

Ia. S. Zhyvilova
Psychosocial rehabilitation of  patients with organic brain lesions in  a  hospital with strict supervision

У статті наведено дані про стан емо-
ційної сфери та особистісні особливості 
хворих з органічними ураженнями голов-
ного мозку, що перебувають на лікуванні 
в  лікарні з  суворим наглядом. Ці  дані 
мають істотне значення для  прогнозу 
як  перебігу захворювання, так і  мож-
ливої надалі протиправної поведінки 
таких пацієнтів, що  зумовлює прогноз 
їх  суспільної небезпеки. Встановлено, 
що  у  цих хворих відзначаються висо-
кі показники особистісної тривожності 
й індексу ворожості. Відповідно до отри-
маних результатів побудовано систему 
медико-психологічного супроводу цих 
хворих в  умовах лікарні із  суворим на-
глядом.

Ключові слова: органічні ураження 
головного мозку, лікарня з  суворим на-
глядом, емоційні порушення, особистіс-
ні особливості, медико-психологічний 
супровід

В статье приводятся данные о состоянии 
эмоциональной сферы и  личностных осо-
бенностях больных с  органи чес кими по-
ражениями головного мозга, находящихся 
на  лечении в  больнице со  строгим наблю-
дением. Эти  данные имеют существенное 
значение для прогноза как течения заболе-
вания, так и возможного в дальнейшем про-
тивоправного поведения таких пациентов, 
что обуславливает прогноз их общественной 
опасности. Установлено, что у этих больных 
отмечаются высокие показатели личност-
ной тревожности и  индекса враждебности. 
В соот ветствии с полученными результатами 
построена система медико-психологи чес-
кого сопровождения этих больных в  усло-
виях больницы со  строгим наблюдением.

Ключевые слова: органи чес кие пораже-
ния головного мозга, больница со  строгим 
наблюдением, эмоциональные нарушения, 
личностные особенности, медико-психологи-
чес кое сопровождение

The article presents data on the 
state of  the emotional sphere and 
personal characteristics of  patients 
with organic brain lesions, who are 
treated in  a  hospital with strict su-
pervision. These data are essential 
for predicting both the course of the 
disease and the possible illegal be-
havior of such patients in the future, 
which predetermines the forecast 
of  their public danger. It  was found 
that these patients have high rates 
of  personal anxiety and an  index 
of  hostility. In  accordance with the 
results obtained, a system of medical 
and psychological support of  these 
patients in  a  hospital with strict su-
pervision was built.

Keywords: organic brain lesions, 
hospital with strict supervision, emo-
tional disorders, personality traits, 
medical and psychological support

*Головним завданням психіатричної ланки в галузі охо-
рони здоров’я є змінення психічного здоров’я населення.

За  даними чисельних досліджень, в  теперішній час 
проблема психосоціальної реабілітації хворих з  орга-
нічними ураженнями головного мозку, зокрема тих, хто 
здійснюють суспільно небезпечні дії, потребує подальшо-
го розв’язання [1—4]. Консенсусним основним критерієм 
ефективності програм психосоціальної реабілітації вва-

*© Жівілова Я. С., 2017

жають ступінь здатності пацієнтів самостійно виконувати 
навички побутового забезпечення життєдіяльності, 
зберігати і підтримувати оптимальний рівень соціального 
функціонування (СФ) і якості життя (ЯЖ) [5—7]. Це повною 
мірою стосується і тих хворих, які схильні до вчинення 
суспільно небезпечних дій (СНД) [8]. Зараз є актуальним 
зниження суспільної небезпеки хворих з  органічними 
ураженнями головного мозку. Для цього має бути ство-
рена система психосоціальної реабілітації таких хворих 
в умовах лікарні із суворим наглядом.
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Частота, стійкість і вираженість психічних порушень 
залежать від  статі, віку, соматичного стану хворих, 
тяжкості травми, недостатності лікування на попередніх 
етапах. Це зумовлює необхідність розроблення принци-
пів побудови послідовного алгоритму відновної терапії 
і медико-психологічної реабілітації з урахуванням психіч-
ного стану, особистісних характеристик, макро- і мікро-
соціального оточення й  адаптаційно-компенсаторного 
потенціалу цих хворих.

При цьому дуже важливим є об'єктивне оцінення ста-
ну як когнітивної, так і емоційної сфери цих хворих, тому 
що саме емоційні порушення є основним предиспозицій-
ним фактором для здійснення суспільно небезпечних дій. 
Не меншу роль в цьому відіграють і особистісно-харак-
терологічні порушення.

Метою нашого дослідження було визначити осо-
бистісні особливості і  стан емоційної сфери у  хворих 
на органічні ураження головного мозку і на ґрунті цього 
розробити таргетну систему психосоціальної реабілітації 
в госпітальних умовах.

Відповідно до поставленої мети було проведено до-
слідження 90 хворих з органічними ураженнями головно-
го мозку. З них — 38 хворих з діагнозом розлад особис-
тості органічної етіології (F07.0) і 52 хворих з діагнозом 
посткомоційний синдром (F07.2), чоловіки, середній 
вік — 39,72 ± 0,50 роки, які вчинили тяжкі та особливо 
тяжкі СНД (проти життя і здоров’я людини). Усі хворі були 
поділені на 2 групи — основну (50 осіб), які отримували 
психокорекційні заходи, і конт ро льну (40 осіб) із засто-
суванням психофармакологічних препаратів.

Дослідження було проведено на базі ДУ «Українська 
психіатрична лікарня з суворим наглядом МОЗ України» 
(м. Дніпро). В процесі дослідження були застосовані: клі-
ніко-анамнестичний метод — для оцінення даних анам-
незу життя, хвороби, особливостей розвитку, виховання, 
мікросоціального оточення, освіти, трудової діяльності. 
Проводилося також вивчення медичної документації 
для порівняння ефективності діагностичних висновків. 
Клініко-психопатологічний метод, заснований на  про-
веденні стандартизованого діагностичного інтерв'ю, 
з застосуванням критеріїв МКХ-10. Психодіагностичний 
метод  — із  застосуванням характерологічного опиту-
вальника для виявлення особистісно-характерологічних 
акцентуацій Леонгарда — Шмішека, діагностичного опи-

тувальника агресивності Басса  — Даркі  [9, 10]; методи 
математичної статистики [11, 12].

Клініко-психопатологічне дослідження показало таке. 
Для хворих з органічним розладом особистості (F07.0) 

притаманною була значна зміна поведінкового стерео-
типу у соціально дезадаптивних варіантах. Переважала 
значна емоційна лабільність, нездатність до цілеспрямо-
ваної діяльності. На цьому фоні спостерігалась виражена 
розгальмованість потреб і потягів, зосередженість на біо-
логічно детермінованих мотиваціях. Це  було сполуче-
ним з  досить вираженою когнітивною дефіцитарністю 
і  нездатністю до  вольового зусилля і  конт ро лю за  по-
ведінкою. Такі особливості розладів психіки фактично 
і зумовили скоєння СНД.

Для хворих на посткомоційний синдром (F07.2) харак-
терними були прояви церебрастенічного кола: нестрима-
ність, афективність, яка легко провокується незначними 
подразниками, тривожність. Спостерігалися також ознаки 
енцефалопатичного характеру: головний біль, гіперакузія, 
атаксія тощо. Для хворих цієї групи особливо була при-
таманна залежна поведінка. Характерним було значне 
зниження толерантності до  алкоголю. Такі особливості 
змін психічної сфери і були чинниками скоєння СНД.

Клініко-психопатологічний аналіз дав змогу також 
ідентифікувати негативні особистісні реакції хворих 
на  перебування в  лікарні з  суворим наглядом. Реакція 
фрустації  — негативне сприйняття зміни звичного на-
вколишнього середовища на  відділення. Реакція запе-
речення  — опозиційна настанова на  спротив вимогам 
виконання режиму у відділенні. Реакція агресії — за дво-
ма різновидами: дифензивна — пасивна (проявляється 
лише при активному контакті оточуючих і  персоналу 
з хворими); офензивна — активно провокативна (хворий 
сам провокує виникнення конфліктних ситуацій з оточу-
ючими та персоналом).

Дані патопсихологічного дослідження показали таке.
Особистісні особливості пацієнтів у досліджуваній гру-

пі визначали за допомогою опитувальника Леонгарда — 
Шмішека. Типи акцентуацій, які були виявлені нами в об-
стежуваних хворих, наведені в табл. 1.

Під час аналізу показників особистісної характерис-
тики, зокрема акцентуацій характеру, були отримані 
вірогідні різниці в підгрупах дослідження хворих з орга-
нічними ураженнями головного мозку.

Таблиця 1.  Розподіл особистісних особливостей у досліджуваних хворих (за даними опитувальника Леонгарда — Шмішека)

Шкала

Основна група Конт ро льна група

ПГ 1
F07.0

(n = 20)

ПГ 2
F07.2

(n = 30)

ПГ 1
F07.0

(n = 18)

ПГ 2
F07.2

(n = 22)

Демонстративність 13,07 ± 2,14 14,18 ± 1,94 14,06 ± 1,89 15,56 ± 1,34

Застрягання 15,56 ± 2,53 14,56 ± 1,12 15,78 ± 1,16 14,61 ± 1,84

Педантичність 12,22 ± 1,11 11,35 ± 3,16 15,46 ± 1,13 14,86 ± 1,84

Збудливість 18,55 ± 1,85 19,95 ± 2,35 17,69 ± 1,85 16,18 ± 1,44

Гіпертимність 8,00 ± 1,50 15,18 ± 1,56 16,40 ± 6,40 14,63 ± 1,45

Дистимність 15,88 ± 1,01 9,58 ± 1,12 11,20 ± 1,60 11,59 ± 1,88

Тривожність 19,81 ± 1,72 10,55 ± 1,80 12,60 ± 3,66 12,21 ± 1,85

Екзальтованість 9,00 ± 1,60 10,16 ± 1,86 10,46 ± 1,78 11,85 ± 1,23

Емотивність 8,59 ± 1,84 9,66 ± 2,54 9,40 ± 3,70 8,08 ± 3,15

Циклотимність 14,24 ± 1,86 15,05 ± 1,43 14,75 ± 1,52 15,06 ± 3,68
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Для підгрупи 1 (F07.0) характерна тенденція до ак-
центуації за  шкалами застрягання (15,56  ±  2,53), 
збудливості (18,55  ±  1,85), дистимності (15,88  ±  1,01). 
Акцентуйованість спостерігалася за  шкалою тривож-
ності (19,81 ± 1,72). Виразність тривожного типу в по-
єднанні зі шкалою характеризували цих хворих як таких, 
що  мало спілкуються, невпевнених у  собі, схильних 
до  конфліктів осіб. На  тлі збудливості у  хворих спо-
стерігалося ослаблення конт ро лю емоційних проявів, 
з вираженою імпульсивністю в поведінці.

Для  підгрупи  2 (F07.2) характерна тенденція за  шка-
лами: гіпертимности (15,18  ±  1,56) і  циклотимності 
(15,05 ± 1,43), з вираженою акцентуацією за шкалою збуд-
ливості (19,95 ± 2,35). Виявлялася недостатня керованість, 
ослаблення емоційно-вольового конт ро лю, з  проявом 
дратівливості, зниженням міжособистісної взаємодії на тлі 
високого рівня конфліктності. Поєднання зі  шкалами 
гіпертимности та  циклотимності, з  одного боку, формує 
тенденцію до взаємодії та соціального контакту, а з іншого 
боку, зміна гіпертимних та  дистимних станів є  провока-
тором дестабілізації як емоційного стану, так і діяльного.

Рівні агресії і  ворожості у  пацієнтів з  органічними 
ураженнями головного мозку визначали за  допомогою 
методики Басса — Даркі. Отримані результати наведені 
в таблиці 2.

Таблиця 2. Показники агресії і ворожості в обстежених хворих 
(за даними опитувальника Басса — Даркі)

Індекс

Основна група Конт ро льна група

ПГ 1
F07.0

(n = 20)

ПГ 2
F07.2

(n = 30)

ПГ 1
F07.0

(n = 18)

ПГ 2
F07.2

(n = 22)

Індекс 
агресив ності 22,4 ± 0,72 18,9 ± 0,84* 21,7 ± 0,81 18,2 ± 0,67

Індекс 
ворожості 8,06 ± 0,53 11,7 ± 0,92* 7,9 ± 0,63 11,2 ± 0,58

Примітка. Вірогідність різниць між показниками до  і  після 
лікування: * — p ≤ 0,05

В усіх хворих проведений аналіз показників індексу 
агресивності; був виявлений високий рівень, що досягає 
в  середньому 21,4  ±  0,93  бала. Під  час поділу хворих 
на  групи за  нозологічною належністю було виявлено 
вірогідне розходження в  переважанні агресивних тен-
денцій. Зокрема, в  групі хворих на  органічний розлад 
особистості (F07.0) показник індексу агресивності до-
сягав 22,4  ±  0,71  бали. В  групі хворих на  посткомоцій-
ний синдром (F07.2) — 18,9 ± 0,84 балів, за вірогідністю 
різниць p ≤ 0,05.

Зворотні зв’язки були отримані під час аналізу індексу 
ворожості, де середній бал склав 10,1 ± 0,96. З вірогідною 
різницею у хворих на посткомоційний синдром (F07.2) 
цей показник переважав порівняно з 8,06 ± 0,53 у хворих 
на органічний розлад особистості (F07.0) — 11,7 ± 0,92 ба-
лів, p ≤ 0,05.

Отже, при загальному зіставленні показників індек-
сів агресивності і ворожості у осіб, хворих на органічне 
ураження головного мозку, спостерігалася вірогідна 
тенденція вираженості агресивної форми поведінки 
з переважанням підозрілості.

Отримані результати стали підґрунтям для  розроб-
лення системи психосоціальної реабілітації на  госпі-
тальному етапі хворих на органічні ураження головного 
мозку, які скоїли СНД.

Основним методом реалізації цієї системи був ме-
дико-психологічний супровід хворих із  застосуванням 
психотерапії. Зважаючи на значні порушення емоційної 
сфери, базовою була когнітивно-бихевіоральная психо-
терапія (КБТ). Її поєднували з груповою психотерапією. 
Також застосовували елементи раціональної та  сугес-
тивної психотерапії. Ми  використовували когнітивно-
біхевиоральну терапію за А. Беком.

Система психосоціальної реабілітації була побудована 
за етапним принципом.

I етап «Оцінка психоемоційного стану» — починався 
з моменту надходження хворого в стаціонар і був спря-
мований на визначення стану емоційної сфери і мішеней 
психокорекції.

II етап «Формування комплаєнса»  — містив заходи 
щодо формування комплаєнса, первинного встановлен-
ня психологічного контакту і  формування позитивної 
мотивації до лікування.

III етап «Психотерапія та психокорекція» — включав 
індивідуальну і групову психотерапію, які були спрямо-
вані на зміни активної життєвої стратегії, самосприйняття 
через усвідомлення сенсу життя і його якості, наявності 
важливої стратегічної мети.

IV етап «Супортивний психологічний супровід»  — 
включав сеанси підтримувальної індивідуальної психо-
терапії.

Оцінка ефективності проведеної системи показа-
ла таке. В  усіх хворих основної групи спостерігалася 
позитивна клінічна динаміка. Зменшилися емоційні 
прояви тривожно-депресивного спектра. З’являлась 
упорядкованість поведінкових проявів, поліпшився 
самоконт ро ль.

За даними патопсихологічного дослідження виявлено 
зниження рівня індексу ворожості.

Загалом значне поліпшення було досягнуто у  72  % 
хворих з діагнозом органічний розлад особистості (F07.0) 
і  у  68  % хворих з  діагнозом посткомоційний синдром 
(F07.2).

Проведене дослідження дозволило дійти таких вис-
новків.

Для проведення психосоціальної реабілітації на госпі-
тальному етапі хворих на органічні ураження головного 
мозку, які вчинили СНД, необхідно визначити стан емо-
ційної, мотиваційної, когнітивної сфер.

Основним методом програми психосоціальної ре-
абілітації цих хворих має бути психотерапія, побудована 
за інтегративним та етапним принципами.
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ГЕНЕТИЧНІ ПЕРЕДУМОВИ ДЕПРЕСИВНИХ РОЗЛАДІВ

Н. А. Марута, В. Ю. Федченко, К. И. Линская
Генетические предпосылки депрессивных расстройств

N. O. Maruta, V. Yu. Fedchenko, K. I. Linska
Genetic predispositions for depressive disorders

У  статті викладені матеріали, при-
свячені вивченню генетичних передумов 
формування депресивних розладів і від-
повіді на  терапію антидепресантами. 
Узагальнюючи отримані дані, слід за-
значити, що досягнення сучасної науки 
довели «полігенність» розвитку депресії 
і  необхідність використання цих знань 
в  діагностиці та  терапії цього захво-
рювання. У  теперішній час у  ґенезі де-
пресії активну участь беруть гени, які 
кодують нейротрансмітерну активність 
(метаболізм адреналіну, норадреналіну, 
серотоніну та  дофаміну), нейроґенез, 
нейрональну пластичність, активність 
імунної системи. Наведені результати 
досліджень свідчать про можливість 
використання генетичних маркерів 
для  діагностики депресії (дисфункція 
нейротрансмітерних, нейрональних 
та  імунних механізмів), а  також визна-
чення резистентності та  терапевтичної 
відповіді на  терапію. Стратегічними 
для  подолання депресії є  дослідження, 
спрямовані на  пошук лікарських речо-
вин, що  інактивують депресогенні гени 
та  продукти їх  метаболізму.

Ключові слова: депресивні розлади, 
генетичні передумови

В статье изложены материалы, посвящен-
ные изучению генети чес ких предпосылок 
формирования депрессивных рас ст ройств 
и  ответа на  терапию антидепрессантами. 
Обобщая полученные данные, следует отме-
тить, что достижения современной науки до-
казали «полигенность» развития депрессии 
и необходимость использования этих знаний 
в диагностике и терапии этого заболевания. 
В  настоящее время в  генезисе депрессии 
активное участие принимают гены, коди-
рующие нейротрансмиттерную активность 
(метаболизм адреналина, норадреналина, 
серотонина и  дофамина), нейрогенез, ней-
рональную пластичность, активность иммун-
ной системы. Представленные результаты 
исследований свидетельствуют о  возмож-
ности использования генети чес ких маркеров 
для  диагностики депрессии (дисфункция 
нейротрансмиттерных, нейрональных и им-
мунных механизмов), а  также определения 
резистентности и  терапевти чес кого ответа 
на  терапию. Стратеги чес кими для  преодо-
ления депрессии являются исследования, 
направленные на  поиск лекарственных ве-
ществ, инактивирующих депрессогенные 
гены и  продукты их  метаболизма.

Ключевые слова: депрессивные рас ст-
ройства, генети чес кие предпосылки

The  article contains materials 
of the study of genetic predisposition 
for depressive disorders formation 
and the response to  antidepressant 
therapy. Summarizing the fi ndings, 
it should be noted, that achievements 
of modern science have proved “poly-
genic” etiology of depression and the 
need to  use this knowledge in  the 
diagnosis and therapy of this disease. 
Genes that code neurotransmitters 
activity (adrenalin, norepinephrine, 
serotonin and dopamine) metabolism, 
neurogenesis, neuronal plasticity, and 
the activity of  the immune system 
are actively involved in  the genesis 
of  depression. This research results 
indicate the possibility of  using ge-
netic markers for diagnosis of depres-
sion (dysfunction of neurotransmitter, 
neuronal and immune mechanisms), 
as well as determination of resistance 
and therapeutic response. Studies 
aimed at  fi nding substances that in-
activate depressogenic genes and 
their metabolism products are crucial 
to  overcome depression.

Key  words: depressive disorders, 
genetic predisposition

*Депресія  — хвороба, яку й  досі недооцінюють 
в  суспільстві. За  даними Всесвітньої організації охо-
рони здоров'я, на  депресію страждають приблизно 
350 мільйонів жителів Землі [1]. Дискримінація депресії 
багато в чому пов'язана з тим, що вчені досі не можуть 
виявити її  матеріального підґрунтя. На  сучасному 
етапі немає єдиної несуперечливої теорії виникнення 
депресії, розуміння того, чому антидепресанти на-
віть останніх поколінь допомагають одним пацієнтам, 
а у інших — терапевтичний ефект відсутній, і що відбу-
вається на клітинному і молекулярному рівні у хворих 
та реконва лесцентів [2].

*© Марута Н. О., Федченко В. Ю., Лінська К. І., 2017

Останніми роками збільшується потреба в  інтегра-
тивному підході до вивчення депресивних розладів, який 
поєднує всі нейробіологічні механізми, що  дозволить 
встановити взаємозв'язки між генетичними передумо-
вами, біохімічними процесами, роботою нейрональних 
систем і особливостями клінічних проявів у цієї категорії 
пацієнтів. Розуміння пато фізіології депресивних розладів 
є важливим кроком на шляху до визначення предикторів 
відповіді на терапію.

«Гена депресії» як  такого немає, але природа цього 
захворювання все ж  таки генетична. Вихідні дані про 
генетичну складову депресивних розладів були отримані 
з використанням близнюкових та сімейних досліджень. 
Відповідно до  одного з  останніх оглядів, присвячених 
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близнюковим дослідженням, спадковість рекурентного 
депресивного розладу становить 37 %. В результаті ви-
вчення сімей було показано, що родичі першої лінії про-
бандів з рекурентними депресивними розладами мають 
подвоєний ризик захворіти на цей розлад [3, 4].

За  сучасними даними, депресія не  є  моногенним 
захворюванням. Її розвиток пов'язаний з активністю де-
кількох генів у взаємодії зі впливами зовнішнього середо-
вища [5]. В цей час найбільш поширеними є результати 
досліджень генів, продукти діяльності яких впливають 
на функціонування мозкових систем регуляції афективних 
процесів. Показано, що ризик розвитку депресивних роз-
ладів асоціюється з поліморфізмом декількох генів: гена 
глюкокортикоїдного рецептора NR3C1, гена МАО А типу, 
гена кінази-3-глікогенсинтетази, що відіграє ключову роль 
в  процесах фосфорилювання, регуляції метаболічних 
ензимів і  багатьох факторів транскрипції, а  також гена 
метаботропного глутаматного рецептора GRM3 [6—8].

Нині активно вивчається нейротрофічна теорія роз-
витку депресії, що  найбільш повно пояснює морфоло-
гічні зміни, які відбуваються при депресивних розладах 
в  головному мозку  [9, 10]. Мозковий нейротрофічний 
фактор (BDNF) і серотонінергічна система, взаємодіючи 
один з одною в ЦНС і спільно модулюючи мозкові про-
цеси, беруть участь в патоґенезі тривоги, депресії і по-
рушень когнітивних процесів у людини [11, 12]. Терапія 
антидепресантами активує синтез BDNF, що призводить 
до  відновлення процесів нейроґенезу і  нейрональної 
пластичності. Останніми роками широко досліджується 
можливість використання показника концентрації BDNF 
в сироватці крові і/або поліморфізмів гена BDNF для про-
гнозу та оцінення ефективності відповіді на терапію [13]. 
Водночас, є роботи, які свідчать про відсутність кореляції 
з відповіддю на фармакотерапію антидепресантами.

Проведене дослідження розподілу генотипів по-
ліморфного варіанту Val66Met гена мозкового нейро-
трофічного фактора (BDNF) в  групах осіб з  депресив-
ними розладами в рамках F31 — F34 (МКБ-10), хворих, 
що  страждають на  депресивні та  коморбідні серцево-
судинні захворювання, і психічно і соматично здорових 
людей [14]. Статистичний аналіз отриманих результатів 
виявив тенденцію до зниження частоти виникнення гомо-
зиготного генотипу Met/Met і мінорного алеля Met гена 
нейротрофічного фактора мозку BDNF серед пацієнтів 
з депресивними розладами порівняно з групою психічно 
і соматично здорових людей. Отримані дані узгоджуються 
з результатами досліджень, проведених в останні роки, 
і підтверджують участь нейротрофічної системи в патоге-
незі афективних розладів, однак автори дійшли висновку, 
що, ймовірно, поліморфізм локусу гена BDNF впливає 
на поведінку людини і розвиток депресивних розладів 
через інші механізми і системи, зокрема за участю серо-
тонінергічної системи [15].

Важливими є  дослідження, які вивчають генетичні 
передумови відповіді на  терапію та  резистентність 
до  антидепресантів. Показано, що  генетичні варіації 
FKBP5 — гена протеїну, який регулює зв'язування з глю-
кокортикоїдним рецептором, асоційовані з  відповіддю 
на антидепресанти [16, 17], тоді як генетичні модифікації 
гена калієвого каналу (TREK1), що є медіатором механіз-
мів дії СІЗЗС, — з відсутністю такого [18]. Варіанти гена 
катехоламін-О-метилтрансферази (КОМТ), що порушують 
активність цього ферменту, призводять до фармаколо-
гічної резистентності до  різних антидепресантів  [19]. 
Як предиктори ефективності антидепресантів також роз-
глядають варіації генів рецептора кортикотропін-рилі-

зинг-гормона (CRHR1), білка, який зв’язує кортикотропін-
рилізинг-гормон (CRHBP), уроніл-2-сульфотрансферази 
та інтерлейкіну-11 [20, 21].

Щодо інтерлейкінів, то участь імунної системи в пато-
фізіології депресивних розладів в  цей час не  викли-
кає сумнівів  [22, 23]. Відомо, що  депресивні розлади 
характеризуються гіперекскрецією глюкокортикоїдів. 
Незважаючи на  їх  протизапальний ефект, у  пацієнтів 
цієї категорії реєструють підвищені рівні прозапальних 
цито кінів: інтерлейкіну-1, інтерлейкіну-6, фактора не-
крозу пухлини альфа і  деяких розчинних рецепторів 
інтерлейкінів [24, 25]. Прозапальні цитокіни беруть участь 
не тільки в ініціальній імунній відповіді і запальних реак-
ціях, але також мають важливі метаболічні та ендокринні 
властивості, включаючи метаболізм нейротрансмітерів, 
нейроендокринні функції і нейропластичність [26].

Значна кількість досліджень стосується функціональ-
ного інсерціонно-делеціонного варіанту регіону про-
мотора білка-переносника серотоніну (5HTTLPR) в  гені 
білка-переносника серотоніну (SLC6A4). У спеціальному 
мета-аналізі показано дві важливі кореляції [27]. Перша 
стосується довгого алеля 5HTTLPR, посилення активності 
селективних інгібіторів зворотного захоплення серото-
ніну (СІЗЗС) і зменшення кількості побічних ефектів цих 
препаратів. Друга є взаємозв'язком між коротким алелем 
5HTTLPR і підвищенням ризику побічних реакцій пароксе-
тину при зниженні таких під час використання міртазапі-
ну. Різні поодинокі нуклеотидні поліморфізми гена рецеп-
тора серотоніну 2А типу асоціюються з неоднозначними 
наслідками лікування СІЗЗС [28, 29]. Поодинокі нуклео-
тидні поліморфізми гена мозкового ней ро трофічного 
фактора (BDNF) пов'язують з відповіддю на прийом СІЗЗС 
і дезипраміну, а поліморфізми деяких глютаматергічних 
генів (наприклад, GRIK4) мають стосунок до ефективності 
та переносимості циталопраму [30—32].

За результатами проведених раніше досліджень відо-
мо, що хоча депресія має складну етіологію, цей розлад 
на  40—50  % визначається генетичною складовою, яка 
не є моногенною. Для вивчення полігенних захворювань 
використовують метод повногеномного асоційованого до-
слідження GWAS, за допомогою якого можливо визначити 
всі мутації, що відповідальні за розвиток захворювання [33].

При такому методі використовують досить великі об-
сяги даних, і є можливість побачити тільки ті мутації, які 
особливо часто трапляються в усій вибірці пацієнтів по-
рівняно зі здоровими особами. Наприклад, тільки на базі 
даних 75  тис. хворих і  230  тис. здорових виявилися 17 
мутацій, які можна пов'язати з депресією. При цьому всі 
вони розташовані в так званих некодувальних ділянках 
(ті ділянки ДНК, які не несуть інформацію про структуру 
будь-якого білка).

Однак, рідкісні мутації можна виявити не  тільки 
на великих когортних дослідженнях, а і в сім'ях. Обидва 
варіанти гена (алелі) можуть виявитися у  дитини з  од-
наковою ймовірністю, відповідно, рідкісні алелі будуть 
траплятися в  сім'ях  частіше, ніж у  вибірці випадкових 
людей (як це буває в GWAS дослідженнях). І, крім схожих 
генотипів, у людей з однієї родини частіше схожі фенотип 
і фактори навколишнього сере довища.

Саме в  результаті дослідження на  сім'ях  виявлена 
рідкісна мутація в одному з генів, яка приводила до змі-
ни однієї амінокислоти, що кодується [34]. В результаті 
виявилося, що  мутація в  гені RCL1, розташованому 
на  9  хромосомі, значущо асоційована з  розвитком де-
пресії. Цей факт підтвердився у багатьох членів сім'ї, які 
належать до різних поколінь.
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Ген RCL1 експресується в усіх еукаріот, тобто ядерних 
організмів, і відіграє важливу роль у відтворенні рибо-
сом. Після того, як автори дослідження провели аналіз 
генної експресії в мозку людини і миші, вони побачили, 
що в мозку людини цей ген був особливо активним в ней-
ронах і  астроцитах. Найімовірніше, саме тому мутації 

в RCL1 можуть спричиняти в певних випадках розвиток 
депресії.

З огляду на провідні теорії патоґенезу депресивних 
розладів, складена таблиця генів та  їх  функціональної 
активності, участь яких в патогенезі депресії є доведеною 
(таблиця).

Перелік генів з доведеною участю в патоґенезі депресивних розладів та їх функціональна активність

HGNC Approved Gene Symbol: CRHR1
Cytogenetic location: 17q21.31 Genomic coordinates (GRCh38): 17:45,784,279-45,835,827 (from NCBI)

ген рецептора кортикотропін-рилізинг-гормона 
(CRHR1)

Серотонінова дисфункція безпосередньо впливає на  лімбіко-гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркову регуляцію у пацієнтів з депресією. Депресія асоці-
юється з підвищенням добової продукції адренокортикотропного гормона. 
Його гіперпродукція може пояснюватися підвищенням вироблення корти-
котропін-рилізинг-фактора, синтез якого в нормі лімітується за механізмом 
зворотного зв’язку рівнем кортизолу в плазмі крові.

Sakai, K., Yamada, M., Horiba, N., Wakui, M., Demura, H., Suda, T. The genomic organization of the human corticotropin-releasing factor 
type-1 receptor // Gene. 1998. 219: 125—130. [PubMed: 9757017, related citations], doi: 10.1016/S0378-1119(98)00322-9

HGNC Approved Gene Symbol: HTR2A
Cytogenetic location: 13q14.2 Genomic coordinates (GRCh38): 13:46,831,541-46,897,075 (from NCBI)

5-HTR2A (серотоніновий рецептор типу 2А)

Цей  рецептор в  значних кількостях міститься в  структурах, пов'язаних 
з емоційними і когнітивними процесами.
Ген розташований в 13-ї хромосомі, має кілька поліморфних локусів (Т102С 
и А-1438-G).

Bhattacharyya, S., Raote, I., Bhattacharya, A., Miledi, R., Panicker, M. M. Activation, internalization, and recycling of the serotonin 2A recep-
tor by dopamine. Proc. Nat. Acad. Sci. 2006. 103: 15248—15253. [PubMed: 17005723, images, related citations] [Full Text]

HGNC Approved Gene Symbol: COMT
Cytogenetic location: 22q11.21 Genomic coordinates (GRCh38): 22:19,941,739-19,969,974 (from NCBI)

COMT Val-158-Met
(катехол-О-метилтрансфераза)

Регулює передачу нервового імпульсу, руйнує катехоламіни, які надійшли 
в синаптичну щілину (дофамін, адреналін, норадреналін).
Досліджені варіанти гена: Val-158-Met (заміна амінокислоти валіну в позиції 
158 на метіонін), позначені латинськими буквами G і A (за назвами нуклеоти-
дів гуанін і аденін в відповідних цим амінокислотам позиціях ДНК).

Diatchenko, L., Slade, G. D., Nackley, A. G., Bhalang, K., Sigurdsson, A., Belfer, I., Goldman, D., Xu, K., Shabalina, S. A., Shagin, D., Max, M. B., 
Makarov, S. S., Maixner, W. Genetic basis for individual variations in pain perception and the development of a chronic pain condition. 
Hum. Molec. Genet. 2005. 14: 135—143. [PubMed: 15537663, related citations] [Full Text]

HGNC Approved Gene Symbol: MAOA
Cytogenetic location: Xp11.3 Genomic coordinates (GRCh38): X:43,654,906-43,746,823 (from NCBI) 

(А MAOA) ген ферменту моноаміноксидази
Моноаміноксидаза відповідає за дезактивацію моноамінів — нейромедіа-
торів з  однією аміногрупою, до  яких належать адреналін, норадреналін, 
серотонін, мелатонін, гістамін, дофамін.

Fan, J., Fossella, J., Sommer, T., Wu, Y., Posner, M. I. Mapping the genetic variation of executive attention onto brain activity. Proc. Nat. Acad. 
Sci. 2003. 100: 7406—7411. [PubMed: 12773616, images, related citations] [Full Text]

HGNC Approved Gene Symbol: DRD4
Cytogenetic location: 11p15.5 Genomic coordinates (GRCh38): 11:637,304-640,705 (from NCBI)

ген DRD4 (ANKK1) (рецептор типу D2)

Ген  ANKK1 розташований в  регуляторній зоні гена DRD2 і  регулює його 
експресію.
Одним з проявів мутації гена рецептора дофаміну є «синдром дефіциту ви-
нагороди». У нормальних умовах дофамін спричиняє ейфорію і знімає стрес. 
При синдромі нестачі винагороди знижується рівень дофаміну, що змушує 
людину шукати фактори, що  підвищують його рівень для  гарного само-
почуття (це може бути досягнуто за допомогою наркотиків, азартних ігор, 
алкоголю тощо).
Мутації в гені також впливають на поведінку людини при стресових ситуа-
ціях.

Dreber, A., Apicella, C. L., Eisenberg, D. T. A., Garcia, J. R., Zamore, R. S., Lum, J. K., Campbell, B. The 7R polymorphism in the dopamine 
receptor D4 gene (DRD4) is associated with fi nancial risk taking in men. Evol. Hum. Behav. 2009. 30: 85—92.

HGNC Approved Gene Symbol: SLC6A2
Cytogenetic location: 16q12.2 Genomic coordinates (GRCh38): 16:55,655,603-55,706,191 (from NCBI)

ген SLC6A2

Кодує білок-транспортер норадреналіну, який забезпечує зворотне за-
хоплення норадреналіну в  пресинаптичну мембрану. Наявність алелі 
rs5569*A гена SLC6A2 є фактором, що підвищує ризик розвитку суїцидальної 
поведінки

Zhou, Z., Zhen, J., Karpowich, N. K., Goetz, R. M., Law, C. J., Reith, M. E. A., Wang, D.-N. LeuT-desipramine structure reveals how antidepres-
sants block neurotransmitter reuptake. Science. 2007. 317: 1390—1393. [PubMed: 17690258, images, related citations] [Full Text]
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Продовження таблиці

HGNC Approved Gene Symbol: SLC6A4
Cytogenetic location: 17q11.2 Genomic coordinates (GRCh38): 17:30,194,318-30,235,967 (from NCBI)

5’HTTLPR (транспортер серотоніну)

Регулює передачу нервового імпульсу. Здійснює зворотне захоплення серо-
тоніну, що не зв'язався з рецепторами в синаптичній щілині.
Досліджені варіанти гена: «короткий» S і «довгий» L варіанти регуляторної 
ділянки гена. «Короткий» (S) менш активно працює, через це синтезується 
менше білка-транспортера.
Можливі поєднання у індивіда (генотипи): SS, SL, LL.
Особливості генотипів: SS пов’язані з більшою ймовірністю розвитку емоцій-
них порушень в несприятливому середовищі, наприклад, депресії або пост-
травматичного стресового розладу при перенесених стресах

Baudry, A., Mouillet-Richard, S., Schneider, B., Launay, J.-M., Kellermann, O. MiR-16 targets the serotonin transporter: a new facet for adap-
tive responses to antidepressants. Science. 2010. 329: 1537—1541. [PubMed: 20847275, related citations] [Full Text]

HGNC Approved Gene Symbol: MTNR1A
Cytogenetic location: 4q35.2 Genomic coordinates (GRCh38): 4:186,532,993-186,555,566 (from NCBI)

МТ1 (М-1a, MTNR1A)

Рецептори МТ1 належать до  сімейства орфанових, зв'язаних з  G-білком 
рецепторів, вони широко представлені в  структурах головного мозку, 
беруть участь в регуляції біологічних ритмів (супрахіазматичне ядро гіпо-
таламуса) й емоційно-мотиваційної поведінки (неокортекс, гіпокамп, амігда 
та ін). Рецептори МТ1 становлять більше 99 % від загальної кількості сайтів 
зв’язування мелатоніну

Levoye, A., Dam, J., Ayoub, M. A., Guillaume, J.-L., Couturier, C., Delagrange, P., Jockers, R. The orphan GPR50 receptor specifi cally inhibits 
MT1 melatonin receptor function through heterodimerization. EMBO J. 2006. 25: 3012—3023. [PubMed: 16778767, images, related cita-
tions] [Full Text]

HGNC Approved Gene Symbol: MTNR1B
Cytogenetic location: 11q14.3 Genomic coordinates (GRCh38): 11:92,969,622-92,986,240 (from NCBI)

МТ2 (M-1b, MTNR1B)

Рецептори МТ2 належать до  сімейства орфанових зв'язаних з  G-білком 
рецепторів, вони експресуються переважно в  клітинах сітківки і  відділах 
проміжного мозку. Беруть учать в регуляції біологічних ритмів і емоційно-
мотиваційної поведінки

Bonnefond, A., Clement, N., Fawcett, K., Yengo, L., Vaillant, E., Guillaume, J.-L., Dechaume, A., Payne, F., Roussel, R., Czernichow, S., Hercberg, S., 
Hadjadj, S., and 16 others. Rare MTNR1B variants impairing melatonin receptor 1B function contribute to type 2 diabetes. Nature Genet. 
2012. 44: 297—301. [PubMed: 22286214, images, related citations] [Full Text]

Узагальнюючи отримані дані, треба наголосити, 
що  досягнення сучасної науки довели «полігенність» 
розвитку депресії й необхідність використання цих знань 
в діагностиці та терапії цього захворювання. У теперіш-
ній час у  ґенезі депресії активну участь беруть гени, 
які кодують нейротрансмітерну активність (метаболізм 
адреналіну, норадреналіну, серотоніну та дофаміну), ней-
роґенез, нейрональну пластичність, активність імунної 
системи. Наведені результати досліджень свідчать про 
можливість використання генетичних маркерів для діа-
гностики депресії (дисфункція нейротрансмітерних, не-
йрональних та імунних механізмів), а також визначення 
резистентності та  терапевтичної відповіді на  терапію. 
Стратегічними для  подолання депресії є  дослідження, 
спрямовані на пошук лікарських речовин, що інактиву-
ють депресогенні гени та продукти їх метаболізму.
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Д. І. Марценковський
ПЛАЦЕБО-КОНТ РО ЛЬОВАНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ПОРІВНЯЛЬНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ ТРАВМА-ФОКУСОВАНОЇ 

КОГНІТИВНО-ПОВЕДІНКОВОЇ ТЕРАПІЇ ТА  ФЛУОКСЕТИНУ ПРИ ПТСР ІЗ  СИМПТОМАМИ ДЕПРЕСІЇ 
У  ДІТЕЙ ТА  ПІДЛІТКІВ, ЩО  ПОСТРАЖДАЛИ ВІД  ГІБРИДНОЇ ВІЙНИ НА  СХОДІ УКРАЇНИ

Д. И. Марценковский*

Плацебо-конт ро лируемое исследование сравнительной эффективности травма-фокусированной 
когнитивно-поведенческой терапии и  флуоксетина при ПТСР с  симптомами депрессии 

у  детей и  подростков, пострадавших от  гибридной войны на  Востоке Украины

D. Martsenkovskyi
A  placebo-controlled study of  the comparative effi  cacy of  trauma-focused cognitive behavioral therapy 

and fl uoxetine in  children and adolescents aff ected with PTSD and symptoms of  depression aff ected 
by  the hybrid war in  Eastern Ukraine

Високий рівень перекриття симптомів 
посттравматичного стресового розладу 
(ПТСР) з іншими, особливо симптомами де-
пресивних та тривожних розладів, зумовлює 
високу кількість випадків, коли є  підстави 
для  подвійної діагностики цих розладів. 
КПТ та  додаткова терапія СІЗЗС рекомен-
дована при таких станах у  дорослих. Такі 
рекомендації не  можуть бути перенесені 
у  педіатричну практику без дослідження 
їх ефективності та безпеки. 117 дітей у віці 
14,2 ± 1,8 років із встановленим діагнозом 
ПТСР з  симптомами депресії після плаце-
бо ввідного періоду були рандомізовані 
для  16-тижневого лікування до  3  терапев-
тичних груп: 1)  Флуоксетину 20—40  мг; 
2)  ТФ-КПТ (травма-фокусована когнітивно-
поведінкова терапія) та 3) Плацебо (коротко-
тривалі психосоціальні втручання  — КПВ) 
для  порівняння їх  ефективності та  безпеч-
ності. За  результатами дослідження було 
встановлено, що  зниження важкості симп-
томів ПТСР було статистично значущим 
в  обох терапевтичних групах (терапевтич-
ний ефект флуоксетину — 12,35 95 % ДІ — 
10,92; 13,79; p < 0,05; терапевтичний ефект 
ТФ-КПТ  — 12,15 95  % ДІ  — 10,82; 13,48; 
p  <  0,05) порівняно з  плацебо (терапев-
тичний ефект КПВ  — 9,89 95  % ДІ  — 8,86; 
10,93). Статистично значущої різниці в тера-
певтичній ефективності між флуоксетином 
та  ТФ-КПТ не  встановлено (p  >  0,05). Було 
встановлено прямий пропорційний коре-
ляційний зв’язок середньої сили (r = 0,622, 
p  <  0,01) у  групі флуоксетину та  обернено 
пропорційний (r  =  –0,637, p  <  0,01) у  гру-
пі ТФ-КПТ між величиною терапевтичного 
ефекту за CAPS-CA-5 та тяжкістю симптомів 
депресії за CDRS-R. Діти з ПТСР та клінічно 
вираженими ознаками коморбідного депре-
сивного розладу, порівняно з дітьми, у яких 
депресивні симптоми не  були виражені, 
більш чутливі до  лікування селективними 
інгібіторами зворотного захоплення серо-
тоніну. Діти та  підлітки із  переважанням 
симптомів репереживання та уникання ма-
ють більшу афінність до  ТФ-КПТ.

Ключові слова: діти, підлітки, гібридна 
війна, посттравматичний стресовий розлад, 
депресивні розлади, травма-фокусована 
терапія, селективні інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну

Высокий уровень перекрывания симптомов 
посттравматического стрессового расстройства 
(ПТСР) с другими, особенно симптомами депрес-
сивных и  тревожных рас ст ройств, приводит 
к  высокому количеству случаев, когда имеют-
ся основания для  двойной диагностики этих 
рас ст ройств. КПТ и  дополнительная терапия 
СИОЗС рекомендована при таких состояниях 
у взрослых. Такие рекомендации не могут быть 
перенесены в педиатри чес кую практику без ис-
следования их эффективности и безопасности. 
117 детей в  возрасте 14,2  ±  1,8  лет с  установ-
ленным диаг нозом ПТСР с симптомами депрес-
сии после плацебо вводного периода были 
рандомизированы для  16-недельного лечения 
на  3  терапевти чес кие группы: 1)  Флуоксетина 
20—40  мг; 2)  ТФ-КПТ (травма-фокусирован-
ная когнитивно-поведенческая терапия) 
и 3) Плацебо (краткосрочные психосоциальные 
вмешательства  — КПВ) для  сравнения их  эф-
фективности и  безопасности. По  результатам 
исследования было установлено, что снижение 
тяжести симптомов ПТСР было статисти чес ки 
значимым в  обеих терапевти чес ких группах 
(терапевти чес кий эффект флуоксетина — 12,35 
95 % ДИ — 10,92; 13,79; p < 0,05; терапевти чес-
кий эффект ТФ-КПТ  — 12,15 95  % ДИ  —10,82; 
13,48; p  <  0,05) по  сравнению с  плацебо 
(терапевти чес кий эффект КПВ — 9,89 95 % ДИ — 
8,86; 10,93). Статисти чес ки значимой разницы 
в  терапевти чес кой эффективности между флу-
оксетином и ТФ-КПТ не установлено (p > 0,05). 
Была установлена прямая пропорциональная 
корреляционная связь средней силы (r = 0,622, 
p < 0,01) в группе флуоксетина и обратно про-
порциональная (r = –0,637, p < 0,01) — в группе 
ТФ-КПТ между величиной терапевти чес кого 
эффекта по  CAPS-CA-5 и  тяжестью симптомов 
депрессии по CDRS-R. Дети с ПТСР и клини чес-
ки выраженными признаками коморбидного 
депрессивного рас ст ройства, по  сравнению 
с  детьми, у  которых депрессивные симптомы 
не были выражены, более чувствительны к ле-
чению селективными ингибиторами обратного 
захвата серотонина. Дети и  подростки с  пре-
обладанием симптомов репереживания и  из-
бегания имеют большую аффинность к ТФ-КПТ.

Ключевые слова: дети, подростки, гибрид-
ная война, посттравмати чес кое стрессовое 
рас ст ройство, депрессивные рас ст ройства, 
травма-фокусированная терапия, селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина

High level of  posttraumatic stress 
disorder (PTSD) symptoms overlaps 
with others, especially depressive and 
anxiety symptoms causes a high number 
of  cases when there are grounds for 
a dual diagnosis of these disorders. CBT 
and SSRIs therapy is  recommended for 
treatment of such conditions in adults. 
These recommendations can’t be trans-
ferred to  pediatric practice without 
studying their eff ectiveness and safety. 
117 children 14.2  ±  1.8  years old with 
PTSD and symptoms of  depression 
after placebo run-in  period were ran-
domized to  16  weeks-long treatment 
in  3 groups: 1)  fl uoxetine 20—40 mg; 
2)  TF-CBT (trauma-focused cognitive-
behavioral therapy); 3)  Placebo (brief 
psychosocial interventions, BPI) to com-
pare their effi  cacy and safety. We found 
that reducing the severity of  PTSD 
symptoms was statistically signifi cant 
in  both therapeutic groups (therapeu-
tic eff ect of  fl uoxetine  — 12.35, 95  % 
CI — 10.92; 13.79; p < 0.05; therapeutic 
eff ect of  TF-CBT  — 12.15, 95  % CI  — 
10.82; 13.48; p  <  0.05) versus placebo 
(therapeutic eff ect of  BPI  — 9.89 95  % 
CI — 8.86; 10.93). There was no statisti-
cally signifi cant diff erence in therapeutic 
effi  cacy between fl uoxetine and TF-CBT 
(p > 0.05). Correlation analysis had found 
a direct relationship (r = 0.622, p < 0.01) 
in  the group of  fl uoxetine and inverse 
relationship (r = –0.637, p < 0.01) in the 
group of TF-CBT between the size of the 
therapeutic eff ect on  CAPS-CA-5 and 
severity of depressive symptoms on the 
CDRS-R. Children with PTSD and clini-
cally signifi cant comorbid depression 
versus children that had subclinical rates 
of depression were more sensitive to se-
lective serotonin reuptake inhibitors 
treatment. Children and adolescents 
with the predominance of  re-experi-
encing and avoidance symptoms had 
a  greater sensitivity for TF-CBT.

Key  words: children, adolescents, 
hybrid war, posttraumatic stress disorder, 
depressive disorders, trauma-focused 
therapy, selective serotonin reuptake 
inhibitors
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Гібридна війна на  Сході України характеризується 
комплексністю дії травматичних факторів на дітей, вто-
ринною травматизацією, клінічним поліморфізмом пси-
хічних розладів: перекриттям симптомів преморбідних 
розладів із симптомами посттравматичного стресового 
розладу (ПТСР), депресивними, тривожними симптомами. 
ПТСР у дитячому віці характеризується хронічним пере-
бігом, негативно впливає на  психічне здоров’я, значно 
знижує якість життя в подальшому і потребує тривалої 
терапії та соціальної підтримки [1].

Міжнародні рекомендації щодо лікування дітей та під-
літків із ПТСР та багато метааналітичних досліджень ре-
комендують травма-фокусовану когнітивно-поведінкову 
терапію (ТФ-КПТ) як терапію першого вибору, при цьому 
дані щодо ефективності використання медикаментозної 
терапії залишаються обмеженими [2—5].

В Україні, враховуючи обмежені фінансові та кадрові 
ресурси, зокрема недостатню кількість когнітивно-пове-
дінкових терапевтів з досвідом роботи з дітьми, фармако-
терапія ПТСР, депресивних та тривожних розладів зали-
шається одним із найбільш доступних методів допомоги.

Більшість епідеміологічних досліджень свідчать про 
високий рівень коморбідності ПТСР як  в  дитячій, так 
і дорослій популяції з іншими, особливо депресивними 
та тривожними, розладами [6, 7], проте міжнародні реко-
мендації щодо терапії травматичних розладів, при яких 
можлива подвійна діагностика ПТСР і  депресивного/
тривожного розладів, відсутні.

Когнітивно-поведінкова психотерапія рекомендова-
на для  лікування депресивних та  тривожних розладів, 
зумовлених психічною травматизацією. У дорослих вико-
ристання антидепресантів, зокрема селективних інгібіто-
рів зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС), для терапії 
депресивних та  тривожних розладів рекомендовано 
для клінічної практики. Ці рекомендації не можуть бути 
перенесені на педіатричну практику, відповідно до ре-
зультатів окремих досліджень, побічні ефекти антиде-
пресантів (сонливість, дратівливість, надмірна рухова 
активність, проблеми травлення, суїцидальний ризик) 
у неповнолітніх спостерігаються частіше [8].

Оцінення ефективності та безпечності застосування 
селективних інгібіторів зворотного захоплення серотоні-
ну (СІЗЗС), порівняно з доказовими психотерапевтичними 
втручаннями, є важливою.

Мета дослідження: порівняти переносимість та  ко-
роткотривалу ефективність травма-фокусованої когні-
тивно-поведінкової терапії з  терапією флуоксетином 
у дітей при ПТСР із симптомами депресії, що постраждали 
від бойових дій на Сході України.

У ході крос-секційного дослідження [9] були обстежені 
476 дітей та підлітків з розладами психіки та поведінки 
в віці від 10 до 18 років (MD = 14,2), що мали статус тим-
часово переміщених із зони АТО на Сході України.

З  когорти дітей за  результатами скринінгового об-
стеження, проведеного з  використанням «Напів струк-
турованих інтерв’ю для оцінки розвитку та благополуччя 
дітей та підлітків у віці від 5 до 18 років» (Development and 
Well-Being Assessment — DAWBA), було відібрано 154 ди-
тини, що мали ПТСР та симптоми депресивних розладів 
відповідно до діагностичних критеріїв МКХ-10 та DSM-5.

У батьків та опікунів дітей, а також самих дітей, що до-
сягли віку 14 років, була отримана згода на психіатричне 
обстеження та участь у подвійному плацебо-конт ро льо-
ваному дослідженні порівняльної ефективності флуок-
сетину та  травма-фокусованої когнітивно-поведінкової 
терапії.

Рандомізовані діти відповідали критерію А за DSM-5 
для ПТСР. Перед включенням до дослідження діти були 
обстежені з використанням «Клінічної рейтингової шкали 
ПТСР для  дітей та  підлітків» (The  Clinician-Administered 
PTSD Scale — CAPS-CA-5) та «Рейтингової шкали депресій 
у  дітей» (Children’s  Depression Rating Scale, Revised  — 
CDRS-R) для оцінки тяжкості симптомів ПТСР та депресії 
відповідно.

Соціально-демографічні показники рандомізова-
ної вибірки (табл.  1) відповідали популяційним даним 
за  результатами крос-секційного дослідження  [9], крім 
розподілу за статтю.

Розподіл рандомізованих неповнолітніх за  статтю 
свідчив, що  серед осіб, що  зазнали психічної травма-
тизації, ПТСР частіше формується в  осіб жіночої статті. 
Ці дані добре узгоджуються з даними міжнародних до-
сліджень [10, 11].

Таблиця 1. Соціально-демографічна характеристика включених 
у дослідження дітей та підлітків, що були тимчасово 
переселені із зони військових дій (n = 154)

Показник M ± SD

Вік, роки 14,2 ± 1,8

%

Стать
— чоловіки
— жінки

46
54

Хто фактично здійснює опіку над дитиною
— обидва батьки
— один з батьків
— опікуни
— інші дорослі родичі
— інші особи, уповноважені державою

26,0
36,4
20,1

9,7
7,8

Рівень освіти батьків
— вища
— середня
— без освіти

58,4
21,4
19,5

Мають постійну роботу (принаймні один з батьків)
Мають тимчасову роботу (принаймні один з батьків)
Проживають на соц. виплати (не мають постійного 
іншого джерела доходів)

18,8
34,4

46,12

Дизайн дослідження наведено на рис. 1.
Під  час розроблення дизайну дослідження ми  вра-

хували дані метааналітичних досліджень про високий 
рівень відповіді на плацебо у дитячій та підлітковій по-
пуляції [12, 13]. Це може бути пояснено як більш високими 
очікуваннями від терапії, так і завищенням тяжкості симп-
томів під час оцінювання на початку дослідження. З ме-
тою усунення впливу зазначених факторів було передба-
чено плацебо-ввідний період тривалістю один тиждень, 
під час якого всі відібранні до дослідження діти отримали 
по 5 короткотривалих психосоціальних втручань. Після 
закінчення плацебо-періоду діти були повторно обстеже-
ні з використанням CAPS-CA-5, CDRS-R та «Колумбійської 
шкали оцінки суїцидального ризику» (Columbian Suicide 
Severity Rating Scale — C-SSRS).

Діти, що  продемонстрували зменшення тяжкості 
симптомів ПТСР або  депресії більше ніж на  20  %, були 
розцінені як  такі, що  відреагували на  плацебо, та  були 
виключені із  подальшого дослідження. Так  само з  до-
слідження були виключені діти, що мали значущу психо-
логічну травму, епізоди депресії чи манії протягом часу 
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Плацебо-ввідний період 
(1 тиждень)

5 сесій КПВ + плацебо

Рандомізація
Пацієнти, що продемонстрували 
зменшення симптомів CAPS-CA-5 

та CDRS-R більше ніж на 10 % були 
виключені

Фаза активного 
лікування 

(16 тижнів)

Фаза поступового 
зменшення дози 

та спостереження 
(2 тижні)

n = 154 n = 117

n = 39, флуоксетин 20—40 мг щоденно

n = 39, ТФ-КПТ, 
1 сесія 60—90 хвилин на тиждень

n = 39, плацебо + КПВ

Рис. 1. Дизайн дослідження порівняння короткотривалої ефективності флуоксетину з ТФ-КПТ у дітей з ПТСР 
та симптомами депресії, що постраждали від бойових дій на Сході України

до початку військових дій в регіоні, діти з суїцидальними 
думками, ознаками несуїцидальної самоушкоджувальної 
поведінки. Всім дітям, що пройшли плацебо-ввідний пері-
од, було проведено електрокардіографічне дослідження. 
Порушення серцевої провідності, серцеві аритмії також 
були критеріями виключення з дослідження.

Зі 154 дітей, після закінчення плацебо-періоду було 
виключено з  подальшого дослідження 37  осіб, з  них 
26 — як таких, що відреагували на плацебо, 9 — з озна-
ками депресивних або тривожних розладів, симптомами 
ПТСР до початку військових дій в регіоні, та 2 — з пору-
шеннями на ЕКГ.

Діти (N = 117), що залишилися після плацебо-ввідного 
періоду, були порівну (n  =  39) в  випадковому порядку 
рандомізовані у 3 групи: 1) Група ТФ-КПТ, що отримували 
одну сесію травма-фокусованої когнітивно-поведінкової 
терапії тривалістю від 60 до 90 хвилин один раз на тиж-
день протягом 16  тижнів; 2)  Група ФЛ, що  отримували 
гнучку дозу флуоксетину 20—40  мг  щоденно; 3)  Група 
КПВ, що  отримували короткотривалі психосоціальні 
втручання, що  надавалися не  медичним спеціалістом 
(соціальним працівником) один раз на тиждень протягом 
дослідження.

Терапія флуоксетином починалася зі стартової дози 
у 20 мг. Діти, що були рандомізовані до групи флуоксети-
ну, на 2-му тижні активної фази лікування мали додаткову 
консультацію для  вирішення питання про необхідність 
збільшення дози препарату. Дозу збільшували за умови 
відсутності позитивних змін у  стані пацієнта та  відсут-
ності значущих побічних ефектів протягом двох тижнів 
лікування.

Оцінювання ефективності терапевтичних втру-
чань проводили з використанням CAPS-CA-5 та CDRS-R 
на 8-му (сере дина дослідження) та на 16-му тижні дослі-
дження (кінцева точка дослідження), після чого всі діти 
були включені у 2-тижневу фазу поступового зменшення 
дози антидепресанта та  припинення медичного спо-
стереження.

З метою дотримання безпеки протягом досліджен-
ня проводили моніторинг побічних ефектів: дітям, 
що прий мали флуоксетин, на 4-му тижні прийому було 
повторно зроблено ЕКГ; на 2-му та 8-му тижнях всі діти 
повторно були обстежені на  наявність суїцидальних 
думок та намірів, несуїцидальної самоушкоджувальної 
поведінки.

Розрахунок розміру вибірки здійснювали, ґрунтую-
чись на  даних середнього значення та  стандартного 
відхилення, отриманих у  пілотному кросс-секційному 
дослідженні  [9]. Було встановлено, що  n  =  31 в  кожній 
з груп буде достатнім для виявлення статистичної різниці 

з 80 % потужністю на 1 % рівні значущості при SD = 4,61.
Статистичне оброблення даних проводили в  SPSS. 

Для оцінення терапевтичного ефекту проводили оціню-
вання різниці між базовими показниками та загальною 
кількістю балів за  CAPS-CA-5 наприкінці дослідження 
в групах порівняння. Різницю між терапевтичними ефек-
тами в групах порівняння визначали методом множин-
них порівнянь Analysis of variance (ANOVA) з поправкою 
Бонферроні. Зв’язок тяжкості депресивних симптомів 
з терапевтичним ефектом за CAPS-CA-5 оцінювали за до-
помогою кореляційного коефіцієнта Кенделла.

За  результатами дослідження було встановлено, 
що зниження важкості симптомів ПТСР було статистично 
значущим в  обох терапевтичних групах (терапевтич-
ний ефект флуоксетину — 12,35 95 % ДІ — 10,92; 13,79; 
p < 0,05; терапевтичний ефект ТФ-КПТ — 12,15 95 % ДІ — 
10,82;  13,48; p < 0,05) порівняно з плацебо (терапевтич-
ний ефект КПВ — 9,89 95 % ДІ — 8,86; 10,93). Статистично 
значущої різниці в терапевтичній ефективності між флу-
оксетином та ТФ-КПТ не встановлено (p > 0,05). Результати 
порівняння терапевтичної ефективності в групах порів-
няння наведені на рис. 2.
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Рис. 2. Порівняння розмірів терапевтичних ефектів 
(різниці між базовими та кінцевими показниками) 

у групах з різними терапевтичними стратегіями

Діти, які за 16 тижнів терапії продемонстрували зни-
ження тяжкості симптомів зі спектра ПТСР за CAPS-CA-5 
на  50  % та  більше, були оцінені як  такі, що  відповіли 
на ліку вання. За результатами дослідження не виявлено 
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значущої різниці в  кількості дітей, що  відповіли на  те-
рапію з використанням різних терапевтичних стратегій: 
54 % у виборці тих, що отримували ТФ-КПТ, 51 % з тих, 
що лікувалися флуоксетином. У групі КПВ, що отримували 
короткотривалі психосоціальні втручання, що  надава-

лися не  медичним спеціалістом (соціальним працівни-
ком) таких дітей було 26  %. Ефективність терапії СІЗЗС 
та ТФ-КПТ були майже однаковою, про що також свідчить 
кількість респондерів та  нереспондерів на  лікування. 
Результати розрахунків наведені в табл. 2.

Таблиця 2.  Порівнювані базові показники тяжкості ПТСР та депресії в терапевтичних групах та величина терапевтичного ефекту 
(різниці між базовими та кінцевими показниками)

ФЛ ТФ-КПТ КПВ Р1—2 Р1—3 Р2—3

Базові показники CAPS-CA-5, бали 30,28
(28,55; 32,01)

29,71
(28,31; 31,11)

29,41
(28,05; 30,76)

> 0,05 > 0,05 > 0,05

Базові показники Т-scoгe CDRS-R, бали 48,25
(44,12; 52,38)

47,69
(43,17; 52,21)

49,38
(45,28; 53,45)

> 0,05 >0,05 > 0,05

Терапевтичний ефект за CAPS-CA-5 12,35 
(10,92; 13,79)

12,15 
(10,82; 13,48)

9,89 
(8,86; 10,93)

> 0,05 0,021 0,039

При  рандомізації частина дітей не  відповідала кри-
теріям для постановки діагнозу депресивного розладу, 
проте в  них спостерігався високий рівень перекриття 
симптомів депресії та ПТСР. З урахуванням цього терапев-
тичну відповідь оцінювали на ґрунті зміни кількості балів 
за CAPS-СА-5. Таке оцінювання дозволяло провести по-
рівняльну оцінку відповідей на терапевтичні втручання, 
специфічні як для ПТСР, так і для депресії.

Протягом дослідження додатково були виключені 
3 пацієнти: 1 пацієнт був виключений з групи, що отриму-
вала флуоксетин, на 1-му тижні активної фази лікування 
у зв’язку з небажанням батьків продовжувати лікування 
внаслідок побічних ефектів (скарг на  нудоту та  запа-
морочення), ще 2 пацієнти були виключені з групи КПВ 
на 6-му та 8-му тижнях активної фази на прохання бать-
ків внаслідок відсутності очікуваного терапевтичного 
ефекту.

За час дослідження середня доза флуоксетину стано-
вила 27,1 ± 9,7 мг.

ТФ-КПТ та терапія флуоксетином продемонстрували 
безпечність та добру переносимість. Найчастішими по-
бічними ефектами в групі флуоксетину були нудота та за-
паморочення на  першому тижні прийому лікарського 
засобу майже у 20 % (8) дітей.

Було також встановлено, що  серед респондерів 
у  групі терапії флуоксетином було більше пацієнтів 
з  клінічно значущою депресією (більш ніж 55  балів 
за  CDRS-R  Т-Sсоге). Серед респондерів до  ТФ-КПТ пе-
реважали пацієнти з  окремими симптомами депресії 
(субдепресією). Розподіл респондерів та нереспондерів 
в терапевтичних групах, залежно від клінічної вираже-
ності депресії, наведено на рис. 3.

За  допомогою кореляційного аналізу було встанов-
лено прямий пропорційний зв’язок середньої сили 
(r = 0,622, p < 0,01) між величиною терапевтичного ефекту 
флуоксетину за CAPS-CA-5 та тяжкістю симптомів депре-
сії під час оцінювання за CDRS-R (рис. 4.), тоді як у групі 
ТФ-КПТ встановлено зворотно пропорційний зв’язок 
середньої сили (r = –0,637, p < 0,01) між величиною тера-
певтичного ефекту та тяжкістю депресивних симптомів 
(рис. 5).

Оскільки групи порівняння були статистично одно-
рідні, результати дослідження свідчать про потенційно 
більшу користь від  застосування флуоксетину у  під-
літків з ПТСР та клінічно вираженою (більш ніж 55 балів 
за CDRS-R T-Score) коморбідною депресією.
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Рис. 3. Розподіл респондерів та нереспондерів 
в терапевтичних групах залежно від суми балів за CDRS-R
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 Рис. 4. Розподіл величин терапевтичного ефекту 
залежно від тяжкості депресій за CDRS-R у пацієнтів 

у групі, що отримувала терапію флуоксетином
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Рис. 5. Розподіл величин терапевтичного ефекту 
залежно від тяжкості депресій за CDRS-R у пацієнтів 

у терапевтичній групі, що отримувала ТФ-КПТ

Результати проведеного дослідження дозволили дій-
ти таких висновків.

Фармакотерапія СІЗЗС (флуоксетином) і  психотера-
пія (ТФ-КПТ)  — ефективніші за  плацебо і  можуть бути 
рекомендовані для лікування психічних розладів у дітей 
та підлітків, що постраждали від гібридної війни на Сході 
України.

Терапія флуоксетином у  дозі 20—40  мг  на  добу 
та  травма-фокусована терапія мають добру переноси-
мість та безпечність при застосуванні.

Діти з ПТСР та клінічно вираженими ознаками комор-
бідного депресивного розладу порівняно з дітьми, у яких 
депресивні симптоми не  були виражені, більш чутливі 
до  лікування СІЗЗС. Діти та  підлітки із  переважанням 
симптомів репереживання та  уникання мають більшу 
афінність до ТФ-КПТ.
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І. Г. Мудренко
ФАРМАКОЛОГІЧНА КОРЕКЦІЯ ДЕПРЕСИВНИХ СИМПТОМІВ У  ХВОРИХ З  РІЗНИМИ 

КЛІНІЧНИМИ ВАРІАНТАМИ ДЕМЕНЦІЙ
И. Г. Мудренко

Фармакологи чес кая коррекция депрессивных симптомов у  больных с  различными 
клини чес кими вариантами деменций

I. H. Mudrenko
Pharmacological correction of  depressive symptoms in  patients with diff erent clinical types of  dementia

В  цієї статті висвітлено результати 
наукового дослідження щодо лікування 
коморбідної депресивної симптоматики 
у хворих з різними клінічними варіан-
тами деменції препаратом Когніфен. 
Цей  лікувальний засіб є  комбінова-
ним і  містить нообут та  нейромідин, 
отже  — діє як  ноотроп з  седативною 
дією та  як  антихолінестеразний засіб. 
Хворих досліджували в  трьох групах: 
хворі з  деменцією внаслідок хвороби 
Альцгеймера, з  судинною деменцією, 
з деменцією змішаного типу. Доведено 
позитивний вплив препарату на  ре-
дукцію депресивної симптоматики при 
різних клінічних варіантах деменцій 
та  зниження рівня депресії з  тяжкого 
і  помірного до  легкого. В  статті наве-
дено динаміку окремих складових де-
пресивного синдрому в результаті ліку-
вання. Встановлено позитивний вплив 
препарату на  редукцію суїцидальних 
проявів (антивітальних висловлювань, 
думок, намірів, спроб) у хворих з демен-
цією внаслідок хвороби Альцгеймера 
та  змішаного типу на  рівні p  ≤  0,05. 
Отже, Когніфен можна рекомендувати 
для купірування коморбідної депресив-
ної симптоматики у хворих з деменція-
ми, що дозволяє уникнути поліпрагмазії 
та  додаткового призначення антиде-
пресантів та  транквілізаторів.

Ключові слова: судинна деменція, 
змішана деменція, деменція внаслі-
док хвороби Альцгеймера, Когніфен, 
депресія, ризик суїциду

В данной статье отражены результаты на-
учного исследования по лечению коморбид-
ной депрессивной симптоматики у больных 
с  различными клини чес кими вариантами 
деменции препаратом Когнифен. Данное 
лечебное средство является комбиниро-
ванным и  содержит нообут и  нейромидин, 
таким образом  — действует как ноотроп 
с  седативным действием и  как антихолин-
эстеразные средства. Больных исследовали 
в трех группах: больные с деменцией вслед-
ствие болезни Альцгеймера, с  сосудистой 
деменцией, с  деменцией смешанного типа. 
Доказано положительное влияние препарата 
на  редукцию депрессивной симптомати-
ки при различных клини чес ких вариантах 
деменции и  снижение уровня депрессии 
с тяжелого и умеренного до легкого. В статье 
приведена динамика отдельных составля-
ющих депрессивного синдрома в  резуль-
тате лечения. Установлено положительное 
влияние препарата на  редукцию суици-
дальных проявлений (антивитальных вы-
сказываний, мыслей, намерений, попыток) 
у больных с деменцией вследствие болезни 
Альцгеймера и смешанного типа на уровне 
p  ≤  0,05. Таким образом, Когнифен можно 
рекомендовать для купирования коморбид-
ной депрессивной симптоматики у больных 
с деменцией, что позволяет избежать поли-
прагмазии и  дополнительного назначения 
антидепрессантов и  транквилизаторов.

Ключевые слова: сосудистая деменция, 
смешанная деменция, деменция вследствие 
болезни Альцгеймера, Когнифен, депрессия, 
риск суицида

The  article presents the results 
of  the scientific study on  the treat-
ment of  comorbid depressive symp-
toms in  patients with various clinical 
types of dementia with Cognifen. This 
drug is combined and contains noobut 
and neuromidin, thus acts as a sedative 
eff ect of nootropic and anticholinester-
ase medication. Patients were examined 
in  three groups: with dementia, with 
Alzheimer’s disease, vascular dementia 
and dementia of mixed type. The posi-
tive eff ect of  the drug on  reduction 
of  depressive symptoms at  various 
clinical types of  dementia and reduc-
tion of  the level of  depression from 
severe and moderate to mild was prov-
en. The  article presents the dynamics 
of the separate components of depres-
sive syndrome as a result of treatment. 
The  positive eff ect of  the drug on  the 
reduction of  suicidal manifestations 
(anti-vital statements, thoughts, inten-
tions, attempts) in  patients with de-
mentia due to Alzheimer’s disease and 
of  mixed type at  the level of  p  ≤  0.05 
was proven. Thus, Cognifen can be rec-
ommended for reduction of comorbid 
depressive symptoms in  patients with 
dementia, what allows to  avoid poly-
pragmasy and addition appointment 
of  antidepressants and tranquilizers.

Key  words: vascular dementia, de-
mentia of  mixed type, dementia due 
to  Alzheimer’s  disease, Cognifen, de-
pression, risk of  suicide

*В Україні спостерігається процес старіння населення 
та  як  результат  — збільшення кількості хворих на  де-
менцію. Деменція  — це  вікозалежне захворювання, 
здебільшого вражає людей старшого віку [1—3]. Частота 
зустрічальності деменції збільшується з  віком: від  2  % 
в популяції до 65 років до 20 % в осіб віком 80 років і стар-
ших. Серед осіб понад 65 років приблизно у 9 % є легка 
або помірна деменція, у 5 % — важка [4].

На частку осіб похилого та старечого віку припадає пік 
за кількістю завершених суїцидів, що пов’язано з наявніс-
тю хронічних соматичних захворювань, втратою роботи, 
самотністю, усвідомленням невідворотності смерті.

У сучасних дослідженнях доведений міцний зв'язок 
когнітивних розладів при деменціях з  широким колом 
психопатологічних синдромів та поведінкових розладів. 
У хворих з деменцією найчастіше виявляється депресія 
та тривога. В цій категорії хворих симптоми тривоги спо-
стерігаються в 5 разів частіше, ніж в осіб похилого віку без 
деменції [5, 3]. Зокрема, при хворобі Альцгеймера депре-

*© Мудренко І. Г., 2017

сія спостерігається декілька рідше (близько 20—30 %), 
а при деменціях внаслідок хвороби Паркінсона, судинній, 
з тільцями Леві — частіше (у 30—60 % ви падків) [5—7].

Наявність депресії в  рази підвищує ризик розвит ку 
деменції. У більшої частини хворих на депресію виявляють 
когнітивний дефіцит. Депресія може бути єдиною клініч-
ною ознакою на початкових стадіях деменції та у хворих 
з помірним когнітивним дефіцитом. Встановлено, що хворі 
з  тяжким ступенем когнітивного дефіциту (за  шкалою 
ММSE 0—10  балів) мають вірогідно більший рівень 
симптомів депресії, ніж пацієнти з помірним або легким 
когнітивним зниженням. Наявність депресії є прогностич-
но несприятливим чинником щодо швидкого прогресу 
когнітивного та функціонального дефіциту [6, 8, 9].

Близько 2/3 хворих з  коморбідною депресивною 
симптоматикою думають про самогубство, а  10—15  % 
вчиняють спроби суїциду. Найнебезпечнішими щодо 
скоєння суїциду, на думку багатьох авторів, є початкові 
стадії деменції [6].

Виникає необхідність в лікуванні коморбідної депре-
сивної симптоматики, проте деякі вчені повідомляють, 
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що  хворі з  судинною деменцією відносно резистентні 
до антидепресантів [29]. Застосування інгібіторів холін-
естерази в свою чергу сприяє зменшенню роздратова-
ності, емоційної лабільності у хворих на деменції та змен-
шує дистрес у осіб, які здійснюють догляд за хворими.

Необхідність пошуку ефективних засобів лікування 
депресії у хворих з деменціями обґрунтовує актуальність 
нашого дослідження. Для лікування деменцій використо-
вують широке коло нейротрофічних, антихолінестераз-
них та  ноотропних препаратів. Нашу увагу привернув 
новий на фармринку України комбінований лікарський 
засіб з  ноотропним та  антихолінестеразним ефектом 
Когніфен (АТ «Олайнфарм», Латвія), що містить у своєму 
складі фенібут та іпідакрін.

Мета — дослідити вплив препарату Когніфен на ко-
морбідну депресивну симптоматику та ступінь суїцидаль-
ного ризику у хворих з різними клінічними варіантами 
деменції.

Для досягнення мети сформовані такі завдання:
1. Вивчити вплив Когніфену на коморбідну депресив-

ну симптоматику хворих з різними клінічними варіантами 
деменції.

2. Вивчити вплив Когніфену на рівень суїцидального 
ризику у хворих з різними клінічними варіантами деменції.

3. Дослідити вплив Когніфену на рівень самосвідомості 
смерті у хворих з різними клінічними варіантами деменцій.

Усього обстежено 107  пацієнтів на  базі Сумського 
обласного клінічного психоневрологічного диспансеру 
ім. О. В. Співака, Сумського обласного клінічного госпіта-
лю ветеранів війни, Геріатричного пансіонату, Четвертої 
міської лікарні м. Суми. Всі хворі пройшли курс лікування 
Когніфеном. Повторне обстеження пацієнти проходили 
через місяць. Запропоновано таку схему прийому пре-
парату: I тиждень — по 1 капсулі 2 рази на день, II тиж-
день — по 1 капсулі 3 рази на день, III—IV тиждень — 
по  2  капсулі 2  рази на  день. Конт ро льне обстеження 
пройшли 93  особи, яких лікували Когніфеном. Решта 
хворих вибули з дослідження за різними причинами. 

Діагностику розладів психіки та поведінки проводили 
відповідно до  МКХ-10. Від  хворих та  їх  піклувальників 
отримано згоду на проведення діагностики та лікування. 

Лікування проводили препаратом АТ «Олайнфарм» 
Когніфен, одна капсула містить фенібуту 300  мг  та  іпі-
дакріну (нейромідину) 5 мг. Препарат застосовують при 
хворобах нервової системи з порушенням когнітивних 
функцій та  процесів нервово-м’язової передачі: когні-
тивних розладах судинного, нейродегенеративного, 
посттравматичного та  іншого ґенезу, інволюційних 
процесах у людей похилого та старечого віку, при труд-
нощах у навчанні та хронічній недостатності мозкового 
кровообігу [11]. Завдяки ноотропній складовій (фенібуту) 
Когніфен має антиастенічну, протитривожну дію, підви-
щується ініціатива та інтерес, зменшується напруження 
та страх, поліпшуються всі фази сну.

Згідно з метою дослідження були виокремлені три гру-
пи деменцій: деменції при хворобі Альцгеймера, судинні 
деменції та змішані деменції. Кількість пацієнтів, що скла-
ли групу хворих з деменціями при хворобі Альцгеймера, 
становила 32 (29,9 %), 42 (39,3 %) пацієнти склали групу 
хворих з судинними та 33 хворих (30,8 %) — зі змішаними 
деменціями. Хворі з іншими видами деменцій виключені 
з дослідження через малу кількість випадків.

Використовували такі методи дослідження: шкала ви-
значення вираженості суїцидального ризику (В. Л. Гавен-
ко та  співавт., 2001), шкала визначення само свідомості 
смерті, шкала Гамільтона для  оцінки депресії  — HDRS 

(Hamilton  M., 1967), метод статистичної обробки ре-
зультатів.

Середній бал вираженості депресії за шкалою Гаміль-
тона склав 27,45 бала: в групі хворих з деменцією вна-
слідок хвороби Альцгеймера (27,3  бала), що  відпові-
дає тяжкому ступеню вираженості депресії, у  хворих 
з судинною деменцією — 26,8 бала (помірна депресія), 
хворі зі  змішаною деменцією виявляли тяжкий рівень 
депресивної симптоматики — 28,7 бала.

Аналіз клініко-психопатологічної структури депресії 
та її динаміки в процесі лікування Когніфеном у хворих 
на різні типи деменції продемонстрував наявність специ-
фічного впливу Когніфену на динаміку проявів депресії 
(рис. 1, табл. 1).
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Рис. 1. Вплив Когніфену на динаміку форм депресії 
при різних деменціях (за результатами шкали Гамільтона)

Як видно з рисунку 1 та таблиці 1, у хворих з деменцією 
при хворобі Альцгеймера до лікування спостерігалось пе-
реважання гальмівної депресії (39,51 ± 14,73) %, що про-
являлось в уповільненні реакцій та відчутті пригніченості 
настрою. Також були виражені ажитована (33,97 ± 14,87) % 
та фобічна (33,89 ± 13,74) % форми депресії, які проявля-
лись наявністю сумного настрою, що  супроводжується 
тривогою, наявністю стурбованості та необґрунтованих 
страхів та  підвищеною руховою активністю. Найменш 
вираженою формою депресії для цієї групи хворих була 
соматизована депресія (26,92 ± 14,66) %.

Після лікування Когніфеном спостерігалась виражена 
позитивна динаміка, що полягала у значній редукції де-
пресивних проявів при деменціях, зумовлених хворобою 
Альцгеймера: у 1,8 раза зменшилися прояви ажитованої 
депресії (t  =  5,368, p  ≤  0,0001), у  2,2  раза  — гальмівної 
депресії (t = 4,675, p ≤ 0,0001), у 2 рази відбулась редукція 
фобічної депресії (t = 4,967, p ≤ 0,0001) та у 1,5 раза — 
сома тизованої депресії (t = 2,160, p ≤ 0,05).

У  групі хворих з  судинною деменцією до  лікування 
також спостерігалось переважання гальмівної форми 
депресивного порушення (36,58 ± 14,70) %, інші форми 
депресивних проявів були виражені меншою мірою: 
31,25 % — соматизована, 30,20 % — фобічна та 29,10 % — 
ажитована форми депресії.

В цій групі хворих в результаті лікування Когніфеном 
спостерігалась редукція всіх форм депресивних проявів 
у  середньому в  1,5  раза: вірогідно зменшились про-
яви фобічної (t = 3,934, p ≤ 0,0001),гальмівної (t = 3,555, 
p ≤ 0,001), ажитованої (t = 3,678, p ≤ 0,0001) та соматизо-
ваної депресії (t = 2,770, p ≤ 0,01).
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Таблиця 1. Вплив Когніфену на динаміку вираженості форм депресії при різних деменціях (за результатами шкали Гамільтона)

Вираженість симптоматики, %
t-value p

до лікування після лікування

Деменція внаслідок хвороби Альцгеймера

Гальмівна депресія 39,510* 21,818* 4,675 0,0001
Ажитована депресія 33,974* 15,000* 5,368 0,0001
Фобічна депресія 33,894* 16,250* 4,967 0,0001
Соматизована депресія 26,923** 18,125** 2,160 0,036

Судинна деменція

Гальмівна депресія 36,580*** 25,073*** 3,555 0,001
Ажитована депресія 29,101* 17,921* 3,678 0,0001
Фобічна депресія 30,208* 18,347* 3,934 0,0001
Соматизована депресія 31,250** 22,177** 2,770 0,007

Змішана деменція

Гальмівна депресія 39,015**** 28,693**** 3,309 0,002054
Ажитована депресія 31,019**** 21,181**** 3,304 0,002083
Фобічна депресія 30,729*** 20,313*** 3,340 0,001887
Соматизована депресія 33,854** 25,781** 2,151 0,037925

Примітка: * — p ≤ 0,0001; ** — p ≤ 0,05; *** — p ≤ 0,001; **** — p ≤ 0,0025

До лікування у пацієнтів зі змішаним типом деменції 
переважав гальмівний (39,01  ±  9,87) % і  соматичний 
(33,85 ± 12,62) % типи депресивного порушення, також 
були виражені ажитована (31,01  ±  8,81) % та  фобічна 
(30,72 ± 9,74) % депресії.

Після лікування Когніфеном хворих на  змішані де-
менції спостерігалась редукція депресивних порушень 
в  середньому в  1,4  раза, що  проявлялось в  зменшенні 
показників гальмівної (t = 3,309, p ≤ 0,0025), соматизова-
ної (t = 2,151, p ≤ 0,05), ажитованої (t = 3,304, p ≤ 0,0025) 
і фобічної (t = 3,340, p ≤ 0,001) депресії.

Отже, отримані дані довели, що Когніфен позитивно 
впливає на  редукцію різних депресивних проявів при 
всіх типах деменції, однак найвищу ефективність препа-
рат демонструє при купіруванні ознак тривоги, ажитації 
та страхів у хворих з деменцією при хворобі Альцгеймера.

Для більш докладної оцінки впливу Когніфену на ди-
наміку депресивної симптоматики при різних типах 
деменцій був проведений аналіз динаміки окремих 
симптомів депресії під впливом Когніфену, результати 
якого наведені в таблиці 2.

До лікування хворі на деменцію, зумовлену хворобою 
Альцгеймера, характеризувались, насамперед, знижен-
ням активності та продуктивності діяльності (3,46 ± 0,76) 
і  загальмованістю (2,00  ±  0,97), яка сполучалася зі  збу-
дженістю (2,61 ± 1,29), наявністю психічної та соматичної 
тривоги (1,92 ± 1,41 та 1,46 ± 0,85 бала відповідно) та де-
пресивним настроєм (1,46 ± 1,30). Найменш вираженими 
були обсесивно-компульсивні симптоми (0,38  ±  0,75), 
добові коливання (0,46  ±  0,76), симптоми дереалізації/
деперсоналізації (0,53  ±  0,94) та  проблеми, пов’язані 
з травною системою (0,53 ± 0,64).

Після лікування Когніфеном спостерігалась позитив-
на динаміка, що  полягала у  редукції усіх депресивних 
симптомів, особливо суттєво знизились збудженість 
(0,80 ± 0,89, t = 5,346, p ≤ 0,0001), психічна та соматична 
тривога (0,70  ±  0,65, t  =  3,580, p  ≤  0,001 та 1,00  ±  0,45, 
t = 2,171, p ≤ 0,05, відповідно), загальмованість (1,40 ± 0,82, 
t  =  2,205, p  ≤  0,05) та  суїцидальні наміри (0,10  ±  0,30, 

t  = 2,659, p  ≤  0,01), відновилась активність (2,30  ±  1,30, 
t  =  3,792, p  ≤  0,0005), підвищився апетит (0,20  ±  0,41, 
t = 2,0422, p ≤ 0,05), зникли проблеми, пов’язані з втратою 
анам нестичної та фактичної маси тіла (0,40 ± 0,82, t = 2,528, 
p ≤ 0,01) та (0,20 ± 0,61, t = 2,407, p ≤ 0,025) відповідно), 
поліпшилось засинання (0,20 ± 0,61, t = 2,794, p ≤ 0,01), ре-
дукувались іпохондричні, генітальні та паранояльні симп-
томи (0,30 ± 0,65, t = 2,248, p ≤ 0,05; 0,20 ± 0,61, t = 2,048, 
p ≤ 0,05 та 0,10 ± 0,30, t = 3,004, p ≤ 0,005), відповідно.

Треба наголосити, що  сумарний бал за  шкалою 
Гамільтона до  лікування складав 27,30  бала, що  відпо-
відало тяжкому рівню депресивних порушень, а після за-
стосування Когніфену цей показник знизився та становив 
11,17 бала, що відповідало легкому рівню депресивних 
порушень. При  цьому різниці були вірогідні на  рівні 
t = 6,148, p ≤ 0,0001.

У пацієнтів з судинною деменцією найбільш вираже-
ними були такі симптоми депресії як втрата активності 
та зниження продуктивності (3,24 ± 1,08), загальмованість 
(1,90 ± 0,93), збудження (1,67 ± 1,51), поєднане з соматич-
ною та психічною тривогою ((1,52 ± 1,06) та (1,43 ± 1,27) 
відповідно, почуттям провини (1,38 ± 1,55) та підвищеною 
підозрілістю (паранояльність — 1,38 ± 1,51). Найменш ви-
раженими порушеннями були обсесивно-компульсивні 
симптоми (0,14  ±  0,47), анамнестична втрата маси тіла 
(0,57  ±  0,80), симптоми дереалізації/деперсоналізації 
(0,62 ± 0,91), вираженість добових коливань (0,71 ± 0,64).

Після лікування Когніфеном спостерігалась виражена 
позитивна динаміка практично за  всіма показниками 
депресивних проявів. Суттєво знизилось почуття про-
вини (0,67 ± 1,15, t = 2,144, p ≤ 0,05), проблеми з втратою 
маси тіла (0,40  ±  0,72, t  =  2,127, p  ≤  0,05), поліпшилась 
якість сну та пробудження (0,67 ± 0,61, t = 3,235, p ≤ 0,001) 
та (0,40 ± 0,72, t = 2,587, p ≤ 0,01, відповідно), редукувались 
збудження (0,73  ±  0,69, t  =  3,168, p  ≤  0,0001), психічна 
тривога (0,67  ±  0,80, t  =  2,897, p  ≤  0,01), іпохондричні 
симптоми (0,67  ±  1,09, t  =  2,067, p  ≤  0,05), підозрілість 
(0,53 ± 1,11, t = 2,618, p ≤ 0,01) та симптоми дереалізації/
деперсоналізації (0,07 ± 0,25, t = 3,234, p ≤ 0,0001).
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Таблиця 2. Вплив Когніфену на депресивну симптоматику при різних формах деменції (за результатами шкали Гамільтона, бали)

Найменування показників
Деменція при хворобі 

Альцгеймера Судинні деменції Змішані деменції

до лікування після лікування до лікування після лікування до лікування після лікування

Депресивний настрій 1,46 1,00 1,52 1,20 2,00 1,12*

Почуття провини 1,23 0,60 1,38 0,67* 1,41 0,75

Суїцидальні наміри 0,92 0,10* 0,81 0,87 1,00 0,37*

Інсомнія рання 0,84 0,20* 0,81 0,67 0,66 0,75

Інсомнія середня 0,69 0,30 1,24 0,67* 1,16 0,87

Інсомнія пізня 1,00 0,60 0,90 0,40* 0,91 0,62

Робота та діяльність 3,46 2,30* 3,24 2,73 3,08 2,87

Загальмованість 2,00 1,40* 1,90 1,33* 2,66 2,25

Збудженість 2,61 0,80* 1,67 0,73* 1,16 0,87

Психічна тривога 1,92 0,70* 1,43 0,67* 1,25 1,25

Соматична тривога 1,46 1,00* 1,52 1,47 2,16 1,50

Травні соматичні порушення 0,53 0,20* 0,76 0,73 0,75 0,25*

Загальні соматичні симптоми 1,15 1,00 1,33 1,13 1,41 1,12

Генітальні симптоми 0,69 0,20* 1,05 0,80 0,83 0,62

Іпохондричний розлад 1,00 0,30* 1,24 0,67* 1,66 0,62*

Втрата маси тіла 1,07 0,40* 0,81 0,40* 0,58 0,50

Втрата маси тіла (фактична) 0,76 0,20* 0,57 0,27 0,41 0,12

Критичність 1,38 1,10 0,95 0,60 1,25 0,62*

Добові коливання 0,46 0,20 0,81 0,60 0,75 0,37

Добові коливання (ступінь) 0,53 0,20 0,71 0,47 1,00 0,37*

Деперсоналізація/дереалізація 0,53 0,30 0,62 0,07* 0,83 0,62

Параноїдні симптоми 1,15 0,10* 1,38 0,53* 1,41 0,62

Обсесивні та компульсивні симптоми 0,38 0,20 0,14 0,00 0,33 0,12

Сумарний бал 27,30 11,17* 26,81 12,62* 28,70 12,83*

Примітка: * — різниця вірогідна на рівні p ≤ 0,05

Оцінка середнього показника тяжкості депресив-
них проявів показала, що у хворих на судинні деменції 
до ліку вання цей показник дорівнював 26,81 бала, що від-
повідало помірному рівню депресивних порушень. Після 
лікування цей показник суттєво знизився до  легкого 
рівня (12,62 ± 10,33, t = 6,031, p ≤ 0,0001).

До лікування хворі зі змішаним типом деменції харак-
теризувалися, насамперед, зниженням працездатності 
та активності (3,08 ± 0,88), загальмованістю (2,66 ± 1,20), 
вираженістю соматичної тривоги (2,16  ±  1,17), депре-
сивного настрою (2,00  ±  1,10), наявністю іпохондрич-
них, параноїдних та соматичних симптомів (1,66 ± 1,27, 
1,41 ± 1,41 та 1,41 ± 0,50, відповідно) та почуття провини 
(1,41 ± 1,47). Найменш притаманними хворим цієї групи 
були обсесивно-компульсивні симптоми (0,33  ±  0,64), 
труднощі при засинанні та проблеми з втратою маси тіла 
(0,66 ± 0,87 та 0,41 ± 0,65, відповідно).

Після застосування Когніфену для лікування деменцій 
змішаного типу було встановлено, що Когніфен позитив-
но впливає на редукцію практично всіх депресивних про-
явів, особливо позитивна динаміка виявлялася в поліп-
шенні настрою (1,12 ± 0,81, t = 2,720, p ≤ 0,01), зменшенні 
суїцидальних намірів (0,37 ± 0,72, t = 1,997, p ≤ 0,05), по-
ліпшенні апетиту (0,25 ± 0,45, t = 2,426, p ≤ 0,025), редукції 
іпохондричних симптомів (0,62 ± 1,02, t = 2,731, p ≤ 0,01), 
зменшенні вираженості добових коливань (0,37 ± 0,50, 
t = 2,449, p ≤ 0,01) та підвищенні критичності (0,62 ± 0,72, 
t = 2,424, p ≤ 0,025).

Треба наголосити, що  до  лікування в  групі хворих 
зі  змішаними деменціями сумарний показник вираже-
ності депресивних проявів становив 28,75 бала, що від-
повідало тяжкому рівню депресивних порушень. Після 
лікування Когніфеном цей показник суттєво зменшився 
та став дорівнювати 12,83 бала, що відповідало легкому 
рівню вираженості депресивних порушень (t  =  6,240, 
p ≤ 0,0001).

Для  оцінювання ефективності використання Когні-
фе ну для  редукції суїцидального ризику був проведе-
ний аналіз суїцидального ризику до та після лікування 
при різних типах деменції (рис. 2).

До лікування в групі хворих з деменцією, що зумовле-
на хворобою Альцгеймера, рівень суїцидального ризику 
дорівнював 21,15 бала, що відповідало низькому рівню 
суїцидального ризику. Після лікування Когніфеном рівень 
суїцидального ризику знизився до 19,8 бала, але суттєвих 
різниць визначено не було.

При  змішаній деменції до  лікування рівень суїци-
дального ризику був низьким (20,38 ± 8,77) бала, а після 
лікування Когніфеном він збільшився до 23,0 балів, але 
ці зміни не були вірогідно значущими.

Рівень суїцидального ризику до лікування в групі хво-
рих зі змішаним типом деменції дорівнював 22,58 бала, 
що  також відповідало низькому рівню суїцидального 
ризику. Застосування Когніфену сприяло незначному 
зниженню цього показника (21,14 ± 2,51) бала, але роз-
ходження не досягали суттєвого значення.
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Рис. 2. Вплив Когніфену на динаміку суїцидального ризику 
при різних типах деменцій

Отже, результати проведеного аналізу дозволили 
довести, що  застосування Когніфену позитивно впли-
ває на ризик суїциду у пацієнтів з деменцією внаслідок 
хвороби Альцгеймера та  змішаною деменцією (за  да-
ними тесту Гамільтона), також відзначається позитивна 
динаміка показника за результатами тесту вираженості 
суїцидального ризику, хоча вірогідних різниць не вста-
новлено.

Також аналізували вплив Когніфену на динаміку само-
свідомості смерті при різних типах деменцій (рис. 3).
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Рис. 3. Вплив Когніфену на динаміку самосвідомості смерті 
при різних типах деменцій

Зокрема, при хворобі Альцгеймера до  лікування 
спостерігався низький рівень самосвідомості смерті 
(18,23 ± 4,38) бала, що найімовірніше, свідчило про зни-
ження критичності цієї категорії хворих, що виражалося 
в знеціненні життя та спотворенні почуття страху перед 
смертю. Після лікування Когніфеном показник самосві-
домості смерті декілька знизився (17,20 ± 4,46) бала, але 
суттєвих різниць встановлено не було.

Схожа тенденція спостерігалась в групі хворих на су-
динні деменції: до  лікування показник самосвідомості 
смерті був низьким та  дорівнював 19,19  бала. Після 
лікування він також знизився до 17,27 бала, але ці зміни 
були несуттєвими.

При деменціях змішаного типу показник самосвідо-
мості смерті до та після лікування характеризувався низь-
кими значеннями —(19,25 ± 4,85) та (19,42 ± 2,65) бала 
відповідно та відсутністю суттєвої динаміки.

Проведений аналіз дозволив довести, що застосуван-
ня Когніфену майже не впливає на самосвідомість смерті 
пацієнтів з різними типами деменцій.

Отже, результати проведеного аналізу довели, що 
Когніфен позитивно впливає на  редукцію різноманітної 
депресивної симптоматики при різних видах деменцій 
та знижує рівень депресії з тяжкого і помірного до легкого.

1. Доведено, що застосування Когніфену позитивно 
впливає на редукцію депресивної симптоматики, що ви-
ражалось у зменшенні показників гальмівної (t = 4,539, 
p ≤ 0,0001), ажитованої (t = 4,792, p ≤ 0,0001), фобічної 
(t = 4,792, p ≤ 0,0001) та соматизованої (t = 2,993, p ≤ 0,005) 
депресії, незалежно від  типу деменції, та  у  зниженні 
рівня вираженості депресії з тяжкого і помірного до лег-
кого. Однак найефективніше препарат діє на симптоми 
ажитації, тривоги та страхи у хворих з деменцією вна-
слідок хвороби Альцгеймера.

2. Встановлено специфіку впливу Когніфену при різ-
них типах деменції:

— при деменціях, зумовлених хворобою Альцгеймера: 
Когніфен впливав на  редукцію збудженості (t  =  5,346, 
p ≤ 0,0001), психічної (t = 3,580, p ≤ 0,001) та соматичної 
(t = 2,171, p ≤ 0,05) тривоги, загальмованості (t = 2,205, 
p  ≤  0,05) та  суїцидальних намірів (t  =  2,659, p  ≤  0,01), 
іпохондричних (t = 2,248, p ≤ 0,05), генітальних (t = 2,048, 
p ≤ 0,05) та паранояльних (t = 3,004, p ≤ 0,005) симпто-
мів, проблем, пов’язаних із втратою маси тіла (t = 2,528, 
p ≤ 0,01), а також на відновлення активності (t = 3,792, 
p  ≤  0,0005), апетиту (t  =  2,0422, p  ≤  0,05) та  засинання 
(t = 2,794, p ≤ 0,01).

— при судинних деменціях: суттєво знизилось почут-
тя провини (t = 2,144, p ≤ 0,05), проблеми з втратою маси 
тіла (t = 2,127, p ≤ 0,05), поліпшилась якість сну (t = 3,235, 
p ≤ 0,001) та пробудження (t = 2,587, p ≤ 0,01), редукува-
лись збудження (t = 3,168, p ≤ 0,0001), психічна тривога 
(t  =  2,897, p  ≤  0,01), іпохондричні симптоми (t  =  2,067, 
p  ≤  0,05), підозрілість (t  =  2,618, p  ≤  0,01) та  симптоми 
дереалізації/деперсоналізації (t = 3,234, p ≤ 0,0001).

— при деменціях змішаного типу: Когніфен позитив-
но впливає на редукцію депресивного настрою (t = 2,720, 
p ≤ 0,01), суїцидальних намірів (t = 1,997, p ≤ 0,05), іпо-
хондричних симптомів (t = 2,731, p ≤ 0,01), зменшення 
вираженості добових коливань (t = 2,449, p ≤ 0,01), під-
вищення критичності (t = 2,424, p ≤ 0,025) та поліпшення 
апетиту (t = 2,426, p ≤ 0,025).

3. Встановлено, що  після лікування Когніфеном 
у хворих з деменцією внаслідок хвороби Альцгеймера 
та змішаного типу відбулося вірогідне зменшення суїци-
дальних проявів (антивітальних висловлювань, думок, 
намірів, спроб) на рівні p ≤ 0,05.

Отже, Когніфен можна рекомендувати для  купіру-
вання коморбідної депресивної симптоматики у хворих 
з  деменціями, що  дозволяє уникнути поліпрагмазії 
та додаткового призначення антидепресантів та транк-
вілізаторів.
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Г. Я. Пилягина
ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА ЭКВИВАЛЕНТНОЙ ФОРМЫ САМОРАЗРУШАЮЩЕГО ПОВЕДЕНИЯ*

Г. Я. Пилягіна
Особливості патоґенезу еквівалентної форми саморуйнівної поведінки

H. Ya. Pyliahina
Pathway aspects of equivalent form of self-destructive behaviour

В статье рассмотрены патогенети чес кие 
особенности формирования эквивалент-
ной формы саморазрушающего поведения 
(ЭквСрПв). Представлены основные положе-
ния терминологи чес кого понятия ЭквСрПв, 
а  также описан вклад аутодеструктивных 
копинг-стратегий и механизма смещенной ак-
тивности в формирование ЭквСрПв. На осно-
ве анализа клини чес ких примеров показаны 
особенности системной диагностики и прин-
ципов терапии ЭквСрПв.

Ключевые слова: саморазрушающее по-
ведение, эквивалентная форма саморазруша-
ющего поведения, психи чес кие рас ст ройства, 
девиантные детско-родительские отношения

У  статті розглянуті патогенетичні 
особливості формування еквівалент-
ної форми саморуйнівної поведінки 
(ЕквСрПв). Наведені основні положен-
ня термінологічного поняття ЕквСрПв, 
а  також описаний внесок аутодеструк-
тивних копінг-стратегій і механізму змі-
щеної активності в формування ЕквСрПв. 
На  ґрунті аналізу клінічних прикладів 
показані особливості системної діагнос-
тики і  принципів терапії ЕквСрПв.

Ключові слова: саморуйнівна пове-
дінка, еквівалентна форма саморуйнів-
ної поведінки, психічні розлади, девіант-
ні дитячо-батьківські відносини

There are different aspects 
of  pathway of  self-destructive be-
havior equivalent form (EqvSDB) 
described in  article. Terminological 
concept of  EqvSDB is  determined. 
Engagement of self-destructive cop-
ing strategy and displacement mech-
anism include in of EqvSDB descrip-
tion. Clinical examples help to under-
stand system diagnostic approach and 
therapy principles to  EqvSDB.

Keywords: self-destructive be-
haviour, self-destructive equivalents, 
mental disorders, deviant child-pa-
rental mutual relations

*Значимость проблем саморазрушающего поведения 
(СрПв) очевидна в  связи с  постоянным повсеместным 
высоким уровнем как самоубийств, так и суицидальных 
попыток. Основная лечебно-профилакти чес кая работа 
в  суицидологии в  Украине, несмотря на  ее  реальную 
неадекватность и несоответствие актуальности данной 
проблемы, направлена на  суицидентов, совершивших 
самоповреждающие действия. Такие внешние прояв-
ления СрПв, а также суицидальные мысли (внутренняя 
форма СрПв)  [1—3] большинство психиатров и  психо-
логов рассматривают как основные проявления ауто-
деструктивной активности. Такая профессиональная 
позиция приводит к тому, что многочисленные и самые 
разнообразные эквивалентные формы саморазрушения, 
приносящие существенный ущерб личности и обществу, 
остаются вне поля зрения клиницистов. Кроме того, 
в отношении эквивалентных проявлений СрПв практи-
чес ки не разработаны концептуальные модели их этио-

** Данное сообщение основано на  материалах монографии 
Г.  Я.  Пилягина «Саморазрушающее поведение: феноменология, 
принципы патогенети чес кой динамики и диагностики».

© Пилягіна Г. Я., 2017

патогенеза именно как вариантов аутодеструктивной 
активности. Чаще всего аутодеструктивные эквиваленты, 
варианты эквивалентной формы СрПв (ЭквСрПв) относят 
к  другим психи чес ким и  поведенческим нарушениям 
(например, так расценивают синдромы хими чес кой 
зависимости), либо рассматривают их как неболезнен-
ные, социально приемлемые и одобряемые формы по-
ведения (например, к таким вариантам можно отнести 
«работоголизм», профессии, связанные с обязательным 
жизненным риском и т. д). Хотя к ЭквСрПв можно отнести 
практи чес ки все варианты психи чес ких и поведенческих 
рас ст ройств, так как все они включают в свой патогенез 
различные виды смещенной активности. Однако в реаль-
но существующей практике оказания помощи больным 
саморазрушающая сущность психи чес ких и поведенче-
ских нарушений, их этиопатогенети чес кая сущность как 
ЭквСрПв чаще всего просто игнорируется.

Однако в начале обсуждения необходимо обсудить 
используемую терминологию.

Итак, эквивалентная форма СрПв — это любые осо-
знанные действия или  стратегии поведения, которые 
находятся под волевым конт ро лем, но  продвигают 
индивида к более ранней физи чес кой смерти, вопреки 
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ее естественному и ожидаемому сроку. Это разнообраз-
ные варианты поведения без прямого осуществления 
самоповреждающих действий. Преимущественно такая 
поведенческая активность не несет осознанных интен-
ций к непосредственной психофизи чес кой деструкции 
или  осмысленного переживания привлекательности 
собственности смерти. Напротив, при реализации ауто-
деструктивных стратегий в эквивалентной форме инди-
вид осознанно стремится к максимально быстрому до-
стижению состояния удовлетворенности и удовольствия. 
Тем  не  менее, именно такие поведенческие стратегии 
со  временем приводят к  психи чес кому (психологи чес-
кому) саморазрушению личности, а  также физи чес-
кой деструкции организма в  процессе и  в  результате 
их реализации [2—5]. Хотя аутоагрессивная мотивация 
поведения достаточно часто понимается индивидом, 
осознание последствий своих поступков отсутствует, 
что способствует формированию и закреплению аутоде-
структивных личностных установок, а также последую-
щему регулярному воспроизведению аутодеструктивных 
поведенческих паттернов.

Таким образом, поведение, соотносимое с ЭквСрПв, 
направлено на неосознаваемое или осознанное самораз-
рушение, является потенциально гибельным, и ускоряет 
смерть индивида, хотя он непосредственно не осущест-
вляет суицидальные или  другие самоповреждающие 
действия. Смерть, возможная в подобных случаях, вос-
принимается и квалифицируется как несчастный случай. 
Э. Дюркгейм назвал подобного рода аутодеструктивное 
поведение «символи чес ким суицидом» [6]. К. Меннингер 
ввел понятие «саморазрушающий стиль жизни» (self-
destructive lifestyle). Это  понятие описывает стратегии 
поведения, когда инстинкты саморазрушения и желание 
убить, конверсированное на самого себя, проявляются 
во  взаимодействии с  более сложной, неоднозначной 
мотивацией, которая значительно усиливает тенденцию 
к  самоуничтожению, но  запрещает непосредственную 
реализацию саморазрушающих действий  [7]. Однако 
конечным результатом такой поведенческой активности 
становится именно саморазрушение личности. Прежде 
всего, К. Меннингер к саморазрушающему стилю жизни 
относил алкоголизм, наркоманию и курение. В русско-
язычной литературе этому понятию соответствует тер-
мин «хрони чес кое самоубийство» или  «перманентный 
суицид».

К терминам, описывающим ЭквСрПв, также относят 
такие термины, как непрямое, частичное, полуна-
меренное, скрытое самоубийство; бессознательное 
суицидальное поведение; субсуицидальные феномены 
или  суицидальный эквивалент; поведение, связанное 
с  комплексом факторов потенциальной гибели  [8, 9], 
фокальный суицид [4].

К. Фредерик описал основные характеристики непря-
мого суицида [10]: частое отсутствие осознания послед-
ствий своих поступков; рационализация, интеллектуа-
лизация или отрицание своего поведения; постепенное 
начало деструктивного поведения, которое все же стре-
мительно приближает смерть; крайне редкое открытое 
обсуждение этих тенденций; вероятность долготерпели-
вого, мучени чес кого поведения; извлечение вторичной 
выгоды из  сочувствия или  проявлений враждебности 
во  время воплощения эквивалентных форм самораз-
рушения; в таких обстоятельствах смерть почти всегда 
представляется окружающим случайностью.

ЭквСрПв характерна как для  предиспозиционного, 
так и для манифестного этапа СрПв [1—3, 9], и чаще на-

блюдается в  начальном периоде его прогредиентной 
динамики. Несмотря на крайне низкий уровень суици-
дального риска, эквиваленты СрПв имеют относительно 
высокий аутодеструктивный потенциал, так как самопо-
вреждающий эффект их наличия накапливается со вре-
менем. Достаточно часто, при длительном существова-
нии ЭквСрПв, особенно в психотравмирующих условиях, 
они трансформируются во  внутреннюю или  внешнюю 
формы аутодеструктивной активности с резким ростом 
уровня аутодеструктивного потенциала.

Формирование ЭквСрПв происходит на  основе 
де виаций онтогенети чес кого развития. Хрони чес кая 
неудовлетворение базисных потребностей индивида, 
попытка преодоления длительно переживаемых не-
гативных эмоций и высокой степени фрустрации явля-
ются аффективной основой ее  развития. Когнитивный 
компонент ее  развития базируется на  хрони чес кой 
фрустрационной неудовлетворенности и  потенцирует 
гиперактивацию различных психологи чес ких защит. 
Конативный компонент ЭквСрПв выражается в  транс-
формации фрустрационной энергии и  закрепленных 
аутодеструктивных личностных установок в различные 
аутодеструктивные стратегии поведения.

Так, стеничный вариант аутодеструктивной ко-
пинг-стратегии как ЭквСрПв проявляется поведением 
с  повышенной агрессивностью в  виде неадекватной 
и  неоправданной самостоятельности (уходы из  дому, 
активный саботаж и протест в возрасте до 14—16 лет), 
эпатажности (чрезмерный татуаж, пирсинг), склонности 
к асоциальному поведению и группированию (участие 
в специфи чес ких молодежных группах, подобных готам, 
эмо, стритрейсерам, паркурщикам или другим субкуль-
туральным группам с  рисковым поведением). А  асте-
ничный вариант аутодеструктивной копинг-стратегии 
(как ЭквСрПв) характеризуется различными вариантами 
поведенческих нарушений на  основе регрессивной 
инертности (симбиоти чес кая зависимость в  детско-
родительских отношениях, в  том числе во  взрослом 
возрасте), интенциональной слабости (пассивность, стес-
нительность, замкнутость в межличностных контактах), 
субмиссивной виктимности (позиция выученной бес-
помощности) и  виртуальной самореализации (бегство 
в фантазии от пугающей реальности).

К вариантам ЭквСрПв относятся самые разнообраз-
ные формы поведения и образа жизни человека. Чаще 
всего к ней относят синдромы зависимости вследствие 
злоупотребления психоактивными веществами (токсико-
мании, алкоголизм). Они  трактуются как хрони чес-
кий или  перманентный суицид, так как необратимая 
психофизи чес кая деструкция и  преждевременная 
смерть есть непосредственный результат реализации 
этих аутодеструктивных стратегий поведения. Различные 
варианты нехими чес ких зависимостей (эмоциональных, 
виртуальных, пищевых и рискового поведения) обладают 
не  меньшим уровнем аутодеструктивного потенциала, 
хотя и с большим временным периодом его накопления.

К  ЭквСрПв можно отнести любое рисковое пове-
дение  — необоснованное, неадекватное и  непосред-
ственно сопряженное с угрозой для здоровья и жизни, 
которое чаще всего встречается в условиях военных дей-
ствий, при профессиональной деятельности (включая на-
учные эксперименты), в спорте или в рамках активности 
социальных, прежде всего, молодежных групп (паркур, 
стритрейсинг и т. д.). Аутодеструктивными эквивалента-
ми являются все формы фанатизма или аскетизма, кото-
рые чаще всего формируются на  основе сверхценных 
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идей различного содержания: религиозного (включая 
извращенное понимание духовного поиска), идеологи-
чес кого, ипохондри чес кого (например, идеи «ипохон-
дрии здоровья») и т. д.

Таким образом, к  вариантам эквивалентной формы 
СрПв в  определенной степени можно отнести боль-
шинство вариантов невроти чес ких, аффективных и лич-
ностных рас ст ройств, так как существенное влияние 
в их патогенезе имеют аутодеструктивные личностные 
установки, а хронификация подобных психопатологи чес-
ких нарушений сопровождается социально-психологи-
чес кой дезадаптацией и психофизи чес кой деструкцией.

Формирование клини чес ки манифестных вариантов 
аутодеструктивной активности осуществляется благо-
даря механизму смещенной активности, который со-
относится с патодинамикой СрПв следующим образом. 
При формировании любой психи чес кой патологии, не-
смотря на формирование психопатологи чес ких симпто-
мокомплексов и  дезадаптивного поведения, основной 
задачей организма является стабилизация психофизи-
чес кого гомеостаза и максимальное уменьшение крити-
чес кого уровня фрустрационной неудовлетворенности. 
Но крити чес кий уровень фрустрационной неудовлетво-
ренности практи чес ки всегда обусловлен мощными эмо-
циональными переживаниями как реакцией на опреде-
ленный внешний объект, во взаимодействии с которым 
они чаще всего возникают и проявляются. Обычно таким 
объектом является другой человек, отношения с  кото-
рым субъективно значимы для пациента, или конкретные 
жизненные обстоятельства, воспринимаемые им  как 
судьбоносные. Неконт ро лируемый осознанием пере-
избыток эмоциональных переживаний вызывает крити-
чес кое повышение уровня фрустрации. Это проявляется, 
прежде всего, в виде состояния длительного психофизи-
чес кого перенапряжения, повышенной агрессивности 
или интенсивной тревоги, страха, а также хаотичности 
целенаправленной активности. Одним из  способов 
стабилизации психи чес кого состояния в таких случаях 
есть смещение внутриличностной, когнитивно-эмоци-
ональной и внешней поведенческой активности. Такой 
процесс является сутью смещенной активности, которая, 
в свою очередь, включена как один из основных меха-
низмов развития ЭквСрПв.

В психологии смещенная активность выделяется как 
определенный вид психологи чес кой защиты, который 
активируется в ситуации фрустрации жизненных мета-
потребностей, часто в  сочетании с  другими видами 
психологи чес ких защит [2, 5, 11—14]. СрПв, по сути, есть 
результативное проявление смещенной поведенческой 
активности, манифестирующей в  психотравмирующих 
обстоятельствах.

Становление смещенной активности можно описать 
следующим образом. Невозможность адекватно выра-
жать, канализировать высокий уровень агрессии, страха 
или других интенсивных эмоций вследствие фрустрации 
достижения субъективно желаемого результата в  от-
ношениях или  обстоятельствах и  адаптивно снизить 
фрустрационное напряжение способно вызвать внут-
реннее совмещение объекта переживаний и субъекта, 
испытывающего эти чувства. Так, в  условиях стрессор-
ного воздействия у  человека формируется смещение 
пути эмоционального и поведенческого отреагирования 
и закрепляются аутодеструктивные паттерны поведения, 
реализация которых в некоторой степени снижает крити-
чес кий уровень фрустрации, приводит к стабилизации 
психофизи чес кого гомеостаза. Следовательно, смещен-

ная активность включена в развитие всех видов и форм 
СрПв, так как оно основано на  механизме смещенной 
активности, при которой объект и  субъект отреагиро-
вания агрессии и других негативных эмоций совпадают.

Любые проявления невроти чес кого поведенческого 
смещения представляют собой ЭквСрПв. А  станов-
ление смещенной активности происходит в  ранних 
периодах онтогенеза, уже в  раннем детском возрасте. 
Приспособительная целесообразность развития сме-
щенной активности и  ЭквСрПв проявляется в  том, что 
только таким патологи чес ким способом ребенок в какой-
то мере может отреагировать накопившуюся агрессию, 
страх или вину и снизить уровень фрустрационного на-
пряжения. Например, в повторяющихся обстоятельствах 
отвержения и непонимания ребенок регулярно злится 
на  родителя, однако не  может выразить свою злость, 
так как в ходе воспитания у него уже закреплен жесткий 
паттерн поведения — запрет на выражение каких-либо 
сильных эмоций (злости, горя, радости) по отношению 
к опекающему взрослому. При этом, если родитель еще 
и ситуативно обвиняет маленького ребенка, испытыва-
ющего по отношению к нему злость, в недопустимости 
подобных чувств и их выражения («…как ты смеешь так 
себя вести… разве можно такое говорить маме… только 
плохие дети позволяют так себя вести по  отношению 
к  маме и  папе…»), то  у  него направленность агрессии 
переадресовывается на себя. Подсознательная модель 
смещения как психологи чес кой переадресации выглядит 
следующим образом:

на маму нельзя злиться, а я злюсь 
значит, я — плохой и меня нужно наказать 
значит, меня нужно всегда наказывать, потому что 

я часто испытываю злость 
значит, злость выражать никогда нельзя, а  я  всегда 

должен быть наказан за злость, которую испытываю 
значит, в  любом случае, когда я  злюсь, даже если 

меня не наказывают другие, я накажу себя сам, так как 
я — плохой и должен быть наказан.

Безусловно, маленький ребенок (как и  взрослый 
человек) не  осознает весь это путь формирования 
смещенной активности и личностных аутоагрессивных 
установок, в силу недосформированности когнитивных 
механизмов и  отсутствия опыта. Кроме того, процесс 
психологи чес кого смещения реализуется в течение дли-
тельного времени (месяцы, годы) и постоянно подкреп-
ляется по принципу развития патологи чес кой доминанты 
в  нервно-психи чес кой деятельности. Приведенный 
условный пример модели формирования смещенной 
активности отображает механизм детской психотрав-
матизации, возникающий при девиантных детско-роди-
тельских отношениях.

То есть, в основе формирования смещенной поведен-
ческой активности лежит детская психотравматизация, 
которая всегда сопровождается интенсивными пережи-
ваниями вины, обиды, протеста, психологи чес кой боли 
и вытеснением в подсознание агрессивной энергии этих 
чувств. Подобная вытесненная энергия трансформирует-
ся в смещенную, переадресованную активность в связи 
с  тем, что ребенок в  девиантных детско-родительских 
взаимоотношениях не  в  состоянии адекватно выра-
жать накопившиеся негативные эмоции по отношению 
к агрессору — опекающему взрослому [5, 10, 12—14].

Такая смещенная активность может приобретать 
черты экстернальности (реализация вовне) или интер-
нальности (реализация внутрь). Смещенная активность 
с  внешней реализацией закрити чес кого фрустрацион-
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ного напряжения приводит к  формированию клини-
чес ки манифестных вариантов СрПв с  поведенческим 
выражением переживаемых ребенком, подростком 
или  взрослым интенсивных негативных переживаний 
в  виде суицидального или  аутодеструктивного пове-
дения с  реализацией самоповреждающих действий. 
В случае подавленная поведенческого компонента пере-
живаемых интенсивных эмоций их  энергия трансфор-
мируется и выражается в виде различных вегетативных 
дисфункций и идеаторных конструктов. В обоих случаях 
в клини чес кой картине смещенной активности выявля-
ются те или иные невроти чес кие симптомокомплексы.

Так, в  любом возрасте, начиная с  детского, при не-
удовлетворенной потребности в  поддержке и  взаимо-
понимании формируется смещенная аутоагрессивная 
личностная установка с последующим развитием и за-
креплением стеничного, астеничного или  амбивалент-
ного варианта аутодеструктивной копинг-стратегии. 
Девиантные детско-родительские отношения всегда 
имеют перманентный характер, что формирует у ребен-
ка состояние хрони чес кого перенапряжения, так как 
он постоянно испытывает чрезмерные эмоциональные 
переживания, не в силах преобразовать характер сло-
жившихся взаимоотношений и адекватно их отреагиро-
вать. Вследствие чрезмерного и длительного психофизи-
чес кого перенапряжения у ребенка достаточно быстро 
стартует процесс патологизации нервно-психи чес кой 
деятельности, в частности развитие ЭквСрПв.

Одним из проявлений смещенной активности у детей 
при перманентной невозможности отреагировать высо-
кий уровень эмоциональных переживаний и  фрустра-
ционной неудовлетворенности вследствие девиантных 
детско-родительских взаимоотношений есть, например, 
закрепление такого распространенного паттерна пове-
дения как грызение ногтей. Подобное поведение пред-
ставляет собой начальную стадию реализации стеничной 
или  амбивалентной аутодеструктивной копинг-страте-
гии, в основе которой лежит смещение неотреагирован-
ной злости на причинение вреда самому себе. Подобный 
механизм аутодеструктивной переадресации агрессии 
лежит в  основе психогенных тикозных подергиваний 
мышц, других патологи чес ких привычек или  невроти-
чес ких стереотипий, а также неоргани чес кого энуреза. 
В  какой-то  мере этот процесс сходен с  образованием 
патологи чес кой доминанты и  стереотипий, развиваю-
щихся в раннем возрасте при психозах развития.

В клини чес кой практике при системном диагности-
чес ком анализе СрПв достаточно часто встречаются 
смешанные варианты смещенной активности, вклю-
чающие как патологию поведения, так и  соматизацию 
(с  диссоциативно-конверсионными механизмами). 
Примером такого варианта смещенной активности яв-
ляется анорексия, представляющая собой нарушения 
пищевого поведения в  сочетании со  специфи чес ким 
проявлением обсессивно-депрессивной симптоматики 
и выраженными сомати чес кими нарушениями. В клини-
чес кой зарисовке 1 представлен один из вариантов ано-
рексии, развившейся в подростковом возрасте, а также 
ее диагности чес кий анализ и принципы терапии.

Клини чес кая зарисовка 1
Пациентка Д., 14 лет. Образование: неоконченное сред-

нее, учащаяся 8-го класса. Проживает с родителями.
Клини чес кий диагноз (по МКБ-10) [15]
Ось I: нервная анорексия (F50.0), в анамнезе эпизод пси-

хогенной потери аппетита (F50.8).

Ось II—III: без рас ст ройств.
Ось IV: сопутствующие диагнозы — хрони чес кий гастрит 

(К29).
Ось V: проблемы, связанные с близкими людьми, включая 

семейные обстоятельства (Z63); общая оценка функциони-
рования (GAF) — 60 баллов.

Ось VI: умеренные нарушения социального функциони-
рования.

Суицидологи чес кий диагноз
Вид  СрПв  — аутодеструктивное несуицидальное по-

ведение. Эквивалентная форма СрПв (нервная анорексия). 
Парасуицидальный клинико-патогенети чес кий тип СрПв 
при осмотре. Суицидальная мотивация отсутствует. Общий 
уровень аутодеструктивного потенциала — крайне высокий; 
уровень суицидального риска при осмотре — низкий, воз-
можный горизонт прогноза — несколько недель.

Жалобы: конфликты с мамой из-за ее неадекватного конт-
ро ля по поводу еды.

Из  анамнеза. Раннее психофизи чес кое развитие без 
особенностей, в соответствии с возрастом. В период с двух 
до семи лет часто болела простудными заболеваниями, с на-
чала учебы в школе периоди чес ки наблюдались приступы 
острого гастрита (лечилась и наблюдалась у гастроэнтероло-
га). По характеру пациентка описывает себя как сдержанную, 
упрямую, ранимую.

Родители в  разводе с  12-летнего возраста пациентки. 
Ее отец занимается частным бизнесом, в настоящий момент 
частично финансово обеспечивает семью. По  характеру 
(со  слов матери пациентки)  — крайне эмоционально не-
устойчив, злоупотребляет спиртным, в состоянии алкоголь-
ного опьянения  — агрессивен. Такое поведение мужа вы-
зывало в семье постоянные конфликты и стало основанием 
для развода родителей. Мать пациентки — медсестра, пси-
хастеничная личность, субмиссивная, интровертированная 
(в ходе беседы крайне неохотно описывает события в семье 
и свое поведение в конфликтах с мужем, настаивая на том, 
что настоящие проблемы связаны только с  неадекватным 
поведением и упрямством дочери). Д. имеет 4-летнего брата.

Первый эпизод потери аппетита относится к  возрасту 
11 лет, когда после сильного пищевого отравления девочка 
попала в реанимационное отделение и в течение двух не-
дель одна проходила лечение в  гастроэнтерологи чес ком 
отделении, так как мама находилась дома с грудным братом. 
Период отравления и последующие дни сопровождались ин-
тенсивным спасти чес ким и болевым синдромом. Пациентке 
была назначена жесткая диета, в связи с чем она потеряла 
в весе до 10 кг за две недели (со слов мамы — вес при вы-
писке из  отделения не  превышал 35  кг  при росте 150  см). 
После выписки из стационара незначительное послабление 
в  диете привело к  повторному спасти чес кому, болевому 
приступу. После чего пациентка опять попала в стационар, 
где вновь была назначена строгая диета. У девочки появился 
страх перед приемом пищи, так как он  мог опять вызвать 
интенсивную боль. Во время госпитализаций в связи с необ-
ходимостью обеспечить выполнение диеты мать пациентки 
много времени проводила вместе с  ней (несмотря на  на-
личие маленького ребенка), часто приходил отец. Девушка, 
описывая тот период, сообщила, что, несмотря на  страх 
есть и отказ от пищи, чувствовала себя в больнице намного 
спокойнее, чем дома, так как «…не видела вечно ругающих-
ся родителей, а  в  больнице они были вместе со  мной…». 
В  дальнейшем периоди чес кий болевой синдром на  фоне 
приступов гастрита продолжался в течение полугода. Весь 
этот период пациентка ела крайне мало и  исключительно 
диети чес кую (протертую) пищу, хотя описывает, что испыты-
вала постоянное чувство голода, а «…отказывалась от еды 
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только из-за страха перед болью…». Постепенно состояние 
улучшилось, и  пациентка вернулась к  обычному режиму 
питания (после отдыха на  море со  всей семьей во  время 
летних каникул).

В течение последующих двух лет гастралги чес кие при-
ступы и эпизоды потери аппетита у пациентки не возобнов-
лялись, но в семье продолжались постоянные конфликты, 
приведшие к разводу родителей. В течение всего послед-
него года до  настоящего момента в  семье были крайне 
конфликтные отношения. Отец уже не жил вместе с семьей, 
но  регулярно приходил к  ним, так как пациентка, ее  брат 
и мама (недавно вышедшая на работу после отпуска по ухо-
ду за  ребенком) финансово зависели от  него. Часто был 
пьяным, что провоцировало скандалы между родителями. 
В очередном конфликте между родителями (за три месяца 
до  осмотра), когда пациентка попыталась защитить мать 
от нападок отца, он ответил ей: «А ты, корова, что лезешь…». 
Д. достаточно точно описывает этот момент как начало на-
стоящего эпизода отказа от еды: «…на следующий день я по-
смотрела на себя в зеркало и поняла, что я, действительно, 
корова, и решила — надо срочно худеть…». На тот момент 
пациентка имела рост 159 см  и  вес  — 48 кг. После этого 
девушка стала соблюдать строгую диету, считать калории 
и практи чес ки отказалась от еды, потеряв в весе за несколь-
ко недель больше десяти килограммов (на момент осмотра 
масса тела пациентки была 37  кг, менструация последние 
два месяца отсутствовала). Мать пациентки, заметив по-
терю веса у дочери, сразу обратилась к гастроэнтерологу, 
однако после обследования врач направил пациентку 
к  психиатру. Но  мать обратилась к  психологу, с  которым 
девушка несколько раз встречалась, однако считает, что 
безрезультатно: «…все это ни к чему… я конт ро лирую вес, 
это мать паникует и кричит на меня, а мне еще нужно сбро-
сить пару килограммов…». За прошедшее время пациентка 
сконцентрировалась исключительно на проблеме лишнего 
веса, попытки матери заставить дочь поесть сопровожда-
лись уговорами или конфликтами. Социальная активность 
пациентки существенно не  изменилась: она встречается 
с  друзьями, посещает школу, хотя стала более небрежно 
относиться к учебе. Утверждает, что стала «…намного лучше 
выглядеть, а многие одноклассницы даже завидуют мне…».

На  осмотр психиатра пациентка согласилась только 
по настоянию матери, обследование проводилось с согла-
сия обоих родителей.

Диагности чес кий анализ СрПв
Анализ психопатологи чес кого аспекта суицидогенеза. 

При  осмотре в  клини чес кой картине ведущей симптома-
тикой есть проявления нервной анорексии. Выражены 
сверхценные идеи избыточности массы тела и  крайней 
неудовлетворенности своей внешностью, имеющие обсес-
сивный характер, а  также самооправдание собственного 
поведения, направленного на снижение массы тела. Критика 
к  опасности отказа от  пищи отсутствует. Внешне эмоцио-
нально сдержана: тревожная и депрессивная симптоматики 
отсутствует, однако выявляет дисфори чес кое реагирование 
в ответ на провокативные утверждения матери о поведении 
пациентки. При осмотре не обнаружены интеллектуальные 
нарушения и психоти чес кая симптоматика.

Первый эпизод потери аппетита в  11  лет необходи-
мо квалифицировать как психогенную потерю аппетита 
(F50.8). Его  основным патогенети чес ким фактором был 
страх возоб новления гастралгии, а  сопутствующими об-
стоятельствами — конфликтная обстановка в семье и воз-
можное наличие сиблингового соперничества (в  беседе 
пациентка подтверждает это). Эти  факторы компенсиро-
вались при ухудшении ее физи чес кого состояния, включая 

потерю массы тела, и  в  ситуации лечения в  стационаре. 
Подтверждением такому диагности чес кому выводу есть 
факт окончания первого эпизода анорексии на  фоне со-
вместного семейного отдыха.

Настоящий эпизод анорексии  — рецидив привычного 
механизма психогенного, невроти чес кого реагирования 
в  условиях сохраняющихся психотравмирующих обстоя-
тельств в семье. Нервная анорексия в данном случае (как 
и во всех иных) относится к аутодеструктивному несуици-
дальному поведению как виду СрПв, его эквивалентной 
форме и  парасуицидальному клинико-патогенети чес кому 
типу, так как не несет в себе осознаваемой суицидальной 
мотивации. Тем  не  менее, аутодеструктивный потенциал 
состояния пациентки очевидно высокий, что является след-
ствием патодинамики психопатологи чес кого рас ст ройства, 
наносит значительное повреждающее воздействие физи-
чес кому здоровью девушки и  непосредственно угрожает 
ее жизни.

Анализ патопсихологи чес кого аспекта суицидогенеза. 
Основная патопсихологи чес кая мотивация формирования 
настоящего эпизода нервной анорексии у  пациентки  — 
специфи чес кий способ диссоциирования, переключения 
внимания с неизменно конфликтной ситуации в отношениях 
в семье. Для пациентки такой невроти чес кий механизм есть 
эмоционально закрепленным способом патологи чес кой 
адаптации к непереносимому уровню психалгии, вызванной 
неразрешимой семейной ситуацией, в  которой в  течение 
многих лет существует девушка.

Однако основой первого эпизода анорексии была иная 
психологи чес кая мотивация — все, что происходило вокруг 
отказа от еды, приводило к вниманию со стороны родителей 
и улучшению в их отношениях. Хотя собственно анорексия 
была вызвана страхом боли и  первым опытом встречи 
с  состоянием беспомощности. Можно сделать вывод, что 
закреп ление аноректичного поведенческого паттерна как 
реакции на беспомощность (в настоящем эпизоде ощуще-
ние беспомощности вызывает нескончаемость конфликтов 
между родителями) и возможности компенсировать базис-
ную проб лему (получить их внимание за счет необходимо-
сти решать проблемы со здоровьем пациентки) обусловле-
но патологи чес кой адаптивностью данного невроти чес кого 
механизма. В повторном эпизоде анорексии — пациентка 
стала старше, а  ее  взросление продолжает происходить 
в сохраняющихся психотравмирующих условиях, что акти-
визировало закреп ленный механизм психологи чес кой 
защиты. Но в данном эпизоде он проявился в более тяже-
лом психопатологи чес ком варианте: в  развитии нервной 
анорексии с поведением отказа от пищи вследствие фор-
мирования сверхценных, обсессивных идей как ЭквСрПв 
с  высоким уровнем ауто деструктивного потенциала. 
Такой вариант психопатологии очевидно угрожает жизни 
Д., несмотря на  отсутствие осо знаваемой суицидальной 
мотивации.

Безусловно, основой развития ЭквСрПв в данном случае 
есть патопсихологи чес кие проблемы и дезадаптивное пове-
дение родителей пациентки. Пациентка испытывает проти-
воречивые отношения к обоим родителям. Она описывает, 
что отец любит и ее, и брата, но часто до развода родителей, 
будучи пьяным, мог ударить и ее, и мать. Тем не менее, отец 
часто покупал подарки и баловал дочь. С мамой отношения 
девушки не менее амбивалентны, так как мать, не справля-
ясь со  сложившейся жизненной ситуацией, часто кричит 
на пациентку, обвиняя ее в неблагодарности и отсутствии 
помощи. После развода родителей отношения девушки с ма-
мой ухудшились: «…она только орет на меня, но я молчу… 
я знаю, ей тяжело с нами двумя (о себе и брате), но зачем 
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на  меня все время орать?…». Также амбивалентными яв-
ляются отношения родителей друг к другу и их поведение. 
Подобная совокупность амбивалентных чувств, отноше-
ний и  поведенческих паттернов в  семье способствовала 
формированию нервной анорексии как инверсированной 
протестной реакции у пациентки на невозможность разре-
шить подобную амбивалентность. Подтверждением этому 
тезису является распространенная психологи чес кая мета-
фора: отказ от еды — это единственная возможная форма 
протеста пациентки на невозможность принять (поглотить) 
«неперевариваемую реальность» сложившихся отношений 
с родителями.

Д. не акцентирует внимание на наличии сиблингового 
соперничества в  отношениях с  младшим братом, однако 
анализ первого эпизода психогенной анорексии свиде-
тельствует об этом, так как тот период произошел вскоре 
после его рождения. Таким образом, протест в  виде кон-
версионного отказа от пищи (ЭквСрПв) возник у пациентки 
как ответ на внезапное изменение жизни (рождение брата) 
и  собственного состояния (страх возобновления острого 
болевого синдрома) и  закрепился как пассивный протест 
на переживание состоя ния беспомощности в межличност-
ных отношениях (перманентные конфликтные отношения 
в  семье). Психологи чес кие установки Д.  — пассивно-про-
тестные и  инфантильные: «стать внешне совершенной, 
чтобы заслужить любовь отца и спокойствие матери».

Данный случай — пример пассивно-протестного вари-
анта смещенной активности и  ЭквСрПв. Патологи чес кая 
адаптивность анорексии — переключение фокуса внимания 
с состояния беспомощности в попытке изменить ситуацию 
в  семье, потребность в  чем испытывает подросток в  по-
добных условиях.

Модель формирования ЭквСрПв в данном случае можно 
представить так:

все совсем складывается не так, а я стала совсем ужас-
ной, если даже отец считает меня «коровой» (закрепление 
аутодеструктивной копинг-стратегии самоотвержения 
и самообесценивания) 

я стану такой, как должна быть, а для этого надо только 
худеть (этап становления ЭквСрПв) 

а  когда я  болею, они начинают замечать и  слушать 
меня 

я  не  должна есть, чтобы быть худой и  все изменилось 
к лучшему.

Принципы терапевти чес кой тактики
Согласно современным клини чес ким протоколам, 

лечение нервной анорексии основано на  приеме нейро-
лептиков и  семейной психотерапии. Однако пациентка 
в качестве психофармакологи чес кой терапии согласилась 
на  прием только препаратов из  группы седативных ноо-
тропов (от стационарного лечения отказалась и пациентка, 
и  ее  родители). Также пациентке и  родителям была пред-
ложена психотерапевти чес кая помощь. Было проведено 
шесть еженедельных консультативных встреч с пациенткой 
и две — с родителями (от совместных консультаций роди-
тели отказались).

В  процессе краткосрочного психотерапевти чес кого 
вмешательства основной мишенью было взаимодействие 
с родителями, было прояснено влияние конфликтных вза-
имоотношений в семье как основного причинного фактора 
развития анорексии у  пациентки (с  учетом ее  возраста) 
и обоснована необходимость изменить взаимоотношения 
между ними как единственный реальный путь изменения 
поведения дочери. Были проанализированы пути конструк-
тивного взаимодействия с  дочерью со  стороны каждого 
из родителей в отдельности.

Фокус психотерапевти чес кой работы с пациенткой был 
направлен на  формирование доверительного контакта, 
а  также поиска ресурсных зон в  сложившейся ситуации. 
Результатом комплексной терапии стало улучшение состо-
яния пациентки: прекратилась потеря массы тела, за время 
терапии масса тела пациентки увеличилась на  три кило-
грам ма. Д.  стала намного спокойнее, она отметила, что 
отношения между родителями изменились: продолжая 
общаться, они прекратили постоянно при встречах скан-
далить, улучшилось взаимодействие с дочерью у каждого 
из родителей. На фоне полученных результатов пациентка 
прекратила лечение.

Прогности чес кая оценка патодинамики СрПв в данном 
случае  — относительно благоприятная, так как психи чес-
кое состояние пациентки и поведение родителей в период 
проведения терапии существенно изменились. Однако ка-
чественный результат возможен только, если проведенная 
психотерапевти чес кая работа с родителями изменила сис-
темный характер взаимоотношений в семье. Тем не менее, 
краткосрочность проведенной терапии не дает оснований 
утверждать, что ЭквСрПв у  пациентки была полностью 
купирована.

Смещенная активность имеет высокий аутодеструк-
тивный потенциал и  выраженный повреждающий эф-
фект для  человека, несмотря на  отсутствие в  течение 
длительного времени внешних поведенческих про-
явлений СрПв. Крити чес кий уровень фрустрационной 
энергии на основе вытесненной в подсознание агрессии 
по отношению к агрессору (чаще всего — к родителям 
или партнеру) или психотравмирующим обстоятельствам 
реализуется не конкретными поступками, а внутренним 
хрони чес ким психофизи чес ким перенапряжением. 
Практи чес ки всегда пациент со смещенной активностью 
испытывает сочетание интенсивных эмоцио нальных 
переживаний (не  только агрессию, но  и  страх, вину, 
стыд), подавляя и вытесняя в подсознание весь комплекс 
этих переживаний. Подавление чрезмерных негативных 
эмоциональных переживаний направлено на снижение 
субъективно непереносимого уровня психи чес кой 
боли — основного энергоемкого компонента фрустраци-
онной энергии. В большинстве случаев мотивационной 
основой такого варианта смещенной активности есть 
аутодеструктивная установка: я позволяю разрушаться 
себе, не имея возможности уничтожить другого или об-
стоятельства, непереносимые для меня.

Специфи чес ким вариантом эквивалентов СрПв 
есть анозогнозия или попустительство по отношению 
к  здоровью, как при конкретном заболевании, так 
и  к  ухудшению состояния в  целом, например, в  про-
цессе деволюции. Попустительское отношение к  со-
стоянию собственного здоровья отражает наличие 
закрепленной аутодеструктивной внутриличностной 
установки игнорирования явных нарушений в работе 
органов и  систем организма. Такой патогенети чес кий 
механизм (невроти чес кой избирательности внимания 
и туннельного мышления) лежит в основе формирова-
ния психосомати чес ких рас ст ройств, трансформирую-
щихся со временем в тяжелые варианты сомати чес кой 
патологии с очевидным разрушением организма.

Пример такого невроти чес ки-соматоформного по-
люса смещенной активности в  виде попустительства 
по отно шению к своему здоровью представлен в клини-
чес кой зарисовке  2. Поведение Ш. можно соотнести 
с тем, что Е. Shneidman квалифицировал как одобряю-
щие смерть или искатели смерти [4].
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Клини чес кая зарисовка 2
Пациентка Ш., 54  года. Высшее образование. Адвокат. 

Не  замужем, бездетна. Проживает одна в  собственной 
квартире.

Клини чес кий диагноз (по МКБ-10)
Ось  I: Дистимия (F34.1) в  сочетании со  злоупотребле-

нием алкоголем (F10.1), психологи чес кие и  поведенческие 
факторы, связанные с  болезнями, классифицированными 
в  других рубриках (F54), синдром апати чес кой депрессии, 
антивитальные переживания.

Ось II—III: без рас ст ройств.
Ось IV: сопутствующие диагнозы — хрони чес кий вирус-

ный гепатит  В  (В18.1), хрони чес кий холецистопанкреатит 
(К81.1 + К86.1), хрони чес кий пиелонефрит (N11.0), синдром 
вторичной гипертензии (I15.1).

Ось  V: проблемы, связанные с  образом жизни (Z72) 
и с факторами социального окружения: проживание в одино-
честве (Z60.2); в личном анамнезе — болезни и болезненные 
состояния (Z87), невыполнение лечебных мероприятий и не-
соблюдение режима (Z91.1); общая оценка функционирова-
ния (GAF) — 60 баллов.

Ось VI: умеренные нарушения социального функциони-
рования.

Суицидологи чес кий диагноз
Вид СрПв — патологи чес кий вариант аутоагрессивного 

поведения. Форма СрПв при осмотре: внутренняя (антиви-
тальные переживания) и эквивалентная (ухудшение течения 
сомати чес ких рас ст ройств как вариант психосомати чес кой 
патологии). Парасуицидальный клинико-патогенети чес кий 
тип СрПв при осмотре. Суицидальная мотивация  — избе-
жание непереносимого уровня психалгии. Общий уровень 
аутодеструктивного потенциала — высокий; уровень суици-
дального риска при осмотре — низкий, возможный горизонт 
прогноза — несколько недель.

Жалобы: активно жалоб не  предъявляет («…а  что соб-
ственно говорить… жизнь идет не туда?... ну, идет… под откос 
идет, так сколько ее осталось… как-нибудь перетерплю…»).

Из  анамнеза. Пациентка родом из  маленького городка, 
выросла в  многодетной семье (пятеро детей, имеет трех 
старших братьев и  младшую сестру), поэтому всегда стре-
милась «…вырваться из  нищеты…», добиться финансовой 
независимости и иметь собственную жилплощадь.

Со слов Ш., отец был добрым человеком, но злоупотреб-
лял спиртным, в  связи с  этим дома часто были скандалы 
между родителями. Мать — «…всегда уставшая, забеганная… 
дом и хозяйство были на ней, и мы были на ней... старшие — 
мальчишки, особенно маме не  помогали, а  мы  с  сестрой 
были еще маленькие… и отец с работы практи чес ки всегда 
приходил пьяным… поэтому мама особенно с нами и не раз-
говаривала, часто кричала, что мы ей не помогаем… позже 
стала сильно болеть… а к врачам тоже не ходила… только, 
когда совсем было плохо — ложилась, а потом опять бежала 
что-то делать…». Родители умерли более двадцати лет назад. 
Отмечает, что отношения в  семье были «…нормальными, 
но  говорить "по  душам", рассказывать что-то, жаловаться 
было не заведено…»

В 16 лет пациентка уехала из дому в Киев, училась в строи-
тельном училище, работала маляром, долго жила в  обще-
житии. Заочно окончила юриди чес кий факультет. Дважды 
непродолжительно жила в  гражданском браке: «…первый 
раз в течение трех лет жила с мужчиной, когда училась в ин-
ституте, но он пил, а когда еще стал бить меня — я ушла… 
а  второй раз  — встречались года три… он  жил в  одной 
квартире с  бывшей женой, а  я  в  то  время  — у  сестры… 
а  после того, как я  купила квартиру, он  перешел ко  мне… 
но он оказался альфонсом, не работал, а все время "искал" 

работу… стал деньги мои забирать... а  когда я  узнала, что 
он еще и продолжает ходить к бывшей жене — выгнала…».

Ш. отмечает, что много лет «…тяжело работала…», что-
бы заработать деньги для  покупки собственной квартиры 
и возможности сделать в ней ремонт: «…поэтому, наверное, 
и с семьей не получилось — некогда было, все время рабо-
тала… очень хотелось не зависеть от мужчины и иметь свое 
жилье…». Семь лет назад купила квартиру.

Хрони чес ким пиелонефритом страдает с  молодого 
возраста («…последствия работы на  стройке…»), острый 
гепатит В перенесла в 35 лет, после которого долго восста-
навливалась. Отмечает, что «…почки периоди чес ки болят, 
иногда бывают острые приступы боли… и  слабость часто, 
и  проблемы с  поджелудочной… но  ничего нового нет, об-
хожусь своими средствами, все равно ведь не  вылечат…». 
В менопаузе в течение пяти лет, считает, что климактери чес-
кий период прошел без осложнений.

Отмечает, что «…в свое время приятелей и подруг было 
много, но в последние годы все заняты, а я перестала бывать 
на вечеринках, и практи чес ки никого рядом не осталось…». 
Сложившуюся жизненную ситуацию считает причиной замк-
нутости и отсутствия внешних контактов. С братьями встреча-
ется редко. Наиболее теплые отношения в настоящее время 
поддерживает с  младшей сестрой, по  настоянию которой 
(и вместе с ней) пришла на консультацию.

Со слов сестры состояние Ш. стало изменяться через не-
которое время после разрыва отношений со вторым мужем 
и  постепенно ухудшалось. Уже  2—3  года назад изменения 
в стиле жизни и своем состоянии сама пациентка перестала 
скрывать и  объяснять: она резко сократила круг общения, 
стала замыкаться; постепенно явно сократила объем ра-
боты, который по  ее  характеру может регулировать сама 
(частная адвокатская деятельность); перестала, как пре-
жде, ухаживать за  собой; стала злоупотреблять спиртным. 
Сестра не может объяснить причины изменения состояния 
пациентки: «…почти сразу после развода она стала гово-
рить, что больше ждать от жизни нечего… и даже квартира, 
которую она не просто хотела, а жаждала иметь, в которой 
долго и тщательно занималась ремонтом — и та перестала 
ее интересовать… и здоровье резко стало ухудшаться только 
потому, что она ничего не хочет делать — то некогда, то де-
нег нет… но я же знаю, что это только отговорки… а других 
каких-то  причин и  не  было…». Несмотря на  существенное 
ухудшение состояния сомати чес кого здоровья, пациентка, 
выдумывая различные предлоги, категори чес ки отказы-
валась обращаться за  медицинской помощью и  лечиться. 
В  последние несколько месяцев пациентка перенесла три 
тяжелых гипертони чес ких криза, резко усилились отеки, 
физи чес кая слабость, нарушения в работе желудочно-кишеч-
ного тракта — в связи с этим практи чес ки перестала работать 
и выходить из дому, одновременно практи чес ки ежедневно 
употребляя спиртное (до пол-литра вина в сутки).

На обращении за помощью настояла сестра, под ее дав-
лением пациентка согласилась обследовать сомати чес кое 
состояние и пройти осмотр у психиатра.

Диагности чес кий анализ СрПв
Анализ психопатологи чес кого аспекта суицидогенеза. 

В контакт вступает неохотно, так как считает консультацию 
бесполезной: «…если бы не обещание сестре, я бы вообще 
никуда не  пошла…». Тем  не  менее, контакт адекватный, 
продуктивный. В процессе беседы начинает более открыто 
и полно отвечать на вопросы. В начале осмотра: речь мед-
ленная, гипомимична, сидит в  характерной депрессивной 
позе: плечи опущены, поза сгорбленная, взгляд отводит 
в сторону или пристально смотрит перед собой, мышцы лица 
напряжены.
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В клини чес кой картине ведущей является нарастающая 
симптоматика апати чес кой, ангедонисти чес кой депрессии 
в  сочетании с  бытовым пьянством. Алкоголизация носит 
характер именно бытового пьянства, так как не выявляется 
первичной обсессивной патологи чес кой тяги к  алкоголю, 
снижения количественного конт ро ля его употребления и вы-
раженных симптомов абстиненции. Тем не менее, пациентка 
осознает формирование алкогольной зависимости как про-
блему, однако относится к  этому внешне безразлично, как 
и  к  проблемам с  психи чес ким состоянием и  сомати чес ким 
здоровьем, а  также к  резкому дезадаптивному измене-
нию образа жизни: …  а  мне уже вообще ничего не  надо… 
ни  денег, ни  мужиков, ни  здоровья  — ничего не  хочу…». 
Антивитальные переживания не  отрицает. Объясняет свое 
состояние тем, что «…я сама себе надоела… а пью, чтобы, 
если стукнет инсульт, я его не заметила… выпью — и хоть 
чуть-чуть на душе легче становится…». Ухудшение сомати-
чес кого здоровья можно расценить как соматизированный 
компонент депрессии, но одновременно существенное на-
растание сомати чес кой декомпенсации потенцирует и ухуд-
шение депрессивной симптоматики.

Данный вариант СрПв относится к  парасуицидальному 
клинико-патогенети чес кому типу, так как его психологи чес-
кая мотивация — избавление от непереносимой душевной 
боли одиночества и бессмысленности. Одновременно дан-
ный вариант аутодеструктивной активности можно отнести 
как к  внутренним формам (антивитальные переживания), 
так и  к  эквивалентным формам СрПв (нарастание сомати-
чес ких проблем как специфи чес кий вариант эвтаназии  — 
попустительство по отношению к своему здоровью и отказ 
в получении адекватной медицинской помощи в сочетании 
с алкоголизацией) при осознанном запрете на реализацию 
саморазрушающих действий («…но я ничего такого с собой 
делать не собираюсь — я и так скоро помру…»).

Выраженная симптоматика апати чес кой депрессии 
с обесцениванием качества здоровья и собственной жизни 
является проявлением интернальной смещенной актив-
ности и манифестного, клини чес ки наблюдаемого варианта 
СрПв. Этот тип интернальной смещенной активности имеет 
выраженный аутодеструктивный потенциал, несмотря 
на  отсутствие внешних саморазрушающих поведенческих 
проявлений, кроме поведения, связанного с отказом от ме-
дицинской помощи. Но приспособительное значение СрПв 
у  пациентки проявляется в  специфи чес ком психологи чес-
ком, «душевном обезболивании» путем парадоксального 
торможения нервно-психи чес кой деятельности, которое 
достигается алкоголизацией и  нарастанием апати чес кой 
(обездвиживающей, замирающей) депрессии.

Анализ патопсихологи чес кого аспекта суицидогенеза
Основой девиаций эволюционно-онтогенетического 

развития у  Ш. стало нарушение привязанности по  избега-
ющему типу в  раннем детстве вследствие особенностей 
воспитания в  многодетной семье, а  также психологи чес-
ких и  психопатологи чес ких (алкоголизация отца) проблем 
у  ее  родителей. Такой вариант взросления потенцировал 
сверхраннее формирование достигающего преодоления 
(работоголизма) как успешной, но  крайне истощающей 
аутодеструктивной копинг-стратегии в  попытке «…отво-
евать личностное пространство и возможности у жизни…». 
Это  способствовало формированию и  закреплению еще 
в детстве психологи чес ки истощающей установки «одинокой 
сверхсамостоятельности»  — …  я  всегда знала, что должна 
добиваться всего сама…». Внутренняя психологи чес кая уста-
новка «…я должна была вырваться из нищенства…» и обя-
зательно достигнуть значимости и  состоятельности, в  том 
числе в виде собственной жилплощади, обусловила слишком 

ранний переход пациентки к самостоятельной социальной 
жизни — с 16 лет, практи чес ки без поддержки родителей.

Необходимость преждевременной и результативной со-
циальной самостоятельности в подростковом возрасте при 
недосформированности адаптивных копинг-стратегий и ме-
ханизмов психологи чес кой защиты не позволило пациентке 
выработать адаптивную психологи чес кую самоидентифика-
цию. Закрепление аутодеструктивной копинг-стратегии как 
основного жизненного сценария, в свою очередь, потенциро-
вало формирование ЭквСрПв с выраженными нарушениями 
в тестировании внутренней и внешней реальности как след-
ствие ригидных, закрепленных искаженных представлений 
о себе, своих потребностях и способах их удовлетворения. 
Психологи чес кие установки с однозначной необходимостью 
получения образования и достижения материального благо-
получия, прежде всего, покупки собственной жилплощади 
как «гарантии счастливой жизни» привели к резкому, крити-
чес кому обесцениванию идеализированных представлений 
о смысле жизни в момент реализации поставленных целей. 
Отсутствие собственной семьи и длительного межличност-
ного партнерства, наличие синдрома выгорания в  про-
фессиональной деятельности у  Ш., обесценивание основ-
ных жизненных целей, реализуемых на  основе базисной 
аутодеструктивной копинг-стратегии работоголизма, стало 
основным пусковым моментом манифестации клини чес ки 
наблюдаемых форм СрПв и  формирования хрони чес кого 
депрессивного рас ст ройства. Однако старт патологи чес ких 
процессов у пациентки произошел значительно раньше — 
при формировании синдрома хрони чес кой усталости и раз-
витии сомати чес кой патологии. Но  пациентка считает, что 
поведение второго мужа — и ничто другое — стало причиной 
резкого изменения состояния в  настоящем: «…его преда-
тельство подкосило меня… не знаю, почему… так хотелось 
пожить в своей квартире с надежным человеком, а оказалось 
все не  так… я  никому не  нужна, и  мне никто не  нужен… 
детей нет, здоровья нет, работа надоела…так, доживаю, как 
могу…». Однако глубинной причиной формирования мани-
фестных психопатологи чес ких рас ст ройств есть нарушения 
личностной самоидентификации, а мотивацией — избавле-
ние от  непереносимой душевной боли одиночества и  бес-
смысленности как следствия ригидных подсознательных 
идеализированных установок о том, как «правильно должна 
пройти жизнь»: «…я добилась всего того, что хотела, достигла 
всех целей, которые ставила, а жизни-то нет…».

Основной жизненный, личностный сценарий пациентки, 
ее  ведущая поведенческая стратегия  — «личностная неза-
висимость и материальные достижения любой ценой» — по-
мог Ш. выдерживать чрезмерную психологи чес кую нагрузку 
в течение длительного времени. Однако эта ведущая пове-
денческая стратегия обусловила пребывание пациентки в со-
стоянии хрони чес кого психофизи чес кого перенапряжения 
в  течение многих лет с  истощением личностных ресурсов. 
Через резкое изменение сомати чес кого и психи чес кого со-
стояния Ш. пришла к состоянию внутренней психологи чес-
кой стабилизации на новом качественном витке состояния 
в  виде выраженной апати чес кой депрессии, коморбидной 
бытовому пьянству. В  этом проявляется трансформация 
накопленного многолетнего перенапряжения в  состояние 
психофизи чес кого истощения в  момент осознания недо-
стижимости идеализированных установок о качестве и ре-
зультативности в жизни теми способами, какими пациентка 
всю жизнь пыталась их реализовать (тяжелый, постоянный 
труд для  достижения материальных благ). Патологи чес кая 
адаптивность апати чес кой депрессии в  данном случае вы-
ражается в том, что такая симптоматика позволяет пациентке 
за счет обесценивания любой целенаправленной активности, 
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внутреннего поведенческого замирания и эмоционального 
обезболивания выраженной психалгии приемом алкоголя 
компенсировать, подавлять и  вытеснять переживание бес-
перспективности и бессмысленности дальнейшей жизни.

Патодинами чес кое развитие СрПв у  пациентки можно 
смоделировать следующим образом:

я  всю жизнь тяжело работала, чтобы добиться счастья, 
а в результате у меня есть только стены и мебель (реализация 
аутодеструктивной копинг-стратегии жертвенного перфек-
ционизма)

зачем что-то делать и к чему-то стремиться, если резуль-
тат все равно совсем не тот, что ждешь

я ничему и никому не верю и, прежде всего, себе
мне все равно как я буду жить дальше и буду ли я жить 

вообще (этап формирования суицидального поведения 
и внутренней формы СрПв: антивитальных переживаний)

я не буду убивать себя, но я помогу себе быстрее умереть, 
отказавшись от жизни (этап реализации ЭквСрПв).

Принципы терапевти чес кой тактики
Пациентке была назначена антидепрессивная психо-

фармакотерапия. Суть и  направленность кризисного 
психо тера певти чес кого вмешательства была обусловлена 
не желанием самопомощи и  неверием пациентки в  эффек-
тивность работы. Поэтому интервенция носила когнитивно-
разъяс няющий, но  достаточно директивный характер 
с пошаговым определением действий пациентки на период 
до  следующей консультации. Терапевти чес кая мишень ин-
тервенции: «вы добились многого, что означает — вы умеете 
добиваться, благодаря силе воли; даже если вам не хочется 
жить, но вы живете — значит, используя умение добиваться, 
можно весь оставшийся период жизни прожить максимально 
качественно». Направленность кризисного вмешательства 
была сконцентрирована на  поиске и  определении реаль-
ных, возможных интересов и увлечений для переключения 
депрессивного фокуса самообесценивания у Ш.

В  результате проведенного психофармакологи чес кого 
вмешательства и  краткосрочной кризисной терапии (три 
консультативные встречи) психи чес кое состояние пациент-
ки улучшилось: уменьшилась выраженность депрессивной 
симптоматики. Однако от  дальнейшей терапии пациентка 
отказалась.

Катамнез случая
Спустя несколько месяцев сестра Ш. сообщила, что 

пациентка вернулась к  работе, стала значительно меньше 
пить и чаще общаться с родными, съездила в туристи чес кую 
поездку, но  по-прежнему отказывается адекватно лечить 
сомати чес кие заболевания.

Клини чес кая суть смещенной активности (как в виде 
психопатологи чес ких поведенческих рас ст ройств, так 
и  невроти чес ки-соматоформных симптомокомплек-
сов) существенно отличается от  аутодеструктивных 
копинг-стратегий, формирующихся и  реализующихся 
исключительно как предиспозиционные, клини чес ки 
не наблюдаемые формы СрПв. Характерным примером 
этого есть такая аутодеструктивная копинг-стратегия 
как работоголизм. Работоголизм — вариант психологи-
чес кой, поведенческой зависимости и  социально одо-
бряемая, но явно аутодеструктивная копинг-стратегия, 
с  характерным для  нее хрони чес ким психофизи чес-
ким перенапряжением. Однако во  многих случаях без 
дополнительных психотравмирующих воздействий 
работоголизм не  трансформируется в  манифестные, 
клини чес ки наблюдаемые варианты СрПв и нуждается 
исключительно в  психологи чес кой коррекции. Однако 
смещенная активность в большинстве случаев является 

ведущей характеристикой процесса развития клини чес-
ки очерченных психопатологи чес ких рас ст ройств, к ко-
торым относятся и различные манифестные, клини чес ки 
наблюдаемые варианты СрПв, в которые неизбежно пре-
образуются аутодеструктивные копинг-стратегии в усло-
виях прогредиентного усиления психи чес кой патологии.

Данное сообщение — это попытка обратить внима-
ние клиницистов на необходимость понимания много-
ликости и сложности форм и вариантов СрПв при работе 
с пациентами. Речь идет о том, что любые психи чес кие 
и поведенческие нарушения обязательно включают ауто-
деструк тивный компонент. Патогенети чес кие особен-
ности влияния ЭквСрПв на процесс развития и течения 
психи чес кого рас ст ройства, а также ее внутреннюю целе-
сообразность и  адаптивную значимость для  личности 
крайне важно учитывать в диагностике и лечении психи-
чес ких, психосомати чес ких и поведенческих нарушений.

Список литературы

1. Амбрумова А. Г., Тихоненко В. А. Диагностика суицидального 
поведения : метод. рекоменд. Москва, 1980. 48 с.

2. Пилягина Г. Я. Аутоагрессивное поведение: патогенети чес-
кие механизмы и клинико-типологи чес кие аспекты диагностики 
и лечения : дис. на соискание уч. степени д-ра мед. наук. Киев, 
2004. 436 с.

3. Чуприков А. П., Пилягина Г. Я., Войцех В. Ф. Суицидология. 
Основные термины и понятия : метод. пособие. Киев, 1999. 60 с.

4. Farberow N. The many faces of suicide indirect self destructive 
behaviour. NY  : McGrow, Hill Boo. Company, 1980. 644 p.

5. Пилягина Г. Я. Механизмы патологи чес кого приспособления 
и детская травматизация в суицидогенезе // Укр. мед. часопис. 
2003. № 6 (38). С. 49—56.

6. Дюркгейм Э. Самоубийство  // Суицид  : хрестоматия 
по суицидологи / Укр. гос. центр социал. служб для молодежи ; 
[пер. с  англ. О.  Донец; сост. А.  Моховиков]. Киев  : А.Л.Д., 1996. 
С. 104—148.

7. Меннингер К. Война с самим собой. Москва : Эксмо-Пресс, 
2000. 480 с.

8. Самохвалов В. П., Гильбурд О. А., Егоров В. И. Социобиология 
в психиатрии. Москва  : Видар-М, 2011. 336 с.

9. Suicide. An  Unnecessary Death (Eds. D. Wasserman). UK  : 
Martin Dunitz, 2001. 286 p.

10. Гроллман Э. Суицид: превенция, интервенция, поствен-
ция  // Суицидология. Прошлое и  настоящее. Проблема само-
убийства в  трудах философов, социологов, психотерапевтов 
и в художественных текстах / под ред. А. Моховикова. Москва : 
Когито-Центр, 2001. С. 270—352.

11. Калшед Д. Внутренний мир травмы. Москва  : Академи-
чес кий проект; Екатеринбург  : Деловая книга, 2001. 368 с.

12. Каменская В.  Г. Психологи чес кая защита и  мотивация 
в структуре конфликта. СПб.: Детство-пресс, 1999. 144 с.

13. Самосознание и  защитные механизмы личности  : хре-
стоматия (под ред. Д.  Я.  Райгородского). Самара  : «БахраХ-М», 
2003. 656 с.

14. Хензелер Х. Вклад психоанализа в проблему суицида // 
Энциклопедия глубинной психологии (под ред. А. М. Боковикова). 
В 4 т. Т.  I. Москва  : Когито-Центр, 2001. С. 88—102.

15. Классификация психи чес ких и  поведенческих рас ст-
ройств. Клини чес кие описания и  указания по  диагностике. 
Киев  : Факт, 1999. 272 с.

адійшла до редакції H 17.05.2017 р.

ПИЛЯГИНА Галина Яковлевна, доктор медицинских наук, про-
фессор, профессор кафедры детской, социальной и  судебной пси-
хиатрии Национальной медицинской академии последипломного 
образования имени П.  Л.  Шупика Министерства здравоохранения 
Украины, г. Киев, Украина; e-mail: gpil.doctor@gmail.com

PYLIAGINA Galyna, Doctor of Medical Sciences, Professor, Profes sor 
of Department of Child, social and forensic psychiatry of the Shupyk’s 
National medical Academy of  Postgraduate Education of  the  Ministry 
of Health of Ukraine, Kyiv, Ukraine; e-mail: -mail: gpil.doctor@gmail.com



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2017. Том 25, випуск 3 (92) 63

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА НАРКОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

УДК 616.89-008-054.73

І. Д. Спіріна, С. В. Рокутов, А. В. Шорніков, Є. С. Феденко
НЕПСИХОТИЧНІ ПСИХІЧНІ РОЗЛАДИ У  ВНУТРІШНЬО ПЕРЕМІЩЕНИХ ОСІБ 

(огляд літератури)
И. Д. Спирина, С. В. Рокутов, А. В. Шорникова, Е. С. Феденко
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Численні військові та соціальні кон-
флікти, загроза тероризму в  світі при-
звели до переміщення мільйонів грома-
дян на  інші території. Україна не  стала 
винятком. За  даними Державної служ-
би України з  надзвичайних ситуацій, 
в країні налічується понад один мільйон 
тимчасово переміщених осіб, з них діти 
складають 27  %, інваліди та  особи по-
хилого віку  — 21  %. Розлади психічно-
го здоров’я, пов’язані з  психологічною 
травмою, війнами та  конфліктними 
ситуаціями, є  серйозною проблемою 
громадської охорони здоров’я  в  усьо-
му світі. Проведений аналіз структури 
психічних розладів у переміщених осіб 
під час збройних конфліктів у  Хорватії, 
Боснії і  Герцеговині, Косово, Непалі, 
Нігерії, Грузії, а  також зараз в  Україні. 
Доведено, що  у  цивільних осіб, що  пе-
режили бойові дії, спостерігаються різні 
за  структурою та  ступенем вираженос-
ті емоційні розлади, загострення рис 
особистості, поведінкові порушення, 
трансформація системи базисних пере-
конань. Особливої уваги потребує про-
філактика класичних психосоматичних 
розладів, як-от  гіпертонічна хвороба, 
цук ровий діабет 2 типу, неспецифічний 
виразковий коліт, нейродерміт, ревма-
тоїдний артрит тощо. Надання медико-
психосоціальної допомоги цієї категорії 
громадян є однією з ключових проблем 
нашої сучасності.

Ключові слова: пограничні психічні 
розлади, внутрішньо переміщені особи, 
посттравматичний стресовий розлад, 
депресія, психічна травма, психосома-
тичні розлади

Многочисленные военные и социальные 
конфликты, угроза терроризма в мире при-
вели к  перемещению миллионов граждан 
на  другие территории. Украина не  стала 
исключением. По  данным Государственной 
службы Украины по  чрезвычайным ситуа-
циям, в стране насчитывается более одного 
миллиона временно перемещенных лиц, 
из  них дети составляют 27  %, инвалиды 
и престарелые — 21 %. Рас ст ройства психи-
чес кого здоровья, связанные с  психологи-
чес кой травмой, войнами и  конфликтны-
ми ситуациями, является серьезной про-
блемой общественного здравоохранения 
во  всем мире. Проведен анализ структуры 
психи чес ких рас ст ройств у  перемещенных 
лиц во  время вооруженных конфликтов 
в  Хорватии, Боснии и  Герцеговине, Косово, 
Непале, Нигерии, Грузии, а  также сейчас 
в Украине. Доказано, что у гражданских лиц, 
переживших боевые действия, наблюдают-
ся различные по  структуре и  степени вы-
раженности эмоциональные рас ст ройства, 
обострение черт личности, поведенческие 
нарушения, трансформация системы базис-
ных убеждений. Особого внимания требует 
профилактика класси чес ких психосомати-
чес ких рас ст ройств, таких как гипертони-
чес кая болезнь, сахарный диабет 2  типа, 
неспецифи чес кий язвенный колит, нейро-
дермит, ревматоидный артрит и др. Оказание 
медико-психосоциальной помощи данной 
категории граждан является одной из клю-
чевых проблем нашей современности.

Ключевые слова: пограничные психи чес-
кие рас ст ройства, внутренне перемещенные 
лица, посттравмати чес кое стрессовое рас-
ст ройство, депрессия, психи чес кая травма, 
психосомати чес кие рас ст ройства

Numerous military and social con-
flicts, the threat of  terrorism in  the 
world have led to  the displacement 
of millions of people to other areas. 
Ukraine is  no  exception. According 
to  the State Emergency Service 
of  Ukraine, the country has more 
than one million displaced people, 
including children up  to  27  %, the 
disabled and the elderly  — 21  %. 
Disorders of  mental health related 
with psychological trauma, war and 
conflict is a major public health prob-
lem worldwide. Conducted analysis 
of  the structure of mental disorders 
displaced during the armed conflicts 
in  Croatia, Bosnia and Herzegovina, 
Kosovo, Nepal, Nigeria, Georgia and 
now Ukraine. Is proved that civi lians 
who survived the fighting have dif-
ferent in  structure and degree 
of  severity of  emotional disorders, 
exacerbation of  personality traits, 
behavioral disorders, transformation 
of the system of basic beliefs. Special 
attention needs prevention of  clas-
sical psychosomatic disorders such 
as  hypertension, diabetes mellitus 
2 type, ulcerative colitis, neurodermi-
tis, rheumatoid arthritis and others. 
Provision of  medical and psycho-
social assistance for this category 
of citizens is one of the key problems 
of  our time.

Keywords: borderline mental dis-
orders, internally displaced persons, 
post-traumatic stress disorder, depres-
sion, psychotrauma, psychosomatic 
disorders

*Проблема переміщених осіб в останні роки стала одні-
єю з актуальних проблем сучасного суспільства. Численні 
військові та соціальні конфлікти, загроза тероризму в сві-
ті призвели до переміщення мільйонів громадян на інші 
території. Україна не стала винятком.

Згідно з  Законом України «Про  забезпечення прав 
і  свобод внутрішньо переміщених осіб», внутрішньо 
переміщеною особою (ВПО) є громадянин України, який 
постійно проживає в  Україні, іноземець або  особа без 
громадянства, яка перебуває на території України на за-
конних підставах та має право на постійне проживання 
в Україні, яку змусили залишити або покинути своє місце 
проживання в результаті або щоб уникнути негативних 
наслідків збройного конфлікту, тимчасової окупації, по-
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всюдних проявів насильства, порушень прав людини 
та надзвичайних ситуацій природного або техногенного 
характеру. За даними Організації об'єднаних націй, по-
страждалими від конфлікту в Україні вважається більш 
ніж 2,3 мільйона громадян, які при цьому часто позбавле-
ні доступу до адекватного житла і харчування, медичних 
послуг, освіти тощо. За даними Державної служби України 
з надзвичайних ситуацій, в країні налічується понад один 
мільйон тимчасово переміщених осіб, з них діти склада-
ють 27 %, інваліди та особи похилого віку — 21 %.

Розлади психічного здоров'я, пов'язані з  психоло-
гічною травмою, війнами та конфліктними ситуаціями, 
є серйозною проблемою громадської охорони здоров'я 
в  усьому світі  [1]. Надання медико-психосоціальної 
допомоги цієї категорії громадян є однією з ключових 
проблем нашої сучасності [2].
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Під час надання медичної допомоги ВПО виникають 
певні труднощі: труднощі в організації догляду, соціальна 
депривація, культуральні відмінності, різне розуміння 
хвороби і лікування, негативне ставлення між персона-
лом і пацієнтами, а також відсутність доступу до історії 
хвороби [3]. Саме через ці труднощі буває складно до-
слідити психічний стан переміщених осіб.

Психосоціальне здоров'я внутрішньо переміщених 
осіб в  країнах з  низьким рівнем доходу, що  зазнають 
вій ну, вивчено недостатньо [4]. При цьому Н. А. Азарних 
зазначає, що  навіть добровільна міграція належить 
до ситуацій, що пред'являють підвищені вимоги до пси-
хологічних можливостей людини, а одним з показників 
успішності адаптації мігрантів є психологічне благополуч-
чя та психоемоційний стан [5]. За даними Е. А. Гришиної, 
навіть якщо міграція має добровільний характер, вона 
також супроводжується розвитком стресу, який про-
являється динамічним комплексом психоемоційних 
станів (тривожність, депресія в різних поєднаннях в часі 
з агресією) [6].

Сучасна світова статистика про поширеність непсихо-
тичних психічних розладів у ВПО та дані про їх клінічні 
особ ливості — неоднозначні. Вважається, що у таких осіб 
можуть виникати будь-які з захворювань невротичного 
регістру, зокрема посттравматичний стресовий розлад 
(ПТСР), тривожні розлади, депресії, психосоматичні 
розлади.

Доведено, що ймовірність розвитку ПТСР серед пере-
міщених осіб в 5,1 раза вища, аніж у загальній популяції 
та складає 73,8 випадки на 100 тис. осіб [7].

Встановлено, що найбільш поширеними проблемами 
з психічним здоров'ям у ВПО є посттравматичний стресо-
вий розлад (42—54 %) і депресії (31—67 %) [8].

Зараз в Україні широко вивчаються різні наслідки со-
ціального стресу. Доведено, що у цивільних осіб, що пе-
режили бойові дії, спостерігаються різні за  структурою 
та ступенем вираженості емоційні розлади, загострення 
рис особистості, поведінкові порушення, трансформація 
системи базисних переконань. Однак основна увага при-
діляється дослідженню ПТСР, переважно у комбатантів [9].

У  дослідженнях переміщених осіб в  1990  роки 
в  Хорватії показник поширеності поточного ПТСР був 
вищий у чоловіків, ніж у жінок: 50,3 % проти 36,5 % від-
повідно (p = 0,011), також було доведено коморбідність 
між ПТСР та алкогольною залежністю [10].

У дослідженні переміщених осіб з Хорватії і біженців 
з Боснії та Герцеговини 19 % не мали симптомів занепо-
коєння, у майже 38 % була легка тривога, майже 43,2 % 
страждали від помірних або важких симптомів тривоги, 
без істотних відмінностей між жінками і  чоловіками. 
У тому ж дослідженні тільки у 10 % обстежених відсутні 
депресивні симптоми, у 28 % — помірні симптоми, май-
же у 62 % — помірна (15 %) або важка (47,2 %) депресія. 
Крім  того, виявлено високу кореляцію між депресією 
і тривогою [11].

Під час дослідження психічного стану косовських ал-
банців, проведеного 1999 року, встановлено, що частота 
ПСТР склала 17,1 %. Треба наголосити, що поширеність 
ПТСР була вірогідно вищою у  переміщених осіб, ніж 
у  не  переміщених. Також поширеність ПТСР зростає 
відповідно збільшенню кількості травматичних подій. 
Підвищений ризик психічних розладів визначено в осіб 
віком 65 років і старших (p = 0,006), а також з психічними 
захворюваннями або хронічними соматичними захворю-
ваннями у минулому (p < 0,001 для обох), і для внутрішньо 
переміщених осіб (p = 0,009) [1].

У  дослідженні внутрішньо переміщених осіб після 
конфлікту в Непалі встановлено, що 53,4 % досліджених 
мали симптоматику ПТСР. Також були виявлені підви-
щені рівні тривожної (у 80,7 %) та депресивної (у 80,3 %) 
симптоматики. Факторами, пов’язаними з  тривожною 
симптоматикою, були неграмотність і  почуття себе не-
щасним після прибуття до нового місця [4].

Неоднозначні дані отримано в дослідженні здоров'я 
біженців, які мешкають в Нідерландах, в ході якого було 
оцінено рівень поширеності проблем фізичного і психіч-
ного здоров'я та виявлені фактори ризику для цих скарг. 
У дослідженні майже половина респондентів страждали 
від більш ніж одного хронічного захворювання. Особи, які 
шукають політичного притулку, та біженці мали симптоми 
ПТСР (28,1 і 10,6 %) і депресії/тривожності (68,1 і 39,4, від-
повідно). Як фактори ризику цих розладів автори вказують 
постміграційний стрес і низьку соціальну підтримку [12].

У дослідженні переміщених під час військового кон-
флікту у країні з низьким економічним рівнем встанов-
лено, що поширеність ПТСР склала 74,3 %, а поширеність 
депресивних розладів — 44,5 % [13]. Дослідження Roberts 
et al. показало, що поширеність ПТСР у цієї категорії осіб 
склала 54 %, при цьому 67 % респондентів відповідали 
критеріям симптомів депресії. Встановлено фактори, 
що міцно пов'язані з ПТСР і депресією: стать, сімейний 
стан, відстань переміщення, відсутність медичної допо-
моги, сексуальне насильство, брак їжі та води [14].

Постміграційний стрес та  зміна умов проживання 
для переміщених осіб впливають на збереження певних 
психічних розладів з плином часу. Зокрема, у досліджен-
нях ВПО через два роки після конфлікту в Нігерії (2011) 
показано поширеність депресії та її зв'язок з ПТСР. Діагноз 
ПТСР встановлено у 42,2 % обстежених внутрішньо пере-
міщених осіб, при цьому 79,1  % проживали в  поганих 
житлових умовах. Діагноз імовірної депресії встановлено 
у 59,7 %, а вираженої — у 16,3 % обстежених. Виявлено 
високу коморбідність депресії та  ПТСР. Жіноча стать, 
фізич не насильство і супутній діагноз ПТСР є незалежни-
ми предикторами імовірної депресії серед обстеженого 
контингенту осіб, тоді як безробітні та пенсіонери мають 
велику ймовірність вираженої депресії [15]. Також пре-
дик торами ПТСР у досліджуваних були діагноз депресії 
й особисте свідоцтво смерті одного з членів сім'ї [16].

Для  оцінки факторів ризику виникнення депресії 
в осіб з можливим ПТСР доцільно враховувати дані мета-
аналізу [17]. Для дорослих значущими прогностичними 
ознаками є  жіноча стать, відсутність шлюбу, низький 
рівень освіти, страх, травми або втрата близьких під час 
надзвичайної події, крім того, страх втратити роботу і/
або майно. Для дітей значущими прогностичними озна-
ками були переживання страху або втрата під час події, 
ситуації, в яких вони ставали свідками травми/смерті під 
час події, а також погана соціальна підтримка [17].

В  роботі, присвяченій дослідженню внутрішньо пе-
реміщених осіб після конфліктів в Грузії, автори відзна-
чають, що у вказаній категорії збільшується ризик зло-
вживання алкоголем. При цьому ПТСР не був пов'язаний 
з жодним паттерном вживання алкоголю, але депресія 
була пов'язана з  небезпечним вживанням алкоголю. 
Кумуляція травматичних подій і  депресії у  таких осіб 
пов'язані з  небезпечним вживанням алкоголю  [18]. 
Взагалі аутодеструктивна поведінка є  характерною 
для таких осіб: суїцидальні думки виявляються в 12,5 %, 
надмірне вживання алкоголю — у 10,1 % [19].

Дослідження Ayazi T. зі співавторами свідчать не тільки 
про високий рівень поширеності ПТСР серед переселен-
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ців, а й про високі рівні інших розладів (генералізований 
тривожний розлад — 15,8 %, панічний розлад — 13,2 %). 
Соціально-економічне становище переселенців також 
значною мірою пов’язано з  тривожними розладами, 
зокре ма з ПТСР [20].

В цей час з'являються перші дані про психічні розлади 
у переселенців зі східних регіонів України. Під час дослі-
дження жителів східних областей України, які звер нулися 
до ФМС Росії за отриманням статусу біженця або тимча-
сового переселенця в Омській області, О. В. Гон ча рова 
виявила поширеність ПТСР на  рівні 38,5  %  [21]. У  пу-
блікації І. А. Бедіна і С. В. Шпорт відзначено, що загроза 
фізичного впливу і те, що людина стала безпосереднім 
свідком психотравмівних (особливо військових) подій 
є факторами ризику психічних розладів у переселенців. 
А під час надання медико-психологічної допомоги таким 
особам треба враховувати те, що гострі стресові реакції, 
що пов'язані з бойовими діями, поєднуються з високою 
частотою соматичних скарг [22].

Оцінивши стан здоров’я переміщених зі сходу України 
осіб, Г. М. Кожина та ін. повідомляють про те, що у 75,9 % 
ВПО спостерігалися порушення адаптації: пролонго-
вана депресивна реакція (F43.21) та  розлади адаптації 
з переважанням порушень інших емоцій (F43.23), в клі-
нічній картині яких домінували пригніченість настрою 
та  почуття туги, тривоги, внутрішнього напруження, 
занепокоєння з  неможливістю розслабитися, астенічні 
симптоми, різноманітні страхи і  побоювання, астенічні 
прояви і вегетативні пароксизми [23]. Більшість людей, 
які покинули зону ATO, мають емоційні розлади різного 
ступеня тяжкості і потребують подальшої корекції в спе-
ціалізованих медичних установах [24].

В дослідженні О. О. Хаустової та Н. В. Коваленко ви-
явлено велику кількість психосоматичних скарг у ВПО: 
порушення сну (67  %); відчуття безпорадності (58  %); 
тривога (52 %); пригнічений настрій (49 %), апатія (47 %); 
втома, знесилення (44  %); труднощі з  зосередженням 
(34 %); дратівливість (14 %); 12 % обстежених мали суї-
цидальні думки. Батьки неповнолітніх вказували на змі-
ни у поведінці дітей, зокрема підвищення рівня страху 
й агресії [25].

Пономарьов та  Суворова-Григорович, дослідивши 
110  ВПО, встановили, що  виявлені електроенцефало-
графічні зміни підтверджують вегетативний дисбаланс 
і емоційно-вольові порушення у таких осіб [26].

У нашому попередньому дослідженні у 49 % обстеже-
них, які самостійно звертались за медичною допомогою, 
були психосоматичні скарги, 9,4 % мали виражену три-
вожну симптоматику [27].

Ще одним з варіантів непсихотичних психічних роз-
ладів у  ВПО є  виникнення психосоматичних розладів. 
Зокрема, М. Ю. Вахтенков [28] повідомляє про можливий 
зв'язок ПТСР, що виник внаслідок особистої втрати та цук-
рового діабету 2 типу. Muraspahić та ін. повідомляють про 
більш високу ймовірність захворювання на  цукровий 
діабет жінок і літніх осіб з контингенту внутрішньо пере-
міщених [29].

Отже, існує декілька підходів до вивчення психічних 
розладів у переміщених осіб. Більшість дослідників оці-
нюють винятково ступінь вираженості ПТСР та пов'язані 
з цим наслідки. Інша значна група дослідників звертають 
увагу на наявність, окрім ПТСР, депресивних, тривожних, 
психосоматичних розладів. Особливої уваги потребує 
профілактика класичних психосоматичних розладів, 
як-от гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 2 типу, не-
специфічний виразковий коліт, нейродерміт, ревматоїд-

ний артрит тощо у ВПО, ризик виникнення яких з часом 
може підвищуватися. Потрібно розробити та впровадити 
заходи, спрямовані на задоволення потреб ВПО в галузі 
психічного здоров'я, які мають включати як спрямовані 
на  травми втручання, так і  підтримку для  поліпшення 
нинішнього соціального та матеріального становища.
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АНАЛІЗ ЕФЕКТИВНОСТІ ПРОВЕДЕНОГО МЕДИКО-ПСИХОЛОГІЧНОГО СУПРОВОДУ ПАЦІЄНТІВ 
З  ПОСТШИЗО ФРЕ НІЧНОЮ ДЕПРЕСІЄЮ

К. О. Стаханов
Анализ эффективности проведенного медико-психологи чес кого сопровождения пациентов 

с  постшизо фре ни чес кой депрессией *

K. O. Stakhanov
Analysis of  effi  ciency of  medical-psychological support of  patients with post-schizophrenic depression

Організація комплексних програм 
допомоги пацієнтам з  постшизо фре-
нічною депресією є  одним з  акту-
альних завдань сучасної практичної 
медицини, проте дотепер відсутній 
загальноприйнятий підхід як  до  діаг-
ностики цих станів, так і  практичних 
рекомендацій з  оптимізації терапії. 
В  статті наведено викладення програ-
ми організації комплексного гендер-
но-специфічного сімейноцентрованого 
медико-психологічного супроводу па-
цієнтів з  постшизо фре нічною депресі-
єю. Програма медико-психологічного 
супроводу включала два етапи: пер-
ший проводився протягом стаціонар-
ного лікування та мав психокорекційну 
спрямованість, другий етап, психопро-
філактичний, підтримувальний, було 
організовано в  амбулаторний період. 
Також наведено аналіз ефективності 
впровадженого авторського супроводу.

Ключові слова: постшизо фре нічна 
депресія, медико-психологічний супро-
від, аналіз ефективності

Организация комплексных программ 
помощи пациентам с  постшизо фре ни чес-
кой депрессией является одной из  акту-
альных задач современной практи чес кой 
медицины, однако до  сих пор отсутствует 
общепринятый подход как к  диагности-
ке этих состояний, так и  к  практи чес ким 
рекомендациям по  оптимизации терапии. 
В  статье приведено изложение програм-
мы организации комплексного гендерно-
специфи чес кого семейноцентрированного 
медико-психологи чес кого сопровождения 
пациентов с постшизо фре ни чес кой депрес-
сией. Программа медико-психологи чес кого 
сопровождения включала два этапа: первый 
проводился в течение стационарного лече-
ния и  имел психокоррекционную направ-
ленность, второй этап, психопрофилакти-
чес кий, поддерживающий, был организован 
в  амбулаторный период. Также приведен 
анализ эффективности внедренного автор-
ского сопровождения.

Ключевые слова: постшизо фре ни чес кая 
депрессия, медико-психологи чес кое сопро-
вождение, анализ эффективности

The organization of comprehensive 
programs to  help patients with post-
schizophrenic depression is one of the 
urgent problems of  modern practical 
medicine, but there is  still no  gener-
ally accepted approach to  both the 
diagnosis of  these conditions and 
practical recommendations for opti-
mizing therapy. The  article describes 
the program of  organization of  com-
plex gender-specific family-centered 
medical and psychological support 
for patients with post-schizophrenic 
depression. The  program of  medical 
and psychological support included 
two stages: the first was conducted 
during inpatient treatment and had 
a psychocorrectional focus, the second 
stage, psycho-prophylactic, supporting, 
was organized in an outpatient period. 
Also the analysis of  effi  ciency of  the 
introduced author’s  support is  given.

Key  words: post-schizophrenic de-
pression, medical and psychological 
support, effi  ciency analysis
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В Україні в цей час зростає потреба в розробленні про-
грам психосоціальної реабілітації хворих на  постшизо-
фре нічну депресію (ПШД), яка б  дозволяла підвищити 
якість життя пацієнта [1, с.  44—46; 2, с.  38—40]. Серед 
цієї категорії пацієнтів спостерігається підвищений ризик 
самогубства, зниження тривалості життя на 10—12 років 
порівняно з середньостатистичним показником, ймовір-
ність рецидиву гострого психозу, зниження адаптивних 
можливостей, рівня соціального функціонування  [3, 
с. 77—79]. Серед соціальних проблем, з якими стикаються 
хворі на ПШД, — тривале безробіття, відсутність житла, 
незадоволеність своїми життєвими обставинами при 
зниженому рівні функціонування, низька оцінка власного 
матеріального добробуту, житлових умов, забезпеченості 
одягом, денної активності, взаємовідносин, а також ста-
тусу в сім’ї  [4, с. 48—50; 5, с. 17—19]. Згідно з наявними 
даними, 50—80 % осіб з психічними розладами живуть 
в батьківських сім’ях або в сім’ях дорослих [3, с. 77—79]. 
При цьому, хоча в більшості випадків пацієнти займають 
в  сім’ї  залежне становище, а  відносини з  родичами не-
рідко досить складні, сім’я, надаючи підтримку хворим, 
значною мірою маскує їхню неспроможність. У сучасній 
моделі психіатричної допомоги сім’я пацієнта займає ва-
гоме місце. Зростає розуміння того, що сім’я, як найближче 
оточення хворого, здатна чинити на нього істотний тера-
певтичний вплив [3, с. 77—79; 4, с. 48—50; 5, с. 17—19].

Саме тому в рамках цього дослідження було зроблено 
спробу організації комплексного медико-психологічного 
супроводу пацієнтів з ПШД з використанням сімейноцен-
трованого підходу.

Дослідження проходило протягом 2011—2017  рр. 
на  базі КУ  «Одеський обласний медичний центр пси-
хічного здоров’я». До участі було включено 141 хворий 
на ПШД. На початку дослідження всі обстежувані були 
поділені на  дві групи за  гендерною ознакою: 68  чоло-
віків склали першу групу, а  73  жінки  — другу групу. 
Перед проведенням корекційних інтервенцій групи 
досліджуваних, що були набрані раніше, було поділено 
на дві основні групи (ОГ1 — чоловічу (37 осіб) та ОГ2 — 
жіночу (39 осіб)) та дві групи порівняння (ГП1 — чоловічу 
(31 особа) та ГП2 — жіночу (34 особи)).

Методи, які використовували в  дослідженні: тео-
ретичний, соціально-демографічний, клініко-психо-
патологічний, психодіагностичний, катамнестичний, 
статистичний.

Психодіагностичне дослідження хворих включало 
шкалу HADS/HARS для вивчення психоемоційних особ-
ливостей пацієнтів з  постшизо фре нічною депресією; 
опитувальник Басса — Даркі. Для вивчення соціально-
психологічних особливостей використовували опиту-
вальник вольового самоконт ро лю — ВСК (Зверков А. Г., 
Ейдеман Е. В.), опитувальник суїцидального ризику (в мо-
дифікації Т. Н. Разуваєвої). Когнітивну сферу оцінювали 
за допомогою методик «10 слів» за А. Р. Лурією (1995 р.), 
«Коректурна проба» Б. Бурдона (1995 р.) та методу пік-
тограм. Дослідження якості життя пацієнтів проводили 
за допомогою методики Mezzich, Coher, Ruipezer, Liu & 
Yoon, 1999 [7, с. 35—39, 47—51, 59—64, 127—135].

Дослідження складалось з чотирьох етапів. На першо-
му етапі здійснювали набір в групи дослідження за кри-
теріями включення — виключення, вивчали соціально-
демографічні характеристики досліджуваних чоловіків 
та жінок та проводили психодіагностику з метою вивчен-
ня індивідуально-психологічних особливостей чоловіків 
та  жінок з  ПШД. В  результаті проведення психо діаг-
ностичного обстеження у 100,00 % пацієнтів з ПШД було 

визначено порушення в психоемоційній (високий рівень 
тривоги та депресії, агресивні тенденції), когнітивній (по-
рушення уваги, пам’яті та мислення) та психосоціальній 
(низький рівень адаптації, складнощі з  самоконт ро лем 
в  комунікації, ризик реалізації суїцидальної поведінки, 
зниження якості життя) сферах.

Програма медико-психологічного супроводу включа-
ла два етапи: перший проводився протягом стаціонар-
ного лікування та  мав психокорекційну спрямованість 
(другий етап дослідження), другий етап, психопрофі-
лактичний, підтримувальний, було організовано в амбу-
латорний період (третій етап дослідження). В  межах 
супроводу було враховано, крім участі самих пацієнтів, 
також участь членів їхніх родин.

Основні етапи медико-психологічного супроводу 
та інтервенції, які проводили на цих етапах, відображено 
на рисунку.

 

 

1 2

3 

1 2

3 

1. Медико-психологічний супровід на стаціонарному етапі 
(психокорекційний)

2. Медико-психологічний супровід на амбулаторному етапі 
(психопрофілактичний)

Для 
пацієнтів 
з ПШД

Для родичів

Для 
пацієнтів 
з ПШД

Для родичів

1 — Тренінг суспільних 
здібностей
2 — Терапія зайнятістю
3 — Індивідуальна 
психокорекція

1 — Терапія зайнятістю
2 — Супровід за участю 
спільнотних виїзних 
бригад з охорони 
психічного здоров’я
3 — Інтернет-портал

Групи самодопомоги
Інтернет-портал

Психоосвіта

Етапи та складові комплексного медико-психологічного 
супроводу пацієнтів з ПШД за участю їхніх родичів

На  стаціонарному етапі в  рамках комплексного 
супроводу для  пацієнтів з  ПШД було організовано такі 
психокорекційні інтервенції: тренінг суспільних здібнос-
тей, терапія зайнятістю, а також проводили індивідуальні 
психокорекційні заняття. Паралельно на  цьому етапі 
для родичів пацієнтів з ПШД було організовано психо-
освітні заходи.

На амбулаторному етапі супровід також мав комплек-
сний характер та включав терапію зайнятістю, Інтернет-
портал для спілкування пацієнтів. Також на амбулатор-
ному етапі в  межах програми медико-психологічного 
супроводу було використано модель роботи спільнотних 
виїзних бригад з охорони психічного здоров’я [6, c. 162—
166]. Для  родичів пацієнтів з  ПШД було організовано 
групи самодопомоги та Інтернет-портал.

З метою оцінювання ефективності авторського комп-
лексного медико-психологічного супроводу серед всього 
контингенту досліджених було проведено ретестування 
з  використанням психодіагностичних методик, які ви-
користовували на  етапі первинної психодіагностики. 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2017. Том 25, випуск 3 (92)68

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА НАРКОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Оцінення ефективності проводили в  трьох векторах: 
психоемоційний, когнітивний, соціально-психологічний.

Серед психоемоційних характеристик обстежених 
було повторно оцінено рівні тривоги, депресії, а також 
агресивні тенденції (табл. 1, 2).

Таблиця 1.  Розподіл досліджуваних за рівнем тривоги 
та депресії на етапах до та після корекції (абс./%)

Рівень тривоги 
та депресії 
до та після 
втручання

Кількість осіб з вказаним рівнем / %

ОГ1
n = 37

ГП1
n = 31

ОГ2
n = 39

ГП2
n = 34

Рівень тривоги (HARS)

високий
до 16/43,24 13/41,94 21/53,85 19/55,88

після 5/13,52* 8/25,81 ** 8/20,52* 12/35,30**

середній
до 17/45,95 14/45,16 15/38,46 13/38,24

після 16/43,24 18/58,06 18/46,15 18/52,94

низький 
до 4/10,81 4/12,90 3/7,69 2/5,88

після 16/43,24* 5/16,13** 13/33,33* 4/11,76**

Рівень депресії (HADS)

високий
до 23/62,16 19/61,29 21/53,85 18/52,94

після 7/18,92* 13/41,94** 6/15,38 11/32,36

середній
до 14/37,84 12/38,71 18/46,15 16/47,06

після 21/56,76 16/51,61 21/53,85 20/58,82

низький 
до 0,00 0,00 0,00 0,00

після 9/24,32 2/6,45 12/30,77 3/8,82

Примітка. Тут і далі: * — різниця в групі на етапах до та після 
корекції є вірогідною, p ≤ 0,05; ** — різниця між основною гру-
пою та групою порівняння є вірогідною, p ≤ 0,05

За  даними таблиці можна бачити, що  в  основних 
групах відбулися позитивні зміни щодо рівнів тривоги 
та депресії, які були статистично значущими при порів-
нянні з етапом до корекції (p ≤ 0,05). Зокрема, кількість 
осіб з  високим рівнем тривоги в  ОГ1 зменшилась на   
29,72  %, в  ОГ2  — на  33,33  %; відповідно збільшилась 
кількість пацієнтів з низьким рівнем тривоги: в ОГ1 — на 
32,43 %, в ОГ2 — на 25, 64 %. Зміни в групах порівняння 
також мали позитивний вектор, проте вони не  були 
статистично вірогідними як  при порівнянні з  відповід-
ними основними групами, так і при порівнянні з етапом 
до корекції (p > 0,05).

Про  більшу ефективність авторського медико-пси-
хологічного супроводу порівняно зі  стандартним лі-
куванням свідчать також позитивні зміни щодо рівня 
депресії пацієнтів з ПШД основних груп дослідження, які 
мали статистичну вірогідність (p ≤ 0,05). В ОГ1 кількість 
осіб з високим рівнем депресії зменшилась на 43,24 %, 
в  ОГ2  — на  38,47  %; при цьому кількість осіб з  низь-
ким рівнем депресії, яких до  початку впровадження 
супроводу в означених групах не було зовсім, збільши-
лась в ОГ1 — на 24,32 %, в ОГ2 — на 30,77 %.  В групах 
порівняння також відбулись позитивні зміни, при цьому 
вони не були статистично вірогідними як при порівнянні 
з відповідними основними групами, так і при порівнянні 
з етапом до корекції (p > 0,05).

Надалі порівнювали вираженість агресивних тенден-
цій в групах чоловіків та жінок з ПШД на етапах до та після 
корекції (табл. 2).

Як  свідчать наведені дані (див. табл.  2), в  основних 
групах відбулись позитивні зміни щодо всіх шкал агресив-
ності, при цьому ці зміни мали статистичну вірогідність 
при порівнянні на етапах до та після корекції, а також при 
зіставленні з даними, отриманими в групах порівняння 
(p ≤ 0,05). Зокрема, в результаті проведення психокорек-
ційних інтервенцій рівень фізичної агресії в ОГ1 знизився 
на 23,9 бала, рівень вербальної агресії — на 24,9 бала, 
рівень непрямої агресії — на 29,2 бала, негативізму — 
26,3  бала, роздратування  — 33,9  бала, підозрілості  — 
на  32,3  бала, образи  — на  26,5  бала, почуття прови-
ни — на 19,2 бала (різниця в групі на етапах до та після 
корекції є  вірогідною, p  ≤  0,05). В  ОГ2 рівень фізичної 
агресії знизився на  22,3  бала, рівень вербальної агре-
сії — на 23,2 бала, рівень непрямої агресії — на 29,5 бала, 
негативізму  — 23,9  бала, роздратування  — 34,5  бала, 
підозрілості — на 25,0 балів, образи — на 23,6 бала, по-
чуття провини — на 18,9 бала (різниця в групі на етапах 
до  та  після корекції є  вірогідною, p  ≤  0,05). Позитивні 
зміни на етапі після корекції в групах порівняння були 
статистично менш значними порівняно з відповідними 
основними групами (p ≤ 0,05).

Після проведення корекційних заходів позитивні 
зміни відбулись також в когнітивній сфері. Ефективність 
запам’ятовування в основних групах підвищилась і скла-
дала в ОГ1 при першому пред’явленні 5,9 ± 0,19, при дру-
гому — 6,3 ± 0,12, при третьому — 6,8 ± 0,13, при четвер-
тому — 7,2 ± 0,10, при п’ятому — 7,6 ± 0,12, при шостому 
(відстрокованому) — 6,4 ± 0,15; в ОГ2 — при першому 
пред’явленні 5,6  ±  0,12, при другому  — 6,4  ±  0,12, при 
третьому — 6,7 ± 0,11, при четвертому — 7,0 ± 0,12, при 
п’ятому — 7,3 ± 0,13, при шостому (відстрокованому) — 
6,1  ±  0,11. Різниця з  відповідними групами порівняння 
була статистично вірогідною (p ≤ 0,05).

Таблиця 2. Структура і вираженість форм агресивної поведінки 
в  обстежуваних на  етапах до  та  після корекції 
(середній бал)

Показники за шкалами 
до та після втручання

ОГ1
n = 37

ГП1
n = 31

ОГ2
n = 39

ГП2
n = 34

фізична агресія
до 56,5 56,3 46,1 46,2

після 32,6* 43,2** 23,8* 39,7**

вербальна агресія
до 63,0 62,8 54,2 53,9

після 38,1* 49,5** 31,0* 42,4**

непряма агресія
до 65,9 66,3 59,0 59,1

після 36,7* 48,2** 29,5* 43,0**

негативізм
до 73,8 73,4 65,3 65,5

після 47,5* 59,6** 41,4* 54,9**

роздратування
до 85,1 85,6 84,1 83,7

після 51,2* 63,8** 49,6* 61,5**

підозрілість
до 82,4 82,6 73,9 74,5

після 50,1* 62,5** 48,9* 59,8**

образа
до 61,9 61,7 72,6 72,4

після 35,4* 51,8** 49,0* 59,7**

почуття провини
до 69,5 69,4 81,6 81,0

після 50,3* 58,0 62,7* 69,5

Примітки:  — дуже високий рівень,  — високий рівень, 
 — підвищений рівень
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Після проведення медико-психологічного супроводу 
результати за всіма параметрами уваги (стійкість, концен-
трація, розподіл, переключення) в основних групах поліп-
шилися (різниця між основними групами та відповідними 
групами порівняння є вірогідною, p ≤ 0,05). Зокрема, кіль-
кість осіб з низьким рівнем стійкості уваги зменшилась 
в ОГ1 на 32,43 %, в ОГ2 — на 36,00 %, кількість пацієнтів 
з низьким рівнем концентрації уваги зменшилась в ОГ1 
на 29,72 %, в ОГ2 — на 35,90 %, кількість осіб з низьким 
рівнем розподілу уваги зменшилась в  ОГ1 на  32,44  %, 
в ОГ2 — на 28,20 %, кількість чоловіків з низьким рівнем 
переключення уваги зменшилась в ОГ1 на 24,32 %, жінок 
в ОГ2 — на 23,08 %.

Важливими критеріями ефективності проведеного 
медико-психологічного супроводу було підвищення 
показників соціальної адаптації та суспільної компетен-
ції (табл. 3).

Таблиця 3.  Дані, отримані в групах досліджуваних з ПШД 
за опитувальником ВСК на етапах до та після 
корекції (середній бал)

Показники за шкалами 
до та після втручання

ОГ1
n = 37

ГП1
n = 31

ОГ2
n = 39

ГП2
n = 34

Загальна (B)
до 6,5 6,6 6,8 6,7

після 10,3 7,6 9,4 7,4

Наполегливість (Н)
до 3,8 4,0 3,8 3,6

після 6,4 4,7 5,5 4,1

Самовладання (С)
до 2,5 2,4 2,7 2,6

після 4,3 2,9 3,5 3,0

Результати, наведені в таблиці, доводять ефективність 
впливу проведеного супроводу на рівень суб’єктивного 
конт ро лю пацієнтів з ПШД (різниця між основною групою 
та групою порівняння є вірогідною, p ≤ 0,05). Зокрема, 
середній показник за  загальною шкалою самоконт ро-
лю в  ОГ1 підвищився на  3,8  бала, в  ОГ2  — на  2,6  бала. 
Позитивні зміни в  основних групах також відбулися 
щодо рівнів наполегливості та самовладання: показник 
наполегливості в  ОГ1 підвищився на  2,6  бала, само-
владання  — на  1,8  бала; в  ОГ2 результат за  шкалою 
наполегливості збільшився на 1,7 бала, за шкалою само-
владання — на 0,8 бала.

Важливою індивідуально-психологічною особливістю, 
яка потребувала корекції, у пацієнтів з ПШД був високий 
рівень суїцидального ризику. Ця  особливість, поряд 
з  іншими, була мішенню, на  яку впливали заходи про-
веденого медико-психологічного супроводу.

Наведені дані щодо змін рівня суїцидального ризику 
в  групах пацієнтів з  ПШД (табл.  4) свідчать про те, що 
до  проведення комплексного супроводу у  чоловіків 
з  ПШД ризик суїцидальної поведінки найчастіше був 
пов’язаний з  факторами «соціальний песимізм», «не-
спроможність», «часова перспектива», «афективність». 
В результаті проведених корекційних інтервенцій в ОГ1 
рівень суїцидального ризику за показником «соціальний 
песимізм» знизився на  2,2  бала, «неспроможність»  — 
на 2,1 бала, «часова перспектива» — на 1,8 бала, «афек-
тивність» — на 2,0 бала.

Суїцидальний ризик у жінок з ПШД здебільшого був 
пов’язаний з факторами «демонстративність» та «афек-
тивність». Після корекції рівень ризику суїциду в  ОГ2 
за показником «демонстративність» знизився на 2,4 бала, 
за фактором «афективність» — на 1,3 бала.

Таблиця 4.  Показники рівня суїцидального ризику у пацієнтів 
з ПШД на етапах до та після корекції (середній бал)

Показники за шкалами 
до та після втручання

ОГ1
n = 37

ГП1
n = 31

ОГ2
n = 39

ГП2
n = 34

Демонстративність
до 3,0 3,1 5,2 5,3

після 2,2 2,9 2,8 4,5

Афективність
до 5,1 5,3 5,0 5,1

після 3,1 4,7 3,7 4,6

Унікальність
до 2,4 2,2 2,6 2,7

після 1,7 2,0 1,9 2,1

Неспроможність
до 5,7 5,6 4,2 4,1

після 3,6 5,0 2,8 3,7

Соціальний песимізм
до 5,9 5,8 3,8 3,9

після 3,7 5,1 2,4 3,3

Злам культурних бар’єрів
до 2,8 2,7 1,9 1,6

після 2,0 2,5 1,2 1,5

Максималізм
до 4,5 4,7 2,5 2,4

після 3,4 4,4 1,7 2,1

Часова перспектива
до 5,6 5,5 3,2 3,3

після 3,8 5,2 2,1 2,8

Антисуїцидальний фактор
до 2,2 2,1 3,4 3,2

після 3,1 2,4 4,7 3,6

До початку корекційного впливу у жінок з ПШД ризик 
суїцидальної поведінки був вірогідно меншим, порівняно 
з чоловіками, про що свідчили і низькі значення за біль-
шістю шкал опитувальника, а  також вищий (порівняно 
з чоловіками) показник за антисуїцидальним фактором 
(p ≤ 0,05). Після проведення авторського комплексного 
супроводу показник за анти суїцидальним фактором під-
вищився в обох основних групах (в ОГ1 — на 0,9 бала; 
в ОГ2 — на 1,3 бала), при цьому все ж зберігалась ста-
тистично вірогідна різниця між ОГ1 та  ОГ2 (p  ≤  0,05). 
Отже, можна стверджувати, що хоча заходи проведеного 
медико-психологічного супроводу довели власну ефек-
тивність (про що свідчить і порівняння результатів в осно-
вних групах до  та  після корекції, а  також зіставлення 
з даними в групах порівняння, p ≤ 0,05), в групі чоловіків 
з ПШД ризик реалізації суїцидальних намірів все ще був 
досить високим; саме тому варто наголосити, що чоло-
віки з ПШД потребують постійного міждисциплінарного 
комплексного супроводу, насамперед, для  мінімізації 
ризику суїцидальної поведінки.

Проведений комплексний медико-психологічний су-
провід мав позитивний вплив на показники якості життя 
пацієнтів з ПШД, про що свідчать дані табл. 5.

До  впровадження авторського супроводу в  групах 
пацієнтів з  ПШД спостерігалось зниження показнику 
«загальне сприйняття якості життя», при цьому найнижчі 
бали як у чоловіків, так і у жінок з ПШД, були пов’язані 
з  факторами «громадська та  службова підтримка», 
«самореалізація», «духовна реалізація». Пацієнти зазна-
чали, що  мають труднощі з  професійною реалізацією 
в зв’язку з наявністю діагнозу, не відчувають підтримки 
з  боку громади, постійно стикаються з  нетолерантніс-
тю та  стигматизацією в  громаді, що  негативно впливає 
на якість життя. В результаті проведення корекції рівень 
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загального сприйняття якості життя в  ОГ1 підвищився 
на 1,7 бала, в ОГ2 — на 2,5 бала (різниця між основними 
групами та відповідними групами порівняння є вірогід-
ною, p ≤ 0,05).

Таблиця 5.  Показники якості життя пацієнтів з ПШД на етапах 
до та після корекції (середній бал)

Показники за шкалами 
до та після втручання

ОГ1
n = 37

ГП1
n = 31

ОГ2
n = 39

ГП2
n = 34

фізичне благополуччя
до 4,8 5,0 4,2 4,4

після 6,2 5,4 6,8 5,1

психологічне/емоційне 
благополуччя

до 4,6 4,4 4,2 4,1

після 6,3 5,2 6,9 5,4

самообслуговування та не-
залежність в діях

до 5,1 4,9 4,5 4,3

після 6,5 5,4 6,3 5,2

працездатність
до 4,8 4,7 4,5 4,6

після 6,9 5,1 6,1 5,2

міжособистісна взаємодія
до 4,7 4,5 4,2 4,0

після 6,5 5,3 7,0 5,7

соціоемоційна підтримка
до 4,1 4,3 3,7 3,9

після 6,8 5,2 7,2 5,0

громадська та  службова 
підтримка

до 4,0 3,8 3,6 3,7

після 6,4 4,7 7,1 5,0

самореалізація
до 3,5 3,4 3,0 3,1

після 4,3 4,0 4,9 4,4

духовна реалізація
до 3,3 3,2 3,1 2,9

після 3,9 3,5 4,6 3,7

загальне сприйняття якос-
ті життя

до 3,7 3,9 3,6 3,4

після 5,4 4,3 6,1 4,7

Результати проведених досліджень дозволяють зро-
бити такі висновки.

В  результаті проведення психодіагностичного об-
стеження у  100,00  % пацієнтів з  ПШД було визначено 
порушення в  психоемоційній (високий рівень тривоги 

та депресії, агресивні тенденції), когнітивній (порушення 
уваги, пам’яті та мислення) та психосоціальній (низький 
рівень адаптації, складнощі з самоконт ро лем в комуні-
кації, ризик реалізації суїцидальної поведінки, зниження 
якості життя) сферах.

Обґрунтовано, розроблено і впроваджено в клінічну 
медико-психологічну практику комплексний гендерно-
специфічний сімейноцентрований медико-психологіч-
ний супровід для пацієнтів з ПШД з урахуванням пору-
шень в психоемоційній, когнітивній та психосоціальній 
сферах. Апробація заходів психосоціального супроводу 
показала їхню ефективність в 72,37 % випадків (p ≤ 0,05).
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ОСОБЛИВОСТІ РЕПРЕЗЕНТАЦІЇ СУБ’ЄКТИВНОЇ КАРТИНИ ЖИТТЄВОГО ШЛЯХУ 
ХВОРИМИ НА  НЕВРОТИЧНІ РОЗЛАДИ
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Особенности репрезентации субъективной картины жизненного пути 

больными невроти чес кими расст ройствами

L. F. Shestopalova, O. S. Maruta
Peculiarities of  perception of  subjective picture of  the life path of  patients with neurotic disorders

У статті наведені дані оцінки сприй-
няття життєвого шляху та  його пер-
спективи пацієнтами з  невротичними 
розладами. Їх  аналіз показує, що  при 
невротичній патології спостерігаєть-
ся деформація суб’єктивної картини 
життєвого шляху, яка характеризується 
більш песимістичними оцінками свого 
життя, втратою почуття впевненості, 
залученості в  актуальні події, їх  струк-
турованості, а також суб’єктивним від-
чуттям втрати простору для реалізації. 
Ці  дані необхідно враховувати під час 
проведення діагностики, терапії і про-
філактики невротичної патології.

Ключові слова: життєвий шлях, 
опти містичність сприйняття життєвого 
шляху, активність, емоційність, струк-
турованість часу життя, невротичні 
розлади

В  статье представлены данные оценки 
восприятия жизненного пути и  его перспек-
тивы пациентами с  невроти чес кими рас ст-
ройствами. Их  анализ показывает, что при 
невроти чес кой патологии наблюдается де-
формация субъективной картины жизнен-
ного пути, которая характеризуется более 
пессимистичными оценками своей жизни, 
потерей чувства уверенности, вовлеченности 
в актуальные события, их структурированно-
сти, а также субъективным ощущением потери 
пространства для  реализации. Эти  данные 
необходимо учитывать при проведении диаг-
ностики, терапии и  профилактики невроти-
чес кой патологии.

Ключевые слова: жизненный путь, опти-
мистичность восприятия жизненного пути, 
активность, эмоциональность, структури-
рованность времени жизни, невроти чес кие 
рас ст ройства

The article presents data on the 
evaluation of  the perception of  the 
life path and its prospects of patients 
with neurotic disorders. Their analysis 
shows, that patients with neurotic 
disorders has deformation of  the 
subjective picture of  the life path, 
which is characterized by more pes-
simistic assessments of one’s life, loss 
of confi dence, involvement in actual 
events, their structuredness, and also 
a  subjective sense of  loss of  space 
for realization. These data should 
be taken into account in the diagno-
sis, therapy and prevention of  neu-
rotic pathology.

Keywords: life path, optimism 
of life path perception, activity, emo-
tionality, structure of  the life time, 
neurotic disorders

*Однією з  найбільш актуальних проблем медичної 
психології є створення нових теоретико-прикладних під-
ходів до вивчення особистості хворих з різними нервово-
психічними захворюваннями. Це багато в чому пов’язано 
з  необхідністю розроблення психологічної складової 
біопсихосоціальної моделі надання допомоги пацієнтам 
з психічними розладами [1, с. 7]. У цьому контексті про-
дуктивним є звернення до загальнопсихологічних дослі-
джень, в яких із сучасних позицій розглядаються складні 
проблеми особистості, зокрема питання особистісної 
де тер мінації збереження психічного здоров’я [2, с. 200].

Виклики повсякденного буття сучасної людини, ви-
сокі соціально-стресові навантаження пред’являють 
особливі вимоги до індивідуального особистісно-адап-
таційного ресурсу і можуть сприяти формуванню широ-
кого спектра пограничних психічних розладів, зокрема 
невротичного регістру. Вивчення персоніфікованих 
механізмів неврозоґенезу дозволяє уточнити законо-
мірності формування дезадаптивних станів людини 
і невротичної патології загалом [3, с. 151].

Невротичний конфлікт, що  реалізується із  залу-
ченням ціннісно-сенсових, емоційних і  поведінкових 
механізмів, міцно пов’язаний з суб’єктивною картиною 
життєвого шляху (ЖШ) особистості, оцінкою минулого, 
сьогодення і майбутнього. Ця складна система є одним 
з  основних психологічних конструктів, який багато 
в  чому визначає світосприйняття, самоактуалізацію, 
особистісне і  соціальне функціонування сучасної лю-
дини [4, с. 86].

Уявлення про особистість як  систему відносин ви-
значає розуміння специфіки особистісних порушень, 
які відіграють найважливішу роль в  етіопатоґенезі не-
вротичної хвороби. Чим більш значимі елементи системи 
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відносин виявляються порушеними, тим важчі наслідки 
це має для особистості, що знаходить своє відображен-
ня, насамперед, у  нездатності людини конструктивно 
вирішувати свої внутрішні і зовнішні конфлікти [5, с. 18].

На думку А. Адлера, розуміння людиною базових по-
силів, що лежать в основі його існування, і його уявлення 
про власне життя і способи поведінки в типових ситуаці-
ях, тобто суб’єктивна картина стратегій життєвого шляху, 
є об’єктивною необхідністю для збереження психічного 
здоров’я. Тому специфіка репрезентації людиною свого 
ЖШ є важливим психологічним чинником, який, з одного 
боку, може виступати як предиктор розвитку невротич-
ного конфлікту, а  з  іншого  — брати участь в  складних 
механізмах саноґенезу [6, с. 163].

Надалі були зроблені спроби розширити тлумачення 
поняття «життєвий шлях», що знайшло своє відображен-
ня в  оформленні основних сучасних підходів до  про-
блеми. По-перше, це  наративний підхід  [7, с.  63], який 
характеризується найбільшою ідіографічністью, проте 
використання винятково суб’єктивних оцінок ускладнює 
науковий аналіз життєвих історій і не може застосовува-
тися без комплексу додаткових психологічних методик.

Другий напрямок базується на «вікових» концепціях, 
що розглядають ЖШ як зміну певних етапів формування 
особистості. Такий підхід дозволяє найбільш об’єктивно 
оцінити кількісні зміни особистості, тому що  враховує 
певний набір характеристик і їх трансформацію [8, с. 62]. 
Однак, така точка зору повністю заперечує особистість 
як суб’єкт свого ЖШ, не враховує наявність свободи ви-
бору, вольових характеристик.

Третій підхід розглядає ЖШ як безперервний ланцюг 
подій і реакцій на них конкретного індивіда. Тут ключови-
ми факторами аналізу є поняття події як об’єктивної оди-
ниці взаємовідносин людина — суспільство, і з  іншо го 
боку — суб’єктивна позиція цієї події в житті особистості, 
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оцінка важливості того, що сталося, з погляду перене-
сення значимого досвіду на  вирішення майбутніх за-
вдань [9, с. 110].

Четвертий підхід полягає в сприйнятті ЖШ як процесу 
визначення мети й паралельного пошуку засобів реалі-
зації життєвих цінностей. У  проведених дослідженнях 
показано, що  саме життєвий вибір особистості в  разі 
реалізації «деструктивної» стратегії призводить до роз-
витку екзистенціальної психопатології [10, с. 283].

Проблема репрезентації ЖШ до  теперішнього часу 
практично була відсутня у предметному полі медичної 
психології. Водночас, можна припустити, що неадекватні 
репрезентативні системи та моделі ЖШ активно включені 
у  механізми неврозоґенезу. Однак, концептуалізація 
і  операціоналізація цієї проблеми вкрай недостатні, 
відсутні уявлення про особливості репрезентації ЖШ 
у пацієнтів з різними формами невротичних розладів.

Метою цієї роботи є вивчення та аналіз особливостей 
сприйняття ЖШ та  його перспективи у  хворих на  різні 
форми невротичних розладів.

Нами було проведене комплексне психодіагностичне 
дослідження, на  різних етапах якого було обстежено 
155  осіб. На  принципах анонімності та  добровільнос-
ті у  дослідженні взяли участь 115  хворих, зокрема 
29 (25,22 %) чоловіків і 86 (74,78 %) жінок. Серед них було 
40 хворих на неврастенію (F48.0), 35 пацієнтів з тривож-
но-фобічними розладами (ТФР) (F42.0) і 40 — з дисоціа-
тивними розладами (ДР) (F44.7). На момент обстеження 
середній вік пацієнтів був 39,9 років. Конт ро льна група 
складалася з  40  осіб без ознак невротичної патології. 
Загалом за  основними соціально-демографічними по-
казниками основна і конт ро льна групи були ідентичними.

Результати аналізу ставлення хворих на  невротичні 
розлади до  свого майбутнього ЖШ, які були отримані 
за  допомогою методики «Семантичний диференціал 
часу» [11], свідчать що у хворих на невротичні розлади 
найбільш високими, як і в конт ро льній групі, були показ-
ники структурованості майбутнього часу (1,7 ± 0,1 бала) 
й емоційного забарвлення (1,5 ± 0,1 бала), тоді  як параме-
три активності (1,3 ± 0,1 бала), величини (1,3 ± 0,01 бала) 
і відчуття (1,1 ± 0,1 бала) були виражені в меншому ступені 
(табл. 1).

Таблиця 1.  Особливості ставлення до майбутнього життєвого 
шляху у хворих на невротичні розлади (в балах)

Характеристики ЖШ Основна група
(n = 115)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 22,6 ± 1,9** 28,2 ± 1,8

Активність 1,3 ± 0,1* 1,8 ± 0,1

Емоційність 1,5 ± 0,1** 1,9 ± 0,1

Величина 1,2 ± 0,01* 1,3 ± 0,02

Структура 1,7 ± 0,1** 2,0 ± 0,2

Відчуття 1,1 ± 0,2* 1,6 ± 0,1

Примітка. Тут і далі: дані подано в форматі (M ± m); вірогідність 
різниць з  конт ро льною групою за  t-критерієм Стьюдента: 
* — різниці статистично вірогідні при p < 0,005; ** — різниці  
статистично вірогідні при p < 0,05

Загалом, при порівнянні зі здоровими отримані віро-
гідні різниці за  всіма характеристиками майбутнього 
часу, які виражаються і в величині комплексного показ-
ника оптимістичності, який у пацієнтів з невротичними 
розладами становить 22,6 ± 1,9 бала, тоді  як в конт ро-

льній групі він дорівнює 28,2 ± 1,8 бала (p < 0,05).
Для хворих на ТФР були характерні тенденції, подібні 

з картиною, що спостерігається загалом у пацієнтів з не-
вротичними розладами (табл. 2).

Таблиця 2.  Особливості ставлення до майбутнього життєвого 
шляху у хворих на ТФР (в балах)

Характеристики ЖШ Основна група
(n = 35)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 21,5 ± 1,6** 28,2 ± 1,8

Активність 1,2 ± 0,2 1,8 ± 0,1

Емоційність 1,4 ± 0,2 1,9 ± 0,1

Величина 0,8 ± 0,3 1,3 ± 0,02

Структура 1,6 ± 0,3 2,0 ± 0,2

Відчуття 1,4 ± 0,2 1,6 ± 0,1

Зокрема, найбільш вираженими в оцінці майбутньо-
го часу для  них були структурованість (1,6  ±  0,3  бала), 
емоційна насиченість (1,4  ±  0,2  бала) і  відчуття часу 
(1,4  ±  0,2  бала), менш вираженими  — активність 
(1,2 ± 0,2 бала) і величина часу (0,8 ± 0,3 бала). Показник 
загального оптимістичного сприйняття майбутнього 
у цих пацієнтів також був вірогідно нижчим за аналогіч-
ний в конт ро льній групі (21,5 ± 1,6 бала, p < 0,05).

Як  свідчать дані, наведені в  табл.  3, у  хворих на  ДР 
показник величини займав провідне місце в комплексі 
оцінок майбутнього часу (1,5 ± 0,2 бала) і перевищував 
аналогічний в  конт ро льній групі, хоча ці  відмінності 
не були вірогідними. Другим за вираженістю був показ-
ник відчуття часу (1,4 ± 0,2 бала). Найменше вираженими 
були показники емоційного забарвлення (1,2 ± 0,3 бала), 
активності (1,1  ±  0,2  бала) і  структурованості майбут-
нього часу (1,2  ±  0,2  бала). Загальна оптимістичність 
сприйняття майбутнього часу у хворих на ДР становить 
17,9  ±  3,7  бала, що  є  найнижчим значенням серед усіх 
категорій хворих на невротичні розлади (при p < 0,005).

Таблиця 3. Особливості ставлення до майбутнього життєвого 
шляху у хворих на дисоціативні розлади (у балах)

Характеристики ЖШ Основна група
(n = 40)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 17,9 ± 3,7* 28,2 ± 1,8

Активність 1,1 ± 0,2** 1,8 ± 0,1

Емоційність 1,2 ± 0,3** 1,9 ± 0,1

Величина 1,5 ± 0,2 1,3 ± 0,02

Структура 1,2 ± 0,2* 2,0 ± 0,1

Відчуття 1,4 ± 0,2 1,6 ± 0,1

Для  хворих на  неврастенію, як  наведено в  табл.  4, 
характерні більш високі показники всіх шкал оцінки май-
бутнього часу, ніж для хворих на інші форми невротичної 
патології (при p < 0,05).

Найбільшими значеннями характеризувалася струк-
тура (2,3 ± 0,2 бала) і відчуття (2,1 ± 0,1 бала) майбутнього, 
середнє положення займали показники емоційного за-
барвлення і величини (по 1,9 ± 0,1 бала) і найменше зна-
чення отримано за фактором активності (1,5 ± 0,2 бала). 
При  цьому показники хоча і  були менше аналогічних 
значень у здорових випробовуваних, але не мали з ними 
вірогідних різниць, за винятком чинників величини і від-
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чуття часу, які вірогідно перевищують такі характеристи-
ки у групі порівняння (при p < 0,05 і p < 0,005 відповідно).

Таблиця 4. Особливості ставлення до майбутнього життєвого 
шляху у хворих на неврастенію (в балах)

Характеристики ЖШ Основна група
(n = 40)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 27,6 ± 2,3 28,2 ± 1,8

Активність 1,5 ± 0,2 1,8 ± 0,1

Емоційність 1,9 ± 0,1 1,9 ± 0,1

Величина 1,9 ± 0,1** 1,3 ± 0,02

Структура 2,3 ± 0,2 2,0 ± 0,2

Відчуття 2,1 ± 0,1* 1,6 ± 0,1

Вивчення сприйняття майбутнього ЖШ показало, 
що  для  хворих на  невротичні розлади характерні сум-
ніви і невпевненість, які відбиваються на уявленнях про 
своє майбутнє. Показники активності майбутнього часу 
пацієнтів з  невротичної патологією супроводжуються 
зниженням активності, підвищенням нервово-психічної 
виснаженості, млявості, браку життєвих сил. Важливо 
наголосити, що  структура майбутнього бачиться хво-
рим на  неврастенію чіткіше, що, ймовірно, відображає 
наявність певних планів і  усвідомлення своїх потреб, 
реалізація яких в  цей час неможлива через наяв ність 
хвороби. У хворих на ДР та ТФР цей показник є вірогідно 
меншим, що вказує на велику невизначеність в оцінках 
пацієнтами майбутнього, відсутність чітких планів і надій. 
Аналогічні відмінності виявляються і за параметром від-
чуття майбутнього часу: майбутнє сприймається хворими 
на ТФР та ДР переважно далеким.

Під час оцінювання ставлення хворих на невротичні 
розлади до свого ЖШ були виявлені певні особливості 
(табл. 5).

Таблиця 5.  Особливості сприйняття життєвого шляху у хворих 
на невротичні розлади (в балах)

Параметри 
сприйняття ЖШ

Основна група
(n = 115)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 23,0 ± 2,1** 27,8 ± 3,1

Активність 1,5 ± 0,1** 2,1 ± 0,1

Емоційність 1,1 ± 0,1** 1,8 ± 0,1

Величина 1,3 ± 0,1** 1,9 ± 0,1

Структура 1,6 ± 0,2* 2,4 ± 0,3

Відчуття 0,5 ± 0,1 0,7 ± 0,1

Як  свідчать отримані дані, у  хворих на  невротичні 
розлади найбільш високими, як  і  в  конт ро льній гру-
пі (2,4  ±  0,3  бала), є  показники структурованості ЖШ 
(1,6  ±  0,2  бала) і  активності (1,5  ±  0,1  бала). При  цьому 
показники емоційної насиченості (1,1 ± 0,1 бала), вели-
чини (1,3 ± 0,1 бала) і відчуття (0,5 ± 0,1 бала) виражені 
в  меншому ступені. Загалом, при порівнянні з  конт ро-
льною групою виявлені відмінності за всіма показниками 
сприйняття часу життя, що  виражається і  в  зниженні 
комплексного показника оптимістичність у хворих на не-
вротичні розлади, який становить 23,0  ±  2,1  бала, тоді  
як в групі порівняння він досягає 27,8 ± 3,1 бала (p < 0,05).

Для хворих на ТФР характерні тенденції, які спосте-
рігаються загалом при невротичній патології (табл. 6).

Таблиця 6.  Особливості сприйняття життєвого шляху у хворих 
на ТФР (в балах)

Параметри 
сприйняття ЖШ

Основна група
(n = 35)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 19,1 ± 3,9** 27,8 ± 3,1

Активність 1,4 ± 0,2 1,6 ± 0,1

Емоційність 1,0 ± 0,2 1,4 ± 0,2

Величина 0,9 ± 0,3 1,3 ± 0,2

Структура 1,5 ± 0,2* 2,4 ± 0,3

Відчуття 0,3 ± 0,2** 0,7 ± 0,2

Зокрема, найбільш вираженими в оцінці суб’єктивної 
картини ЖШ для них є чинники структурованості майбут-
нього часу (1,5 ± 0,2 бала) й активності (1,4 ± 0,2 бала), 
меншою мірою виражені фактори відчуття (0,3 ± 0,2 бала), 
емоційності (1,0  ±  0,2  бала) і  величини часу життя 
(0,9  ±  0,3  бала). Загальна оптимістичність сприйняття 
життя у  пацієнтів цієї групи становить 19,1  ±  3,9  бала, 
що  є  найнижчим показником з  усіх категорій хворих 
на невротичні розлади (p < 0,005).

Для хворих на неврастенію (табл. 7) характерні більш 
високі показники всіх шкал оцінки ЖШ, ніж у пацієнтів 
з  іншими формами невротичної патології (p  <  0,05). 
Найбільшими значеннями характеризуються активність 
(2,1 ± 0,1 бала) і структура життя (2,1 ± 0,3 бала), середнє 
положення займають емоційне забарвлення і величина 
(1,8  ±  0,1 та  1,9  ±  0,1  бала відповідно) і  найменше зна-
чення має фактор відчуття (1,5  ±  0,2  бала). При  цьому 
показники активності і  емоційності вірогідно переви-
щують аналогічні значення в групі конт ро лю (p < 0,005 
і p < 0,05 відповідно).

Таблиця 7.  Особливості сприйняття життєвого шляху у хворих 
на неврастенію (в балах)

Параметри 
сприйняття ЖШ

Основна група
(n = 40)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 35,1 ± 1,8* 27,8 ± 3,1

Активність 2,1 ± 0,1* 1,6 ± 0,1

Емоційність 1,8 ± 0,1** 1,4 ± 0,2

Величина 1,9 ± 0,1** 1,3 ± 0,2

Структура 2,1 ± 0,3 2,4 ± 0,3

Відчуття 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,2

Як свідчать дані, наведені в таблиці 8, у хворих на ДР 
показник величини займає провідне місце в  комп-
лексному сприйнятті свого життя (1,5 ± 0,2 бала) і пере-
вищує аналогічний показник в  групі конт ро лю, хоча ці  
різниці не є вірогідними.

Таблиця 8.  Особливості сприйняття життєвого шляху у хворих 
на ДР (в балах)

Параметри 
сприйняття ЖШ

Основна група
(n = 40)

Конт ро льна група
(n = 40)

Оптимістичність 21,6 ± 3,8** 27,8 ± 3,1

Активність 1,4 ± 0,2* 1,6 ± 0,1

Емоційність 1,0 ± 0,2* 1,4 ± 0,2

Величина 1,5 ± 0,2 1,3 ± 0,2

Структура 1,1 ± 0,2 2,4 ± 0,3

Відчуття 0,4 ± 0,2 0,7 ± 0,2
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Другим за  вираженістю є  параметр активності 
(1,4  ±  0,2  бала). Найменші значення мають показни-
ки емоційного забарвлення (1,0  ±  0,2  бала), відчуття 
(0,4  ±  0,2  бала) і  структурованості майбутнього часу 
(1,1  ±  0,2  бала). Показник загального оптимістичного 
сприйняття (21,6 ± 3,8 бала, p < 0,05) також є істотно ниж-
чим за аналогічний показник в групі конт ро лю.

Аналізуючи вищевикладені дані, можна констатувати, 
що для хворих на невротичні розлади комплексний по-
казник оптимістичність сприйняття життя значно зниже-
ний, за винятком пацієнтів з неврастенію. Це відображає 
незадоволеність обстежуваних життєвою ситуацією, 
песимістичне бачення навколишнього, переважання 
в  структурі переживань негативних емоцій і  почуттів, 
актуалізації в свідомості негативних аспектів дійсності.

Найбільш вираженими в структурі суб’єктивної кар-
тини ЖШ у  пацієнтів з  невротичними розладами були 
параметри активності і структурованості життя, що свід-
чить про певне психічне напруження, роздратування, від-
чуття браку часу для досягнення поточних цілей, високу 
динамічність навколишньої дійсності порівняно з внут-
рішньою статичністю психотравмуючої ситуації. Ці  по-
казники, незважаючи на  свою вираженість в  основній 
групі, були вірогідно меншими, ніж у конт ро льній групі.

Найнижчими значеннями при оцінюванні пацієнтами 
з невротичними розладами свого життя характеризував-
ся показник відчуття. Його зниження свідчить про пору-
шення психологічного зв’язку обстежуваних з дійсністю, 
яке пов’язане з браком емоційної та інтелектуальної залу-
ченості в події, втратою відчуття особистісної значимості.

Знання цих питань відкриває нові перспективи і мож-
ливості в контексті як діагностики різних клінічних форм 
невротичної патології, так і створення ефективних ліку-
вально-реабілітаційних програм для цих груп пацієнтів.
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Characteristics of  dissomnic disorders in  patients with progressive types of  multiple sclerosis

Изучены особенности нарушений цикла 
«сон — бодрствование» у 38 больных (29 жен-
щин и 9 мужчин) с прогредиентными типами 
течения рассеянного склероза (РС), в  воз-
расте от  27 до  61  года. Проанализированы 
особенности течения, включая возраст де-
бюта и  длительность заболевания, тяжесть 
и  продолжительность дебюта, особенности 
течения рецидивирующего этапа при вторич-
но-прогредиентном течении, включая струк-
турную характеристику ведущих синдромов, 
степень выраженности неврологи чес кого де-
фицита по шкале инвалидизации EDSS. На ос-
новании субъективной оценки нарушений 
сна с  помощью специальных анкет-опрос-
ников выявлены многообразные варианты 
сочетаний пре-, интра- и  постсомни чес ких 
рас ст ройств. Пресомни чес кие нарушения 
включали такие показатели, как трудности 
засыпания (54,1 %), беспокойство и/или страх 
при отходе ко  сну (38,9  %), необходимость 
в  системати чес ком приеме снотворных 
средств (23,7 %); интрасомни чес кие — частые 
ночные пробуждения (71,1 %), сочетающиеся 
с поверхностным сном со множеством ярких 
сновидений (50,1  %), укорочение продол-
жительности сна (15,8 %), частые трудности 
засыпания после пробуждения среди ночи 
(29,0  %) или  полное отсутствие ночного 
сна (34,3  %). Среди симптомов, чаще все-
го приводящих к  нарушениям сна, следует 
выделить болевые феномены в  различных 
участках тела (76,3  %) и  сфинктерные рас-
ст ройства (53,0  %), тогда как парасомнии 
в  виде ночных кошмаров (26,9  %), снохож-
дений (5,3  %) и  сноговорений (15,8  %), ноч-
ные апноэ (21,5 %), нарушение самочувствия 
в  ночные часы  — головные боли (47,3  %), 
ночная потливость (28,9  %), ритми чес кие 
движения во время сна (26,3 %) встречались 
реже. Постсомни чес кие рас ст ройства в виде 
утренней сонливости выявлены у  73,7  %, 
дневной сонливости  — у  68,5  % больных.

Полученные данные свидетельствуют 
о гетерогенном характере нарушений сна при 
РС, мультифакториальности их  патогенеза, 
включая причинно-следственные взаимосвя-
зи между многообразными нарушениями сна 
и  структурными поражениями мозга демие-
линизирующего и дегенеративного характера, 
приводящие к  дисфункции структур мозга 
и дезинтеграции нейромедиаторных систем, 
регулирующих цикл «сон — бодрствование».

Ключевые слова: рассеянный склероз, 
прогредиентные типы течения, диссомни чес-
кие (пре-, интра- и  постсомни чес кие) рас ст-
ройства, характер прогноза

Вивчено особливості порушень циклу 
«сон — неспання» у 38 хворих (29 жінок 
і 9 чоловіків) з прогредієнтними типами 
перебігу розсіяного склерозу (РС), у віці 
від 27 до 61 року. Проаналізовано особ-
ливості перебігу, включаючи вік дебю-
ту і  тривалість захворювання, тяжкість 
і тривалість дебюту, особливості перебігу 
рецидивуючого етапу при вторинно-про-
гредієнтному перебігу, включаючи струк-
турну характеристику провідних синдро-
мів, ступінь вираженості неврологічного 
дефіциту за  шкалою інвалідизації EDSS. 
На підставі суб'єктивної оцінки порушень 
сну за  допомогою спеціальних анкет-
опитувальників виявлено різноманітні 
варіанти поєднань пре-, інтра- і  пост-
сомнічних розладів. Пресомнічні пору-
шення включали такі показники як труд-
нощі засинання (54,1  %), занепокоєння 
і/або  страх при відході до  сну (38,9  %), 
необхідність в  систематичному прийомі 
снодійних засобів (23,7  %); інтрасомніч-
ні  — часті нічні пробудження (71,1  %), 
що  поєднуються з  поверхневим сном 
з  безліччю яскравих сновидінь (50,1  %), 
вкорочення тривалості сну (15,8 %), часті 
труднощі засинання після пробудження 
серед ночі (29,0 %) або повна відсутність 
нічного сну (34,3  %). Серед симптомів, 
які найчастіше призводять до порушень 
сну, слід виокремити больові феномени 
в різних ділянках тіла (76,3 %) і сфінктерні 
розлади (53,0 %), тоді як парасомнії у ви-
гляді нічних кошмарів (26,9 %), сноходіння 
і  (5,3  %) і  сноговоріння (15,8  %), нічні 
апное (21,5  %), порушення самопочуття 
в нічні години — головний біль (47,3 %), 
нічна пітливість (28,9  %), ритмічні рухи 
під час сну (26,3 %) спостерігалися рідше. 
Постсомнічні розлади у вигляді ранкової 
сонливості виявлені у 73,7 %, денної со-
нливості  — у  68,5  % хворих.

Отримані дані свідчать про гетероген-
ний характер порушень сну при РС, муль-
тифакторіальність їх  патоґенезу, включа-
ючи причинно-наслідкові взаємозв'язки 
між різноманітними порушеннями сну 
і структурними ураженнями мозку демієлі-
нізуючого і дегенеративного характеру, які 
призводять до дисфункції структур мозку 
і дезінтеграції нейромедіаторних систем, 
що  регулюють цикл «сон  — неспання».

Ключові слова: розсіяний склероз, 
прогредієнтні типи перебігу, диссомніч-
ні (пре-, інтра- і  постсомнічні) розлади, 
характер прогнозу

There were examined the peculiarities 
of “sleep — wake” cycle disorders in 38 pa-
tients (29 females, 9 males) with progressive 
courses of  multiple sclerosis (MS), aged 
from 27 to 61 years. We have analyzed the 
characteristics of the course, including the 
age of onset and disease duration. We have 
also examined the severity and duration 
of  the onset, special characteristics of  re-
lapsing stage course for SPC, including the 
structure of major syndromes and the se-
verity of neurologic impairment, according 
to Expanded Disability Status Score (EDSS) 
scale. Based on  a  subjective assessment 
of sleep disorders’ severity there were iden-
tifi ed the multiple variants of combinations 
of pre-, intra- and postsomnia. Pre-somnic 
violations included such indexes as  dif-
fi culty in  falling asleep (54.1  %), anxiety 
and/or fear when going to sleep (38.9 %), 
need for systematic taking of sleeping pills 
(23.7 %). Intra-somnic violations included 
frequent night awakenings (71.1 %), which 
were combined with superfi cial sleep with 
a  variety of  dramatic dreams (50.1  %), 
shortening of sleep duration (15.8 %), dif-
fi culties when falling asleep after waking 
up  in  the night (29.0  %) or  total absence 
of night sleep (34.3 %). Among the symp-
toms, often leading to sleep disturbances 
should be allocated the pain phenomena 
in various parts of  the body (76.3 %) and 
sphincter disorders (53.0 %), whereas para-
somnias in the form of nightmares (26.9 %), 
somnambulism (5.3 %) and somniloquence 
(15.8  %), sleep apnea (21.5  %), impaired 
well-being at night — headaches (47.3 %), 
night sweats (28.9 %), and rhythmic move-
ments during sleep (26.3  %) were less 
frequent. Postsomnia disturbances in  the 
form of morning drowsiness were detected 
in  73.7  % of  patients, and in  the form 
of daytime sleepiness in 68.5 % of patients.

The obtained data indicate a hetero-
geneous nature of sleep disorders in MS, 
the multifactoriality of their pathogenesis, 
including the cause-eff ect relationships 
between diverse sleep disorders and struc-
tural lesions of  a  brain of  demyelinating 
and degenerative nature, which leads 
to  the dysfunction of  brain structures 
and the disintegration of the neurotrans-
mitter systems that regulate the cycle 
“sleep  — wake”.

Key words: multiple sclerosis, progres-
sive courses, dissomnic disorders (pre-, int-
ra- and postsomnia), pattern of prognosis
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Среди широкого спектра неврологи чес ких рас ст-
ройств при рассеянном склерозе (РС) одно из  цент-
ральных мест занимают нарушения цикла «сон — бодр-
ствование». Значимость этих рас ст ройств, в  первую 
очередь инсомнии, обусловлена высокой частотой 
встречаемости, клини чес ким разнообразием, влиянием 
на  качество жизни и  повседневную активность боль-
ных. В  Международной классификации рас ст ройств 
сна инсомния определяется как проблема засыпания 
и  поддержания сна (нарушения засыпания с  ночными 
или  ранними пробуждениями, отсутствие восстанов-
ления после сна, утренняя сонливость, недостаточная 
удовлетворенность качеством ночного сна, нарушения 
общего состояния в дневное время в виде повышенной 
сонливости, снижения работоспособности, внимания, 
памяти и  др.)  [1—5].

В модуляцию цикла сон — бодрствование вовлечены 
множественные нейромедиаторные системы, к  кото-
рым относятся ГАМК-ерги чес кие нейроны вентролате-
ральных преопти чес ких ядер переднего гипоталамуса; 
серотонинерги чес кие нейроны дорзального ядра шва 
и  норадренерги чес кие нейроны голубого пятна ствола 
мозга, относящиеся к компонентам восходящей активи-
рующей системы мозга; ацетилхолинерги чес кие нейроны 
педункулопонтинного ядра и латерального ядра покрыш-
ки ствола мозга, а  также дофаминерги чес кие нейроны 
черной субстанции и покрышки мозга. Ответственность 
за  циркадные ритмы, регулирующие временные пара-
метры сна и определенные физиологи чес кие процессы, 
в  том числе синтез мелатонина, принадлежит пейсмей-
керу в  области гипоталами чес ких супрахиазмальных 
ядер [6—8]. Мелатонин (гормон эпифиза) синтезируется 
в  организме человека из  триптофана, который, в  свою 
очередь, образуется в ночное время из серотонина под 
воздействием фермента N-ацетилтрансферазы и связыва-
ется на мембране клеток-мишеней со специфи чес кими ре-
цепторами МТ1 и МТ2. По современным представлениям 
нарушения цикла «сон — бодрствование» при РС обуслов-
лены как структурными поражениями мозга вследствие 
демиелинизирующего и дегенеративного процессов, так 
и нарушением секреции мелатонина, которое приводит 
к  повышению чувствительности к  провоспалительным 
цитокинам и является фактором риска активизации деми-
елинизирующего процесса [9—11]. Кроме того, развитию 
диссомни чес ких рас ст ройств при РС способствуют двига-
тельные (спастичность, дистония, интенцион ный тремор, 
крампи), сенсорные (болевые феномены, парестезии, 
дизестезии), сфинктерные (никтурия) и эмоциональные 
нарушения (тревога, страхи и др.). В первую очередь это 
касается тяжелых и атипичных форм с прогредиентным 
течением, которые, наряду с  выраженными ядерными 
синдромами РС, такими как пирамидный и мозжечково-
атакти чес кий, как правило, характеризуются формиро-
ванием неблагоприятных в прогности чес ком отношении 
синдромов, вызывающих раннюю и  стойкую инвалиди-
зацию с  резким ухудшением качества жизни больных 
преимущественно молодого и трудоспособного возраста.

Таким образом, изучение патофизиологи чес ких меха-
низмов диссомни чес ких рас ст ройств и факторов риска, 
способных оказывать негативное воздействие на течение 
РС, является актуальным и  требует дальнейшего углу-
бленного анализа.

Целью исследования явилось изучение с  помощью 
анкет-опросников структуры диссомни чес ких нарушений 
при прогредиентных типах течения РС и оценка частоты 
их встречаемости с учетом характера прогноза.

Задачи исследования:
—  получить развернутую клини чес кую характери-

стику больных с  диссомни чес кими нарушениями при 
прогредиентных типах течения РС;

— методом анкетирования с помощью специальных 
анкет-опросников («Опросник проблем сна», «Шкала 
качества сна», «Шкала сонливости Эпворса», Мюнхенский 
опросник для  определения хронотипа, Питсбургский 
опросник для определения индекса качества сна — РSQI, 
«Анкета по  характеристике нарушений цикла сон  — 
бодрствование» (разработана в отделе нейроинфекций 
и РС ГУ ИНПН НАМН) уточнить спектр и частоту субъек-
тивных нарушений сна у  больных с  прогредиентными 
типами течения РС [12, 13];

— изучить зависимость нарушений сна от длитель-
ности заболевания, степени тяжести неврологи чес кого 
дефицита и характера прогноза.

Обследованы 38 больных (29 женщин и  9 мужчин) 
с  прогредиентными типами течения РС (32 больных 
с вторично-прогредиентным течением (ВПТ) и 6 больных 
с первично-прогредиентным течением (ППТ) в возрасте 
от  27 до  61  года (средний возраст  — 45,5  ±  12,5  года. 
Длительность заболевания колебалась в значительных 
пределах (от 2 до 37 лет) и в среднем для ВПТ составила 
16,0 ± 2,2 года, для ППТ — 10,7 ± 1,6 года. Средний воз-
раст дебюта для  двух типов прогредиентного течения 
составил 32,3 ± 8,4 года, но имел тенденцию к преоблада-
нию при ППТ (34,3 ± 7,9 и 29,7 ± 8,9 года соответственно).

Преморбидный анамнез при прогредиентных типах те-
чения (ПТТ) РС характеризовался частыми фолликулярны-
ми ангинами (43,7 ± 12,4 % при ВПТ и 39,4 ± 13,7 % при ППТ), 
хрони чес кой полиорганной сомати чес кой патологией 
(68,7 ± 14,3 % при ВПТ и 83,3 ± 15,2 % при ППТ), оперативны-
ми вмешательствами (31,2 ± 11,3 % при ВПТ и 66,7 ± 14,8 % 
при ППТ). Среди факторов риска, непосредственно пред-
шествующих развитию дебюта, наиболее часто встреча-
лись эмоциональный стресс, который преобладал при 
ВПТ  — 34,4  ±  11,3  % по  сравнению с  ППТ (16,7  ±  9,5  %) 
и развитие дебюта без видимой причины (40,6 ± 12,1 % 
при ВПТ и 66,7 ± 13,7 % при ППТ). Предвестники дебюта 
при ВПТ (28,1  ±  9,6  %) и  ППТ (33,4  ±  12,4  %) возникали 
на разных временных этапах доклини чес кой манифеста-
ции заболевания. Они проявлялись в виде политопи чес ких 
сенсорных нарушений (парестезии, дизестезии, гиперпа-
тии, ощущения зуда, жара, жжения, полирадикулярные и/
или корешковые болевые феномены), ощущения тяжести 
в ногах, вестибулярного симптомокомплекса, фотопсий, 
эпизоди чес ких кратковременных сфинктерных рас ст-
ройств, преходящих астени чес ких состояний, головных 
болей различной локализации и ряда других.

Дебюты при ВПТ у большинства больных характери-
зовались моносиндромной (50,0 %) и олигосиндромной 
(34,4 %) симптоматикой; преобладанием легких (56,2 %) 
и умеренной (40,6 %) тяжести дебютов; редкостью тяже-
лых дебютов (3,1); быстрыми (46,9  %) и  постепенными 
(28,1  %) темпами формирования симптоматики; воз-
никновением либо коротких (46,9  %), либо продолжи-
тельных (31,2 %) дебютов. Клини чес кие ремиссии после 
дебюта у большинства больных (60,4 %) носили полно-
ценный, но краткосрочный характер. При ППТ, в отличие 
от ВПТ, преобладали полисиндромные (33,4 %), длитель-
ные (50,0 %) и тяжелые (16,7 %) дебюты с замедленными 
темпами (83,3  %) формирования неврологи чес кой 
симптоматики  [14]. Различия в  характеристике де-
бютов при ВПТ и  ППТ отражались на  особенностях 
их синдромологи чес кой структуры (табл. 1, рис. 1).
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Таблица 1.  Сравнительная частота ведущих синдромов дебюта 
у больных с прогредиентными типами течения РС 
(в процентах)

Синдром
Тип течения

ВПТ
(n = 32)

ППТ
(n = 6)

Поражение пирамидного тракта 46,9 ± 8,8* 83,3 ± 15,2*

Поражение путей мозжечка 28,1 ± 7,9 50,0 ± 20,4

Поражение проводников чувстви-
тельности 37,5 ± 8,6 16,7 ± 15,2

Поражение черепно-мозговых нервов 37,5 ± 8,6 50,0 ± 20,4

Поражение функции тазовых органов 6,2 ± 4,3* 50,0 ± 20,4*

Острый РБН в дебюте при ВПТ, частич-
ная атрофия ДЗН обоих глаз при ППТ 18,7 ± 6,9 33,4 ± 19,2

Синдром хрони чес кой утомляемости 12,5 ± 5,8 33,4 ± 19,2

Примечание. Здесь и далее: n — количество больных; РБН — 
ретробульбарный неврит; ДЗН — диск зрительного нерва

пирамидный тракт
пути мозжечка
проводники 
чувствительности
черепно-мозговые нервы
функция тазовых органов
атрофия дисков
зрительных нервов
синдром хронической
утомляемостиВПТ                     ППТ
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Рис. 1. Сравнительная частота ведущих синдромов дебюта 
у больных с прогредиентными типами течения РС

В  клини чес кой структуре дебютов при ВПТ чаще 
встречались пирамидные (46,9  %), стволовые (37,5  %) 
и чувствительные нарушения (37,5 %), тогда как мозжеч-
ковая симптоматика (28,1  %), поражения зрительного 
нерва в  виде острого, как правило, одностороннего 
ретробульбарного неврита (18,7  %) и  особенно сфин-
ктерные нарушения (6,2  %) уходили на  второй план. 
При ППТ (83,3 %) достоверно чаще, чем при ВПТ (46,9 %), 
встречалась пирамидная симптоматика и сфинктерные 
нарушения (50  % и  6,2  % соответственно). Тенденция 
к  преобладанию при ППТ отмечена при мозжечково-
атакти чес ком синдроме (50 % и 28,1 % соответственно) 
и синдроме хрони чес кой утомляемости (33,4 % и 12,5 % 
соответственно).

Особенности формирования этапов прогрессирова-
ния у большинства больных при ВПТ (65,6 %) характери-
зовались развитием вторичного прогрессирования по-
сле рецидивирующего этапа разной продолжительности 
и только у 34,4 % больных — вслед за ремиссией после 
дебюта. При  ППТ вслед за  дебютом этап первичного 
прогрессирования начинался либо сразу (50,0 %), либо 
после стабилизации (50,0 %) различной продолжитель-
ности [15, 16].

При ВПТ в структуре рецидивирующего этапа изучали 
тяжесть и  длительность рецидивов, темпы их  форми-
рования, особенности клини чес ких ремиссий между 
рецидивами.

Рецидивы разной степени тяжести (легкие, средней 
тяжести и тяжелые) на рецидивирующем этапе при ВПТ 
возникали в различной последовательности, как прави-
ло, чередуясь между собой. Легкие рецидивы (66,6 %), 
в основном, характеризовались короткой (до 1 месяца) 
продолжительностью (66,6  %) и  быстрыми темпами 
(до 1 недели) формирования клини чес кой симптоматики 
(76,2 %). При рецидивах средней тяжести (80,9 %) и сред-
ней продолжительности (не менее 2-х месяцев у 80,9 %) 
преобладали постепенные темпы развития (52,4  %). 
Тяжелые рецидивы (52,4 %) отличались замедленными 
темпами формирования полисиндромной неврологи-
чес кой симптоматики (28,6  %) и  длительным течением 
(3 и более месяцев у 47,6 % больных). Чередование реци-
дивов разной степени тяжести у одного и того же больно-
го способствовало продлению рецидивирующего этапа, 
который подразделялся на короткий (14,3 % до 3-х лет), 
средней продолжительности (52,4  % от  3-х  до  8  лет) 
и  продолжительный (33,3  %  — более 8  лет). У  боль-
шинства больных по  мере течения рецидивирующего 
этапа преобладали неполные клини чес кие ремиссии 
(95,2  %) разной продолжительности. Как  правило, при 
тяжелых рецидивах преобладали короткие ремиссии 
(66,6  %); после рецидивов легкой и  средней степени 
тяжести  — умеренные (66,6  %) или  продолжительные 
(47,6  %). Утяжеление и  удлинение рецидивов на  реци-
дивирующем этапе ВПТ способствовало неуклонному 
накоплению неврологи чес кого дефицита и  переходу 
к этапу вторичного прогрессирования [17].

Системный анализ этапов прогрессирования выявил 
их структурную неоднородность, представленную тремя 
основными вариантами, частота которых при ВПТ и ППТ 
не имела принципиальных отличий:

— неуклонный вариант, протекающий без клини чес-
ки очерченных периодов стабилизации (42,2 %);

— рецидивирующий вариант, протекающий со скач-
кообразными ухудшениями, напоминающими рецидивы 
(51,5 %);

— поступательный вариант, представляющий собой 
чередование периодов медленного прогрессирования 
неврологи чес кой симптоматики, имеющей, как правило, 
локальный акцент, и  стабилизации разной продолжи-
тельности (80,7 %).

Для первых двух вариантов (неуклонного и рециди-
вирующего), протекающих неблагоприятно, было харак-
терно преобладание грубой и стойкой неврологи чес кой 
симптоматики, приводившей к глубокой инвалидизации. 
Поступательный вариант, как правило, характеризовался 
отсутствием грубого неврологи чес кого дефицита, более 
продолжительным периодом остаточной трудоспособ-
ности, лучшей социально-психологи чес кой адаптаци-
ей, большей эффективностью иммунокорригирующей 
патогенети чес кой терапии [18].

В целом, у большинства больных при ПТТ РС ведущие 
клини чес кие синдромы отличались выраженностью, 
стойкостью, высоким удельным весом поражения пира-
мидных, стволовых, мозжечковых систем, дисфункцией 
тазовых органов, отсутствием или  крайней редкостью 
синдрома диссоциаций, резистентностью к проводимой 
терапии.

У всех больных на этапе прогрессирования были вы-
явлены пирамидный, мозжечково-атакти чес кий синдро-
мы и частичная атрофия зрительных нервов. Стволовая 
симптоматика достоверно преобладала при ВПТ, тогда 
как сфинктерные нарушения и атипичные синдромы — 
при ППТ (табл. 2, рис. 2).
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Таблица 2.  Сравнительная частота ведущих синдромов 
на этапах прогрессирования при прогредиентных 
типах течения РС (в процентах)

Синдром
Тип течения

ВПТ
(n = 32)

ППТ
(n = 6)

Поражение пирамидного тракта 100,0 ± 0,0 100,0 ± 0,0

Поражение путей мозжечка 100,0 ± 0,0 100,0 ± 0,0

Поражение проводников чувстви-
тельности 43,7 ± 8,8 50,0 ± 8,8

Поражение черепно-мозговых нервов 84,4 ± 6,4* 66,6 ± 8,3*

Поражение функции тазовых органов 68,7 ± 8,2* 83,3 ± 6,6*

Частичная атрофия ДЗН обоих глаз 100,0 ± 0,0 100,0 ± 0,0

Синдром хрони чес кой утомляемости 87,5 ± 5,8 83,3 ± 6,6

Атипичные синдромы 37,5 ± 8,6* 66,6 ± 8,3*
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Рис. 2. Сравнительная частота ведущих синдромов на этапах 
прогрессирования при прогредиентных типах течения РС

Пирамидная симптоматика была представлена тет-
рапарезами, трипарезами, нижними парапарезами 
и характеризовалась грубыми нарушениями двигатель-
ных функций, вплоть до плегий, частым и выраженным 
повышением мышечного тонуса по спасти чес кому типу, 
гиперрефлексией, патологи чес кими стопными знаками 
сгибательного и  разгибательного типа, отсутствием 
брюшных рефлексов.

Мозжечковый симптомокомплекс, который рас-
ценивается как один из  наиболее неблагоприятных 
клини чес ких маркеров прогредиентного течения, ха-
рактеризовался горизонтальным нистагмом, выражен-
ными нарушениями акта ходьбы и опоры, стати чес кой 
атаксией с  нередким падением в  пробе Ромберга, ин-
тенционным тремором рук и головы, координаторными 
рас ст ройствами при проведении пальце-носовой и ко-
ленно-пяточной проб, асинергией, дисметриями, адиа-
дохо кинезом, нарушением почерка, скандированной 
речью. В структуре синдрома поражения ствола мозга 
ведущее место занимали глазодвигательные нарушения 
в виде межъядерного офтальмопареза, диплопии в раз-
ных плоскостях, синдрома Парино, сходящегося и рас-
ходящегося косоглазия и  парезов отводящих нервов. 
Не менее часто отмечались вертикальный нистагм, как 
следствие поражений верхних отделов ствола, бульбар-
ные нарушения в  виде поперхивания, дизартрии, сни-
жения экскурсии мягкого неба и глоточного рефлекса. 
Гораздо реже возникали стволовые парезы лицевого 
нерва и вестибулярный синдром.

Чувствительные рас ст ройства были относительно 
редкими по сравнению с такими ядерными синдромами, 
как пирамидный и  мозжечковый. Они  характеризова-
лись преимущественно проводниковыми и  сегмен-
тарными рас ст ройствами болевой чувствительности, 
а  также нарушениями проприоцепции. Субъективные 
рас ст ройства чувствительности в  виде парестезий, 
дизестезий, гиперпатий, ощущения жжения, зуда, реже 
болевых корешковых феноменов были менее характер-
ны для прогредиентных форм РС. Нарушения функции 
тазовых органов характеризовались стойкостью, вы-
раженностью и  резистентностью к  лечению вне зави-
симости от  типа прогредиентного течения. Атипичные 
синдромы (психооргани чес кий, эпилептиформный, 
подкорково-гиперкинети чес кий, псевдотуморозный 
и др.) достоверно преобладали при ППТ.

У всех больных с ПТТ исходный средний балл по шка-
ле EDSS составил 5,8 ± 0,6. У 21 (55,2 %) больного с небла-
гоприятным прогнозом и высокими баллами по шкале 
EDSS (выше 6,0) средний балл соответствовал 6,3 ± 0,8. 
При  неопределенном прогнозе у  17 больных (44,8  %) 
диапазон баллов варьировал от  4,0 до  6,0 (средний 
балл — 5,1 ± 0,4) и свидетельствовал об умеренной сте-
пени инвалидизации (табл. 3, рис. 3).

Таблица 3.  Инвалидизация в баллах по шкале EDSS на этапе 
прогрессирования при прогредиентных типах 
течения РС

EDSS
(баллы)

Прогредиентные типы течения 
(n = 38)

4,0 1

4,5 1

5,0 7

5,5 8

6,0 11

6,5 7

7,0 3

Средний балл 5,8 ± 0,6

18 %
8 %

3 %
3 %

18 %

21 %29 %

4

4,5

5

5,5

6

6,5

7

EDSS, бали

Рис. 3. Распределение больных согласно уровню инвалидизации 
в баллах по шкале EDSS на этапе прогрессирования 

при прогредиентных типах течения РС

В  целом, у  большинства больных прогредиентные 
типы течения характеризовались неуклонным накопле-
нием неврологи чес кого дефицита и высокой степенью 
инвалидизации, приводящими к  неблагоприятному 
прогнозу.
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Характер прогноза формировался с учетом текущей 
клини чес кой ситуации и  ретроспективного анализа 
течения всех этапов заболевания в целом. В результате 
клини чес кого анализа структурно-функциональной ор-
ганизации особенностей течения прогредиентных форм 
РС была выделена совокупность клини чес ких маркеров, 
имеющих важное дифференциально-диагности чес кое 
значение для текущего прогноза. Более чем у половины 
больных с  прогредиентными типами течения (57,9  %) 
прогноз оценивался как неблагоприятный. Критериями 
неблагоприятного прогноза служили следующие клини-
чес кие показатели: замедленные темпы формирования 
тяжелых продолжительных дебютов, протекавших с оли-
го- или полисиндромной клини чес кой симптоматикой; 
преобладание мозжечково-атакти чес ких и сфинктерных 
нарушений в дебюте; формирование этапа прогрессиро-
вания после короткой неполной клини чес кой ремиссии 
после дебюта при отсутствии рецидивирующего этапа 
при ВПТ и  непосредственно после дебюта при ППТ; 
быстрые темпы накопления выраженного неврологи-
чес кого дефицита при неуклонном варианте прогрес-
сирования; редкие и атипичные синдромы в структуре 
неврологи чес кой симптоматики; стойкая утрата тру-
доспособности и  резис тентность к  патогенети чес кой 
терапии.

Вместе с тем, у части больных с прогредиентными ти-
пами течения следует также выделять относительно до-
брокачественный вариант прогноза — неопределенный 
(42,1  %), который характеризуется моно- и/или  олиго-
синдромными дебютами легкой или  средней степени 
тяжести и  умеренной продолжительности; быстрыми 
или  постепенными темпами развития клини чес кой 
симптоматики в  дебютах; сочетанием средней про-
должительности клини чес кой ремиссии после дебюта 
с длительным рецидивирующим этапом при ВПТ и дли-
тельным этапом стабилизации после дебюта при ППТ; 
поступательным вариантом прогрессирования с  про-
должительными периодами стабилизации при ВПТ и ППТ; 
умеренным неврологи чес ким дефицитом (до 6,0 баллов 
по шкале EDSS), формирующимся медленными темпами 
с  неполной утратой трудоспособности и  частичной 
эффективностью патогенети чес кой терапии на  этапах 
прогрессирования [19, 20].

Взаимосвязь между клини чес кими проявлениями 
нарушений сна и функционирования в период бодрство-
вания у  больных с  прогредиентными типами течения 
и различной степенью выраженности неврологи чес кого 
дефицита остается малоизученной проблемой при РС. 
Поэтому выявление этих взаимоотношений имеет важ-
ное практи чес кое значение.

Оценку нарушений цикла «сон  — бодрствование» 
при прогредиентных формах РС разной степени тяжести 
проводили с помощью следующих анкет-опросников:

— oпросник проблем сна;
— опросник «Шкала качества сна»;
— опросник «Шкала сонливости Эпворса»;
—  Мюнхенский опросник для  определения хро-

нотипа;
— Питсбургский опросник для определения индекса 

качества сна (РSQI);
—  «Анкета по  характеристике нарушений цикла 

сон — бодрствование», разработанная в отделе нейро-
инфекций и РС ГУ ИНПН НАМН Украины [69].

По  результатам анкет-опросников большинство 
обследованных больных страдали инсомнией, которая 
характеризовалась широким спектром пресомни чес-

ких, интрасомни чес ких и постсомни чес ких рас ст ройств 
разной степени выраженности.

Пресомни чес кие рас ст ройства, согласно результатам 
вышеперечисленных опросников, характеризовались 
трудностями засыпания с инверсией времени засыпания; 
беспокойством или страхом при отходе ко сну; необходи-
мостью в системати чес ком приеме снотворных средств.

Трудности засыпания (не  менее 7 дней в  месяц) 
встречались более чем у  половины больных (54,1  %), 
но только 13,6 % жаловались на их регулярный характер 
(14 и более дней в месяц). В большинстве случаев корот-
кий период засыпания (до  15 минут) отмечали 34,2  %, 
период средней длительности (до  30 минут)  — 42,0  % 
больных. При этом у большинства эти показатели корре-
лировали с «хорошим» (42,0 %) и «удовлетворительным» 
(50,0 %) качеством сна, тогда как «плохое» качество сна 
с затруднением засыпания (30 минут и больше) было вы-
явлено всего у 8,0 % больных. При этом 76,0 % больных 
расценивали продолжительность сна как «умеренную» 
(от 6 до 8 часов), 15,8 % — как «короткую» (менее 6 ча-
сов) и только 8,2 % — как «длительную» (более 8 часов). 
Достаточно редкими проявлениями пресомни чес ких 
рас ст ройств явились беспокойство или страх при отхо-
де ко сну, которые возникали «иногда» у 29,8 %, «часто» 
всего у 7,1 %. У большинства больных (63,1 %) подобных 
жалоб не  наблюдалось. На  отсутствие необходимости 
в приеме снотворных препаратов в связи с относитель-
ной редкостью пресомни чес ких рас ст ройств указывало 
большинство больных (76,3 %); к «редкому» приему (ме-
нее 1 раза в неделю) прибегали 10,5 %. На регулярный 
прием снотворных (13,2  %) указывали лица, которые 
испытывали затруднения засыпания более 30 минут.

Интрасомни чес кие рас ст ройства характеризовались: 
частыми ночными пробуждениями, сочетающимися 
с  поверхностным сном и  множеством сновидений; 
трудностями засыпания после пробуждений; укороче-
нием продолжительности сна или полным отсутствием 
ночного сна; парасомниями в  виде ночных кошмаров, 
снохождений и  сноговорений; ночным апноэ; наруше-
нием самочувствия в ночные часы; ранними утренними 
пробуждениями.

На качество сна влияла не только его продолжитель-
ность, но и глубина. К снижению длительности и глубины 
сна, главным образом, приводили частые ночные и ран-
ние утренние пробуждения [21]. Частые ночные пробуж-
дения (фрагментарность сна) по несколько раз за ночь 
отмечали большинство больных (71,1 %), однако только 
35,1  % указывали на  их  регулярный характер. Частые 
трудности засыпания после пробуждения в ночные часы 
отмечали 29,0 % больных, тогда как большинство тести-
руемых (47,0 %) указывало на редкость подобных жалоб. 
Эти проявления значительно снижали общую продолжи-
тельность и эффективность сна (отношение времени сна 
ко времени нахождения в постели). Поверхностный сон 
со множеством сновидений носил регулярный характер 
всего у 8,0 % больных, тогда как у большинства этот фе-
номен либо отсутствовал (49,9 %), либо возникал редко 
(42,1  %). Полное отсутствие ночного сна встречалось 
крайне редко — всего у 8,0 % больных; 26,3 % отмечали 
его отсутствие «иногда» и  65,7  % никогда не  предъяв-
ляли жалоб подобного рода. Среди симптомов, чаще 
всего приводящих к нарушениям сна, следует выделить 
болевые феномены в  различных участках тела (76,3  %) 
и сфинктерные рас ст ройства (53,0 %), которые чаще всего 
приводили к учащению ночных пробуждений. В то время 
как головные боли (47,3 %), ночная потливость (28,9 %), 
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ритми чес кие движения во время сна (26,3 %) лишь «ино-
гда» вызывали нарушение самочувствия в ночные часы. 
Также отмечена относительная редкость таких проявле-
ний нарушений сна, как громкий храп (23,7 %), парасом-
нии в виде сноговорений (15,8 %), снохождений (5,3 %) 
и ночных кошмаров (26,9 %), длительных задержек дыха-
ния во сне (ночное апноэ — 21,5 %) и бруксизма (10,9 %). 
Ранние утренние пробуждения выявлены у  65,8  % 
больных, в том числе у 42,0 % они возникали эпизоди-
чес ки, а  23,8  % сообщали об  их  регулярном характе-
ре — появлении каждую или почти каждую ночь. Группа 
больных, страдающих регулярными ранними утренними 
пробуждениями, как правило, характеризовалась труд-
ностями засыпания, частыми ночными пробуждениями, 
низкой самооценкой качества сна. При  этом, несмотря 
на многообразие и высокую частоту интрасомни чес ких 
рас ст ройств, 42,0 % больных оценивали качество сна как 
«отличное» и «хорошее»; 50,0 % — как «удовлетворитель-
ное» и только 8,0 % — как «плохое» и «очень плохое».

Таким образом, у большинства больных при анализе 
субъективной оценки качества сна, с одной стороны, вы-
явлено несоответствие между высокой частотой трудно-
стей при засыпании, частыми ночными (фрагментарность 
сна) и  ранними утренними пробуждениями, широким, 
но избирательным спектром нарушений самочувствия, 
а с другой стороны, редкостью жалоб на плохое качество 
сна, включая поверхностный сон со  множеством сно-
видений. Это свидетельствует о том, что субъективные 
и объективные характеристики качества сна не всегда 
совпадают. Как правило, переоцениваются такие пока-
затели, как недостаточная длительность сна, время за-
сыпания, глубина сна, частота пробуждений. Полученные 
диссоциации могут свидетельствовать о  нарушении 
интегративных процессов в деятельности мозга, включая 
алекситими чес кие рас ст ройства, когнитивные и эмоцио-
нальные нарушения [22].

Постсомни чес кие рас ст ройства проявлялись утрен-
ней сонливостью, недостаточной удовлетворенностью 
качеством ночного сна, а также нарушениями дневного 
бодрствования (повышенная дневная сонливость, от-
сутствие бодрости и чувства отдыха после ночного сна, 
снижение работоспособности, внимания, памяти и др.).

Утренняя сонливость с  отсутствием чувства отдыха 
и бодрости после сна выявлена у 73,7 % больных, в том 
числе она носила регулярный характер у 26,3 % больных 
с ранними пробуждениями. При этом «плохое самочув-
ствие» в утренние часы отмечали всего 5,4 % больных, 
тогда как остальные тестируемые оценивали свое со-
стояние как «хорошее» (49,6  %) и  «удовлетворитель-
ное» (45,0 %). Дневная сонливость отмечалась у 68,5 % 
больных, однако только у 21,2 % она носила регулярный 
характер и  нередко сопровождалась дневным сном. 
У значительного числа больных (47,3 %) феномен днев-
ной сонливости носил эпизоди чес кий характер. Следует 
подчеркнуть, что ощущение сонливости в течение дня 
избирательно и с разной частотой усиливалось в ситуа-
циях, не  требующих повышенной психи чес кой и  дви-
гательной активности (после приема пищи  — 50,0  %, 
при чтении — 53,2 %, просмотре телепередач — 76,4 %, 
пассивном бодрствовании во  время отдыха  — 49,8  %, 
разговоре, не  требующем эмоционального напряже-
ния  — 23,7  %, при поездках в  транспорте  — 13,2  %). 
Больные с нарушениями засыпания и фрагментацией сна 
чаще испытывали утреннюю сонливость, в то время как 
наличие ранних утренних пробуждений способствовало 
развитию повышенной дневной сонливости.

Проведенный анализ между частотой и  тяжестью 
диссомни чес ких рас ст ройств (по  данным опросников 
и  сонографии) обнаружил их  зависимость от  степени 
выраженности неврологи чес кого дефицита и  характе-
ра прогноза. Выраженный неврологи чес кий дефицит, 
а  следовательно неблагоприятный характер прогноза, 
усугубляли десинхроноз и  оказывали негативное вли-
яние на структуру ночного сна. По данным сонографии 
было выделено три варианта нарушений структуры 
ночного сна. Первый вариант (19,2  % больных) харак-
теризовался негрубыми нарушениями архитектоники 
ночного сна вследствие истощения сомногенных систем 
мозга. Второй вариант (23,1 % больных), связанный с на-
рушением механизмов инициации и  реализации фазы 
быстрого сна, характеризовался более значительными 
нарушениями цикла «сон  — бодрствование». При  тре-
тьем варианте (57,7 % больных) возникали выраженные 
изменения архитектоники ночного сна, которые форми-
ровались в результате нестабильности функционирова-
ния сомногенных систем мозга.

В  рамках каждого варианта нарушений структуры 
ночного сна была проведена оценка характера прогноза 
для каждого больного. В результате анализа оказалось, 
что при первом варианте неблагоприятный прогноз 
встречался у  20,0  % больных, при втором варианте  — 
у 33,3 %, при третьем варианте — у 73,3 %. Это свидетель-
ствует о том, что структурные нарушения архитектоники 
ночного сна зависят от тяжести заболевания.

Таким образом, проведенные исследования подтвер-
дили широкую распространенность и  высокую клини-
чес кую значимость диссомни чес ких рас ст ройств при 
прогредиентных типах течения РС. Неудовлетворенность 
качеством сна в  виде избирательного возникновения 
пресомни чес ких, интрасомни чес ких и  постсомни чес-
ких рас ст ройств, включая дневную сонливость, ис-
пытывали большинство больных. Это  свидетельствует 
о  гетерогенном характере указанных рас ст ройств, 
мультифакториальности их патогенеза, включая причин-
но-следственные взаимосвязи между многообразными 
нарушениями сна и структурными поражениями мозга 
демиелинизирующего и  дегенеративного характера, 
приводящими к дисфункции структур мозга и дезинте-
грации нейромедиаторных систем, регулирующих цикл 
сон — бодрствование.
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А. Є. Дубенко, Т. М. Муратова, Ю. А. Бабкіна, Г. І. Селюков
ЦИТОКІНОВА РЕГУЛЯЦІЯ НЕЙРОІМУННОЇ ВЗАЄМОДІЇ У ХВОРИХ НА ФАРМАКОРЕЗИСТЕНТНУ ЕПІЛЕПСІЮ 

В  РЕАЛІЗАЦІЇ ПРОТИЕПІЛЕПТИЧНОЇ ДІЇ ТРАНСКРАНІАЛЬНОЇ МАГНІТНОЇ СТИМУЛЯЦІЇ
А. Е. Дубенко, Т. Н. Муратова, Ю. А. Бабкина, Г. И. Селюков

Цитокиновая регуляция нейроиммунного взаимодействия у  больных 
фармакорезистентной эпилепсией в  реализации противоэпилепти чес кого действия 

транскраниальной магнитной стимуляции

A. Ye. Dubenko, T. M. Muratova, Yu. A. Babkina, H. I. Seliukov
Cytokine regulation of  neuroimmune interaction in  patients with pharmacoresistant epilepsy 

in  implementation of  antiepileptic action of  transcranial magnetic stimulation

Метою дослідження було оцінення 
особливостей цитокінової регуляції 
у  хворих на  фармакорезистентну епі-
лепсію в  реалізації протиепілептичної 
дії транскраніальної магнітної стимуля-
ції (ТМС) мозку. Досліджено динаміку 
зміни показників цитокінового профілю 
залежно від  типу епілептичних напа-
дів та  застосованої терапії. Показано, 
що для хворих на фармакорезистентну 
епілепсію є  притаманним збільшен ня 
вмісту прозапальних цитокінів IL-6, 
TNF-α, IL-1β. Під  впливом терапії ТМС 
вміст прозапальних цитокінів вірогідно 
знижувався, максимальне зниження 
спостерігалося у пацієнтів через 6 міся-
ців після початку терапії. Найбільш ви-
раженою ця динаміка була у пацієнтів, 
які отримували повторні курси ТМС. 
Через 12 місяців позитивний ефект ТМС 
вичерпувався, що  зумовлює необхід-
ність застосування повторного дина-
мічного лікування хворих на фармако-
резистентну епілепсію із застосуванням 
курсів ТМС.

Ключові слова: фармакорезистент-
на епілепсія, цитокіни, нейроімунологія, 
лікування, транскраніальна магнітна 
стимуляція

Целью исследования была оценка осо-
бенностей цитокиновой регуляции у боль-
ных фармакорезистентной эпилепсией 
в  реализации противоэпилепти чес кого 
действия транскраниальной магнитной 
стимуляции (ТМС) мозга. Исследована 
динамика изменения показателей цито-
кинового профиля в зависимости от типа 
эпилепти чес ких припадков и  применяе-
мой терапии. Показано, что для  больных 
фармакорезистентной эпилепсией при-
сущ рост содержания провоспалительных 
цито кинов IL-6, TNF-α, IL-1β. Под влиянием 
терапии ТМС содержание провоспалитель-
ных цитокинов достоверно снижалось, 
максимальное снижение наблюдалось 
у па циентов через 6 месяцев после нача-
ла терапии. Наиболее выраженной эта 
динамика была у  пациентов, получавших 
повторные курсы ТМС. Через 12 месяцев 
положительный эффект ТМС исчерпы-
вался, что обусловливает необходимость 
применения повторного динами чес кого 
лечения больных с фармакорезистентной 
эпилепсией с  применением курсов ТМС.

Ключевые слова: фармакорезистент-
ная эпилепсия, цитокины, нейроиммуно-
логия, лечение, транскраниальная магнит-
ная стимуляция

The aim of the study was to evaluate 
the features of cytokine regulation in pa-
tients with pharmacoresistant epilepsy 
in  the implementation of  antiepileptic 
action of  transcranial magnetic stimu-
lation (TMS). The  dynamics of  changes 
in the parameters of the cytokine profi le 
is studied, depending on the type of epi-
leptic seizures and the applied therapy. 
It  has been shown that for patients 
with pharmacoresistant epilepsy there 
is  an  increase in  the content of  proin-
fl ammatory cytokines IL-6, TNF-α, IL-1β. 
Under the infl uence of TMS therapy, the 
content of  proinfl ammatory cytokines 
was signifi cantly lower, with a maximum 
reduction in patients 6 months after ini-
tiation of therapy. The most pronounced 
dynamics was in  patients who received 
TMS repeated courses. After 12 months, 
the positive eff ect of TMS was exhausted, 
which necessitates the use of  repeated 
dynamic treatment of patients with phar-
macokinetic resistance to  epilepsy with 
the use of TMS courses.

Key  words: pharmaco-resistant epi-

lepsy, cytokines, neuroimmunology, 
treat ment, transcranial magnetic stimu-
lation

*Майже 70 % випадків використання антиепілептич-
них препаратів (АЕП) у монотерапії або комбінації веде 
до результативного лікування епілепсії. Однак близько 
третини пацієнтів залишаються фармакорезистентни-
ми [1, 2]. Резистентність до медикаментозного лікування 
епілепсії ставить завдання доцільного використання 
фізичних чинників, зокрема транскраніальної магніт-
ної стимуляції (ТМС). ТМС — це метод нейростимуляції 
і  нейромодуляції, заснований на  електромагнітній ін-
дукції електричного поля в  заданій ділянці головного 
мозку  [3]. Незважаючи на  великий терапевтичний по-
тенціал, застосування ТМС у лікуванні епілепсії потребує 
подальших досліджень  — як  експериментальних, так 
і клінічних.

Хворим на  фармакорезистентну епілепсію до  вже 
отримуваного лікування додавали леветирацетам у дозах 
1000—2500  мг  на  добу. Хворих, у  яких через 3  місяці 
не відбувалося зниження частоти нападів хоча б на 50 %, 
долучали до  подальшого дослідження. Також до  до-
слідження долучали хворих без конт ро лю нападів, які 
вже отримували леветирацетам. Таким способом було 
відібрано 150 хворих на епілепсію. Для порівняння стану 

*© Дубенко А. Є., Муратова Т. М., Бабкіна Ю. А., Селюков Г. І., 2017

хворих на фармакорезистентну епілепсію на початково-
му етапі були залучені хворі на  епілепсію з  конт ро лем 
нападів та група здорових людей (для конт ро льної оцінки 
ЕЕГ за методом лінійної кореляції, імунологічних та біо-
хімічних обстежень).

Перше оцінювання стану хворих було проведене 
не раніш 3 місяців з моменту початку прийому левети-
рацетаму.

На першому етапі хворі були поділені на 3 групи:
1. Хворі з генералізованими фармакорезистентними 

епілепсіями — 45 осіб.
2. Хворі з  парціальними епілепсіями та  синдрома-

ми — 105 осіб.
3. Хворі на  парціальні епілепсії з  конт ро лем напа-

дів — 35 осіб.
Для проведення ТМС хворим у сидячому положенні 

у відстані 5—7 см над потилицею розташовували зонд, 
який нерухомо фіксували. Вплив магнітного поля тривав 
10 секунд, з індукцією імпульсу в 2,0 Тл та частотою гене-
рування біфазних імпульсів 5 Гц. Стимуляції проводили 
щодобово протягом 20  діб з  перервою на  5  діб після 
перших 10 днів.

На  етапі лікування всім хворим додатково призна-
чали никотінамід (у  дозі для  дорослих 0,02  г  на  добу 
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у два прийоми, для дітей до 18 років у дозі 0,01 г на добу 
двічі протягом 20 днів): хворим, яким планувалося про-
ведення ТМС, за  2 дні перед початком базового курсу 
ТМС, у групі, яка не отримувала ТМС, — одним курсом 
протягом 20 днів.

На цьому етапі хворих поділили на групи:
група А (15 хворих з генералізованими фармакоре-

зистентними епілепсіями, 35  хворих з  парціальними 
фармакорезистентними епілепсіями);

група Б (15 хворих з генералізованими фармакоре-
зистентними епілепсіями, 35  хворих з  парціальними 
фармакорезистентними епілепсіями);

група В (15 хворих з генералізованими фармакоре-
зистентними епілепсіями, 35  хворих з  парціальними 
фармакорезистентними епілепсіями).

Пацієнти груп А та Б отримували базовий курс ТМС, 
групи В  — не  отримували ТМС. Курс ТМС складався 
з  20  сеансів  — двічі по  10  щоденних сеансів з  пере-
рвою на  5  днів. Наступні оцінення стану хворих про-
водили через 1  місяць від  початку курсу ТМС, через 
3 місяці, через 6 та через 12. Через 6 місяців від початку 

проведення базового курсу ТМС 35  хворим з  групи 
Б, у  яких з’явилася негативна трансформація нападів 
або  збільшилася кількість нападів на  25  % на  місяць 
від  даних 3  місяця від  початку ТМС, було проведено 
додатковий курс ТМС. Дані цих хворих оцінювали через 
3, 6 та  12  місяців від  початку додаткового курсу ТМС, 
та  порівнювали з  даними інших груп на  аналогічних 
строках від базового курсу ТМС.

Усі хворі дали інформовану згоду на участь в дослі-
джені, також у випадках неповнолітніх хворих таку згоду 
давали обидва батьки. До груп порівняння було долуче-
но 35 хворих на епілепсію з конт ро лем нападів (відсут-
ність протягом року), подібних за   віком та тривалістю 
захворювання. Показники порівнювали з показниками 
30 практично здорових людей.

Усім хворим було проведено оцінювання стану імун-
ної системи, а саме вмісту цитокінів прозапальних IL-1β 
і TNF-α, плейотропного IL-6 та  протизапального IL-10. 
У хворих з неконт ро льованими нападами виявлено ви-
сокий рівень указаних цитокінів: в 1 та 2 групах. В 3 групі 
показники були суттєво меншими (табл. 1).

Таблиця 1. Вміст цитокінів у хворих трьох груп порівняно з групою конт ро лю

Група IL-1β, нг/л IL-6, нг/л IL-10, нг/л TNF-α, нг/л

1 81,14 ± 14,86 138,10 ± 21,43 738,84 ± 105,68 92,94 ± 21,76

2 85,14 ± 14,29 134,76 ± 27,14 622,16 ± 119,19 105,29 ± 21,96

3 65,14 ± 5,71 106,19 ± 34,76 372,16 ± 52,97 71,76 ± 10,39

Конт ро льна група 48,2 ± 4,9 94,15 ± 46,58 339,20 ± 122,45 67,89 ± 10,25

Під  час аналізу стану регулюючої імунної відповіді, 
яка здійснюється цитокінами, у  хворих на  фармако-
резистентну епілепсію були виявлені істотні зміни цієї 
імунної регуляторної ланки. При  цьому треба наголо-
сити, що  саме клінічний перебіг епілепсії значно біль-
шою мірою впливає на стан цієї ланки імунної відповіді, 
ніж форма епілепсії. Зокрема, у  хворих з  конт ро лем 
нападів визначалося вкрай незначне і не вірогідне під-
вищення вмісту IL-6 і TNF-α  порівняно з  конт ро льною 
групою. При цьому у хворих з парціальними припадками 
і у пацієн тів з гене ралізованими формами епілепсій ви-
значалося значне збільшення вмісту цих цитокінів.

Вміст IL-6 був більшим вірогідно як порівняно з конт-
ро льною групою (p < 0,05), так і порівняно з групою па-
цієнтів, у яких спостерігався конт ро ль нападів (p < 0,05). 
У пацієнтів з генералізованими епілепсіями і у пацієнтів 
з  фокальними фармакорезистентними епілепсіями 
підвищення вмісту цього цитокіну було практично од-
наковим.

Вміст TNF-α так само істотно збільшувався у пацієнтів 
з фармакорезистентною епілепсією (p < 0,05, p < 0,01 від-
повідно для 1 та 2 груп порівняно з групою 3). При цьому 
у пацієнтів з фармакорезистентною парціальною епілеп-
сію його вміст був вірогідно вищим (p < 0,05).

Вміст IL-1β підвищувався в  усіх хворих на  епілеп-
сію як  при компенсації захворювання, так і  при фар-
мако  резистентності. При  цьому треба наголосити, 
що у пацієн тів з фармакорезистентністю вміст IL-1 був 
вірогідно вищим як  у  хворих з  парціальними припад-
ками, так і у пацієнтів з генералізованими припадками 
(p  <  0,05 для  обох груп). Вміст IL-1β в  цих двох групах 
практично не різнився.

Вміст IL-10 у пацієнтів з конт ро лем нападів був тро-
хи вищим ніж у  конт ро льній групі, але ці  різниці були 

не  вірогідними, у  пацієнтів з  фармакорезистентністю 
вміст IL-10 підвищувався вірогідно як при парціальних, 
так і при генералізованих нападах: p < 0,05, p < 0,02 по-
рівняно з  конт ро льною групою для  кожної з  цих груп 
хворих відповідно. При  цьому звертало на  себе увагу 
більш істотне підвищення вмісту IL-10 у пацієнтів з гене-
ралізованими припадками і  фармакорезистентністю 
порівняно з групою пацієнтів з парціальними резистент-
ними припадками (різниця мала характер статистичної 
тенденції — 0,05 < p < 0,1).

Отже, при епілепсії суттєво стимулюється секреція 
цитокінів «першого покоління» IL-1, IL-6, TNF-α, особливо 
у  пацієнтів з  фармакорезистентними формами епілеп-
сій. У пацієнтів з конт ро лем нападів вміст цих цитокінів 
істот но нижчий ніж при фармакорезистентній епілепсії 
(для більшості показників вірогідно нижчий). Це відбу-
вається на тлі активації секреції протизапального IL-10, 
яка так само характерна для  хворих з  фармакорезис-
тентністю. Мабуть, такі зміни вмісту цитокінів пов'язані 
з патофізіологічними реакціями організму, модуляцією 
системних механізмів захисту у  пацієнтів з  конт ро лем 
нападів і  розбалансованістю узгодженості дій імунної 
та нервової систем у відповідь на тривалий неконт ро-
льований епілептоґенез. Рівні цитокінів в  сироватці 
відображають поточний стан роботи імунної системи. 
Виявлений у  досліджуваних пацієнтів модульований 
синтез цитокінів відображає потенційну здатність від-
повіді на  потужний аутогенний стимул, яким є  епілеп-
тичні припадки, що  не  припиняються, з  одного боку, 
а з іншого — проявом активності можливих запальних 
і аутоімунних процесів.

Оскільки цитокінові нейроімунні реакції і  забез-
печують узгоджену роботу нервової та імунної систем, 
а їх баланс регулює процес регенерації нейронів, можна 
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говорити, що  при фармакорезистентності епілепсії 
розвивається дисбаланс в  роботі цитокінової ланки 
гуморального імунітету, але зберігається баланс запаль-
ної відповіді з  протизапальними реакціями, особ ливо 
у пацієнтів з генералізованими формами епілепсій.

Порушення нейроімунного гомеостазу має важливе 
патогенетичне значення в процесі епілептизації головно-
го мозку [4, 5], тому наявність виявленого дисбалансу об-
мінних цитокінів у хворих з резистентними епілепсіями 

свідчить про активацію деструктивних процесів в ЦНС, 
причому, мабуть, не тільки на рівні нейронів, а й на рів-
ні нейроглії. Вищеописані зміни можуть свідчити про 
значне порушення нейроімунних взаємодій і зниження 
адаптаційно-компенсаторних механізмів у цієї категорії 
пацієнтів.

Усім хворим було проведено динамічне оцінювання 
стану імунної системи, а саме — цитокінів IL-1β, IL-6, IL-
10, TNF-α (табл. 2).

Таблиця 2. Динаміка вмісту цитокінів після лікування ТМС

Період Група IL-1β, нг/л IL-6, нг/л IL-10, нг/л TNF-α, нг/л

До ТМС

А 83,86 ± 14,90 136,45 ± 30,64 674,38 ± 83,92 99,94 ± 21,81

Б 82,42 ± 13,76 137,76 ± 29,51 681,57 ± 90,11 101,30 ± 21,27

В 84,76 ± 13,55 136,53 ± 32,56 678,77 ± 82,19 101,72 ± 20,48

1 місяць

А 82,19 ± 16,76 134,78 ± 30,64 650,74 ± 91,36 91,47 ± 21,81

Б 82,04 ± 14,05 135,13 ± 30,21 654,66 ± 91,79 96,52 ± 21,69

В 85,06 ± 11,44 137,57 ± 29,96 667,72 ± 74,99 100,52 ± 19,67

3 місяці

А 74,26 ± 12,51 135,45 ± 30,64 604,83 ± 71,32 82,91 ± 19,68

Б 78,70 ± 12,32 136,76 ± 29,51 600,01 ± 85,47 82,62 ± 20,12

Б додатково ТМС 72,67 ± 13,05 130,00 ± 27,42 592,73 ± 78,96 75,06 ± 18,56

В 83,96 ± 15,45 140,28 ± 23,86 683,50 ± 75,78 102,272 ± 18,32

6 місяців

А 69,72 ± 17,53 120,79 ± 28,83 520,59 ± 83,92 75,37 ± 24,14

Б 68,90 ± 16,85 121,72 ± 29,41 506,33 ± 86,34 77,82 ± 23,65

Б додатково ТМС 63,58 ± 15,89 109,13 ± 17,68 477,09 ± 90,12 74,43 ± 26,17

В 83,77 ± 12,52 133,23 ± 29,42 656,07 ± 67,16 99,72 ± 18,34

12 місяців

А 79,01 ± 12,75 136,39 ± 28,74 668,42 ± 91,04 95,90 ± 20,00

Б 83,71 ± 11,63 135,18 ± 26,12 675,58 ± 86,89 94,35 ± 22,41

Б додатково ТМС 80,42 ± 13,76 137,00 ± 23,19 670,81 ± 88,16 90,77 ± 18,75

В 84,96 ± 13,76 139,23 ± 32,81 678,77 ± 82,78 102,93 ± 22,80

В  динаміці лікування запропонованим способом 
із  застосуванням ТМС церебелярної зони спостеріга-
ється знач на динаміка вмісту цитокінів, яка здебільшого 
корелювала зі змінами клінічної картини захворювання.

При цьому треба наголосити, що динаміка гумораль-
ної імунної відповіді спостерігалася у віддалені терміни 
і  здебільшого клінічна динаміка випереджала імунну 
відповідь, що однак не може свідчити про те, що в струк-
турі механізмів реалізації протиепілептичної дії ТМС 
аутоімунні механізми відіграють незначну роль, радше 
навпаки, відносна стійкість ефектів ТМС може бути зу-
мовлена її впливом на регулюючі цитокінові механізми 
гуморальної імунної відповіді.

Вміст прозапального IL-1β через 1 місяць після 
проведення ТМС (або  початку спостереження в  групі 
В) залишалося без динаміки, проте через 3 місяці спо-
стерігається значне зниження його вмісту (вірогідне 
для групи А p < 0,05 і групи Б, що отримували повторні 
курси ТМС p < 0,02 порівняно з показниками цих груп 
до лікування). У групі Б без повторних ТМС (тобто з вкрай 
нестійким позитивним ефектом) відзначалося зниження 
цього показника порівняно з попередніми даними, од-
нак менш значне і не вірогідне. Через 6 місяців тривало 
значне зменшення вмісту IL-1β в  усіх групах хворих. 
Вміст IL-1β в  групі А  було вірогідно нижче початкових 

показників і даних в групі В (p < 0,01 і p < 0,01 відповідно). 
У групі Б без додаткових сеансів ТМС відзначено незна-
чне зниження його вмісту порівняно з періодом через 
3 місяці, однак це зниження було вірогідним порівняно 
з початковими даними і з  групою В  (p < 0,05 і  p < 0,02 
відповідно). У групі Б отримували додаткові курси ТМС 
через 6 місяців після початку спостереження відзнача-
лося найбільш значне зниження IL-1β вірогідно як  по-
рівняно з початковими даними так і з групою В (p < 0,01 
і  p  <  0,005 відповідно). Через 12 місяців після початку 
спостереження відзначалося підвищення вмісту IL-1β 
майже до початкових значень.

Динамічне дослідження вмісту TNF-α  показало, 
що  до  ТМС в  групах А, Б, В  вміст цього прозапального 
цитокіну практично не відрізнявся. Через 1 місяць після 
проведення ТМС було виявлено не вірогідне зниження 
вмісту TNF-α у пацієнтів, які отримували курси ТМС (гру-
пи А  і Б). Через 3 місяці в цих групах відзначалося вже 
вірогідне зниження вмісту фактору некрозу пухлини 
альфа як  порівняно з  початковими даними так і  з  гру-
пою групи В (p < 0,05 для групи А і p < 0,02 для групи Б, 
котрі не  отримували додаткові ТМС p  <  0,05 і  p  <  0,05 
відповідно). У хворих, які отримували додатково курси 
ТМС, спостерігалося ще значніше і вірогідніше знижен-
ня вмісту TNF-α — p < 0,01 як порівняно з початковими 
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даними так і з групою В. Через 6 місяців у пацієнтів збе-
рігалася тенденція до  зниження TNF-α, вміст якого був 
нижчим ніж через 3 місяці, однак не вірогідно, але з ві-
рогідними відмінностями від початкових показників — 
p < 0,01, p < 0,01 і p < 0,005 відповідно у хворих групи А, 
групи Б і групи Б з додатковими курсами ТМС. Так само 
вірогідні відмінності були в групі А, Б і Б з додатковими 
ТМС порівняно з групою В — p < 0,01, p < 0,01 і p < 0,005 
відповідно. Через 12 місяців спостерігалося підвищен-
ня показників вмісту TNF-α у пацієнтів груп А і Б, однак 
воно не досягало початкових показників, а в групі Б, які 
отримували додаткові курси ТМС, було вірогідно нижче 
вихідних показників до групи В (статистична тенденція).

Вміст IL-6 у пацієнтів, що було досліджено, змінювався 
незначно. І у пацієнтів групи А, і у пацієнтів групи Б з до-
датковим застосуванням ТМС через 1 місяць і  через 
3 місяці після проведення першого курсу ТМС не спо-
стерігалося динаміки вмісту IL-6 порівняно з початковим 
показником. Через 6 місяців спостерігалося зниження 
вмісту IL-6, проте статистично вірогідним це зниження 
було тільки в  групі пацієнтів групи Б, які отримували 
додатково курси ТМС — p < 0,05, p < 0,05 порівняно з  по-
чатковими значеннями і показниками групи В.

Вміст протизапального IL-10 був підвищений в усіх 
групах пацієнтів, як  до  проведення ТМС, так і  через 
1 і 3 місяці після проведення курсу ТМС. Через 6 місяців 
визначалося зниження вмісту IL-10, яке було вірогідним 
у групі А — p < 0,02, в групі Б — p < 0,01 і в групі Б з по-
вторним проведенням ТМС — p < 0,005 порівняно з по-
чатковими даними. До 12 місяця спостереження вміст 
IL-10 практично повертався до початкового рівня.

Отже, істотно збільшена секреція цитокінів «першого 
покоління» IL-1, IL-6, TNF-α у хворих на фармакорезис-
тентну епілепсію під впливом терапії ТМС значно і  ві-
рогідно знижувалася, при цьому необхідно відзначити, 
що  максимальне зниження спостерігалося у  пацієнтів 
через 6 місяців після початку терапії. Треба наголо-
сити, що  рівень цих цитокінів не  досягав показників 
пацієнтів з  тривалим конт ро лем нападів, але різниця 
між показниками пацієнтів з резистентною епілепсією 
через 6 місяців після початку проведення ТМС і даними 
пацієнтів з  тривалою компенсацією епілепсії ставала 
не  вірогідною, а  у  пацієнтів групи Б, які отримували 
додаткові курси ТМС, вміст цих цитокінів максимально 
наближався до показників пацієнтів з компенсованим 
захворюванням.

Вміст протизапального IL-10 має ту  ж  тенденцію, 
з  тією різницею, що  його зниження через 6  місяців 
після проведення ТМС не досягає значень, виявлених 
у пацієнтів з компенсованою епілепсією.

Одним з  механізмів реалізації протиепілептичної 
дії ТМС є  вплив на  обмін цитокінів. При  цьому треба 
наголосити, що  саме вплив на  цю  систему, що  забез-
печує взаємозв’язок нервової та імунної систем, забез-
печував більш-менш стійку протиепілептичну відповідь 
стимуляції основної протиепілептичної зони головного 
мозку, оскільки сама по  собі стимуляція протиепілеп-
тичної системи повинна носити не  стійкий характер, 
а  саме вплив на  стан нейроімунного гомеостазу, стан 
якого через 6 місяців максимально наближався до да-
них пацієнтів з компенсованою епілепсією, забезпечує 
відносну стійкість ефекту. Найбільш вираженою ця ди-
наміка була у пацієнтів, які отримували повторні курси 
ТМС, що  ще  раз доводить доцільність такої методики 
застосування ТМС у пацієнтів з фармакорезистентною 
епілепсією.

На жаль, через 12 місяців у пацієнтів спостерігався 
дисбаланс обміну цитокінів, аналогічний стану на  мо-
мент початку дослідження, що  визначає можливість 
і  необхідність повторного лікування із  застосуванням 
ТМС. При  цьому треба наголосити, що  ступінь такого 
дисбалансу, який свідчить про активацію деструктивних 
процесів в ЦНС, можливо, пов'язаний з активацією ауто-
імунного запалення. У пацієнтів, які отримували повторні 
курс ТМС було рівень цього дисбалансу був не вірогідно, 
але нижчим ніж в інших групах.

Нейрогуморальні механізми протиепілептичних 
ефектів ТМС забезпечують відносну стійкість ефекту, 
який, однак, є недостатнім для багаторічної підтримки 
ремісії, що зумовлює необхідність повторного динаміч-
ного лікування хворих з фармакорезистентною епілеп-
сією із застосуванням повторних курсів ТМС.
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С. І. Коломієць
ОРГАНІЗАЦІЯ МЕДИКО-ПСИХОЛОГІЧНОГО СУПРОВОДУ ДЛЯ  ПІДЛІТКІВ ЗІ  СКОЛІОЗОМ

С. И. Коломиец
Организация медико-психологи чес кого сопровождения для  подростков со  сколиозом

S. I. Kolomiets
Organization of  medical-psychological support for adolescents with scoliosis

Відомо, що сколіоз є одним із захво-
рювань опорно-рухового апарату, які 
часто вражають осіб дитячого та  під-
літкового віку. Поряд із  труднощами 
вирішення питань ортопедичного ха-
рактеру, важливим залишається психо-
соціальний аспект, зокрема, вивчення 
особливостей формування внутрішньої 
картини сколіотичної хвороби у  під-
літків, її  передумов та  впливу на  про-
цес допомоги пацієнтам зі  сколіозом. 
До дослідження, опис якого наведено 
у  статті, було включено 169  підлітків 
(юнаків та  дівчат) з  I—II  та  III—IV  сту-
пенями сколіозу. Наведено програму 
комплексного медико-соціального су-
проводу, розробленого для  підлітків 
зі сколіозом та що враховує внутрішню 
картину хвороби. Апробація заходів 
медико-психологічного супроводу до-
вела його ефективність (p ≤ 0,05). Також 
розроблено та  впроваджено заходи 
універсальної, селективної та  індика-
тивної психопрофілактики для превен-
ції сколіозу та інших порушень постави 
у  підліткового контингенту.

Ключові слова: сколіоз, підлітки, 
внутрішня картина хвороби, медико-
психологічний супровід

Известно, что сколиоз является одним 
из заболеваний опорно-двигательного аппа-
рата, которые часто поражают лиц детского 
и подросткового возраста. Наряду со слож-
ностью решения вопросов ортопеди чес кого 
характера, важным остается психосоциаль-
ный аспект, в  частности, изучение особен-
ностей формирования внутренней карти-
ны сколиоти чес кой болезни у подростков, 
ее предпосылок и влияния на процесс по-
мощи пациентам со  сколиозом. В  иссле-
дование, описание которого приведено 
в  статье, были включены 169  подростков 
(юношей и  девушек) с  І—ІІ  и  III—IV  сте-
пенями сколиоза. Приведена программа 
комплексного медико-социального сопро-
вождения, разработанного для подростков 
со сколиозом и учитывающего внутреннюю 
картину болезни. Апробация мероприятий 
медико-психологи чес кого сопровождения 
доказала его эффективность (p ≤ 0,05). Также 
разработаны и внедрены мероприятия уни-
версальной, селективной и  индикативной 
психопрофилактики для  превенции ско-
лиоза и  других нарушений осанки у  под-
росткового контингента

Ключевые слова: сколиоз, подростки, 
внутренняя картина болезни, медико-
психологи чес кое сопровождение

It is known that scoliosis is one of the 
musculoskeletal system diseases, which 
often aff ects children and adolescents. 
Along with the complexity of  solving 
orthopedic issues, the psychosocial as-
pect remains important, in particular, the 
study of  the features of  the formation 
of the internal picture of scoliotic disease 
in adolescents, its prerequisites and the 
impact on  the process of  helping pa-
tients with scoliosis. The study, described 
in the article, included 169 adolescents 
(boys and girls) with І—ІІ and III—IV de-
gree of scoliosis. It is presented the pro-
gram of complex medical and social sup-
port was developed for adolescents with 
scoliosis and took into account the inter-
nal picture of  the disease. Approbation 
of medico-psychological support activi-
ties, proved its eff ectiveness (p  ≤  0.05). 
Also, measures of  universal, selective 
and indicative psychoprophylaxis for 
the prevention of  scoliosis and other 
disorders of  posture in  the adolescent 
contingent have been developed and 
implemented.

Key  words: scoliosis, adolescents, 
internal picture of the disease, medical 
and psychological support

*Будь-яке захворювання тим чи іншим чином змінює 
життєдіяльність, впливаючи на  фізичний та  психічний 
стан людини [1, с. 38; 2, с. 12; 3, с. 15]. Одним з найваж-
ливіших факторів, що впливають на психічний розвиток 
підлітків з  соматичними захворюваннями, є  внутрішня 
картина хвороби (ВКХ), яка сприяє соціально-психологіч-
ній адаптації або зумовлює дезадаптацію. Серед факторів, 
що  впливають на  формування ВКХ та  її  особливостей, 
дослідники проблеми виокремлюють: вікові особливості 
хворих підлітків; вплив батьків та їх ставлення до захво-
рювання дитини; специфіка тілесного досвіду підлітків 
із захворюванням, проте визначальним фактором є інди-
відуально-особистісні риси підлітків [4, с. 11—12; 5, с. 368; 
6, с.  13—14; 7, с.  88—89; 8, с.  222—223]. Психологічна 
робота з  формування адекватної внутрішньої картини 
хвороби є необхідним елементом під час психологічної 
реабілітації підлітків. Сколіоз — це викривлення хребта 
у  фронтальній площині. З  прогресуванням деформа-
ції у  хребті настають скручування хребців навколо 
вертикальної осі (торсія), що  називають сколіотичною 
хворобою. Сколіоз значно впливає на життя та здоров'я 
дитини. Окрім прогресуючого негативного впливу 
на  опорно-рухову, серцево-судинну, дихальну та  інші 
системи, хвороба чинить серйозний негативний вплив 
на  психологічний стан дитини. Розвиток помітних змін 
постави та деформацій кістково-суглобової системи може 
спричинити появу депресивних ознак, дитина припиняє 

*© Коломієць С. І., 2017

спілкуватись з одно літками, замикається у собі [4, с. 12; 
5, с.  371]. Сколіоз у  значній частині випадків припадає 
на  підлітковий вік. Суттєвою особливістю підліткового 
віку є  його значимість для  подальшого формування 
особистості. У  зв’язку з  цим будь-який вплив, що  при-
падає на  підлітковий вік, може надавати незворотний 
вплив на все подальше життя людини. Саме це зумовлює 
необхідність дослідження специфіки особистісних харак-
теристик і особливостей пізнавальних процесів підлітків 
з патологіями хребта [4, с. 14]. Розуміння механізмів впли-
ву на особистість такого роду патологій може допомогти 
обмежити їх вплив на подальше життя і розробити заходи 
психологічної підтримки як істотного елемента системи 
терапевтичних заходів [4, с. 13; 7, с. 88; 10, с. 72—73].

В межах проведеного дослідження виконано обстежен-
ня 169 підлітків віком 14—16 років (85 — дівчат та 84 — 
юнаки), у яких був діагностований сколіоз різного ступеня. 
З досліджуваних дівчат мали І ступінь сколіозу 25 осіб; ІІ сту-
пінь — 22 особи; ІІІ ступінь — 20 осіб; IV — 18 осіб. Серед 
досліджуваних юнаків мали І ступінь сколіо зу — 26 осіб; 
ІІ ступінь — 23 особи; ІІІ ступінь — 19 осіб; IV — 16 осіб.

Для збереження однорідності груп дослідження, його 
логіки, спираючись на клінічну симптоматику та сомато-
психологічні особливості, уникаючи великої чисельності 
груп, нами було сформовано дві основних групи за ступе-
нем важкості ортопедичних порушень при сколіозі: до Г1 
увійшли 96 осіб з І та ІІ ступенем сколіозу (з них 47 дів чат — 
Г1(д) та 49 юнаків — Г1(ю), до Г2 — 73 особи з ІІI та IV ступе-
нем сколіозу, із них 38 дівчат — Г2(д) та 35 юнаків — Г2(ю).
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Вивчення соціально-демографічних характеристик 
проводили за  низкою показників: вік, стать, місце на-
вчання, шкільна успішність, рівень достатку в  родині, 
наявність статусу інваліда. Більшість досліджуваних 
підлітків були учнями загальноосвітніх шкіл (77,51  % 
з  загальної кількості досліджуваних). Більш ніж поло-
вина досліджуваних — 53,85 % — мали середній рівень 
шкільної успішності (7—9 балів). Дещо вищим був рівень 
шкільної успішності в  групах Г1(д) та  Г1(ю) порівняно 
з Г2(д) та Г2(ю). Дослідження виявило гендерну різницю 
щодо рівня шкільної успішності в групах підлітків: в ціло-
му дівчата, незалежно від ступеня важкості ортопедичної 
патології, навчались краще, порівняно з юнаками; при 
цьому дівчата з  Г1(д) мали вищий рівень успішності 
порівняно з  Г2(д). Більшість родин, до  яких належали 
підлітки досліджених груп, мали середній або низький 
рівень достатку (Г1(д) — 89,36 %; Г1(ю) — 87,76 %; Г2(д) — 
89,47; Г2(ю) — 88,57 %), лише близько 10 % сімей в кожній 
з груп оцінювали власний рівень достатку як високий. 
Статус інваліда із загальної кількості підлітків, що взяли 
участь у дослідженні, мали 42,01 %, більшість з них на-
лежали до осіб з ІІІ—IV ступенем сколіозу: 84,51 % (з них 
дівчат — 51,67 %; юнаків — 48,33 %).

В  процесі дослідження використано комплекс ме-
тодів, а саме: теоретичний (теоретико-методологічний 
аналіз проблеми, систематизація даних літературних 
джерел, їх порівняння та узагальнення), соціально-демо-
графічний, клініко-психологічний метод (спостереження, 
структуроване інтерв’ю), психодіагностичний (психоло-
гічне тестування), статистичний.

У  підлітків зі  сколіозом на  сенсорному рівні спо-
стерігалися важкість та  почуття втомленості у  м’язах 
та  суглобах, поколювання (87,54  %  — Г1/Г2(д/ю)), на-
явність больових проявів (14,23  % підлітків з  Г1(д/ю) 
та  76,37  %  осіб Г2(д/ю)); на  емоційному рівні  — висо-
кий рівень тривожності (82,21 % — Г1/Г2(д/ю)), депре-
сивні тенденції (79,45  % в  Г1(д/ю), 91,32  % в  Г2(д/ю)), 
агресивність (35,6  %  — Г1/Г2(д/ю)); на  особистісно-
му рівні  — дез адаптивні особистісні характеристики 
(100,00  %  — Г1/Г2(д/ю)), низький рівень самооцінки 
(56,37 % в Г1(д/ю), 83,68 % в Г2(д/ю)), дисгармонійні типи 
ставлення до хвороби (100,00 % — Г1/Г2(д/ю)); на інте-
лектуальному рівні — брак інформації щодо власного 
захворювання, прогнозу та шляхів лікування (89,20 % — 
Г1/Г2(д/ю)); на мотиваційному рівні — мотивація на лі-
кування та поліпшення стану у більшості досліджуваних 
(83,79 % — Г1/Г2(д/ю)), відсутність здоров’язберігаючої 
мотивації у 16,21 % — Г1/Г2(д/ю) підлітків; на соціаль-
ному рівні — конфліктність в родині (76,52 % в Г1(д/ю), 
82,27  % в  Г2(д/ю)) та  з  однолітками (64,89  % в  Г1(д/ю), 
85,14  % в  Г2(д/ю)), порушення відносин з  батьком 
та  матір’ю  (71,65  % в  Г1(д/ю), 80,96  % в  Г2(д/ю)), вико-
ристання дезадаптивних стратегій поведінки в умовах 
стресу (100,00 % — Г1/Г2(д/ю)), тенденція до зниження 
рівня соціальної адаптації (63,46  % в  Г1(д/ю), 82,23  % 
в Г2(д/ю)).

Спираючись на  сучасні наукові теорії ВКХ, а  також 
зробивши системний аналіз даних власного психодіаг-
ностичного дослідження, ми  описали структуру ВКХ 
та розробили модель формування ВКХ у підлітків зі ско-
ліозом. Ми поділили поняття ВКХ на 6 складових: сенсор-
ну, емоційну, особистісну, інтелектуальну, мотиваційну 
та  соціальну. Після цього було розроблено програму 
комплексного медико-психологічного супроводу, який 
включав окремі психокорекційні інтервенції, які специ-
фічно впливали на окремі складові ВКХ (рисунок).

Індивідуальне 
психологічне 
консультування

Психоосвіта

Тренінг сімейної 
взаємодії
Тренінг протидії 
насильству

Мотиваційний 
тренінг

РЕТ-терапія

Сенсорна складова
Інтелектуальна складова
Соціальна складова

Емоційна складова
Мотиваційна складова
Особистісна складова

Специфічні медика-
ментозні заходи
Заходи фізичної 
реабілітації;
Йога

Схема складових ВКХ як мішеней психокорекційного впливу

Виходячи з  визначених складових ВКХ, було визна-
чено також чинники, які впливають на  її  формування, 
та  розподілили їх  на  групи: фізіологічні, психологічні 
та соціальні. Їх, свою чергу, поділили на чинники пози-
тивного та негативного полюса (табл. 1).

Таблиця 1. Основні чинники, які впливають на формування ВКХ

Позитивний полюс Негативний полюс
Фізіологічні

відсутність больового син дрому наявність больового синдрому
відсутність моторних обмежень наявність моторних обмежень
відсутність необхідності вжи-
вання ліків

необхідність вживання ліків

відсутність неприємних 
від чуттів

наявність неприємних від-
чуттів 

Психологічні
відсутність психоемоційних 
по рушень

психоемоційні порушення: 
високий рівень тривожнос-
ті, депресивні та  агресивні 
тен денції

відсутність особистісних 
по рушень

особистісні порушення: осо-
бистісні особливості, низь-
кий рівень самооцінки, дис-
гармонійний тип ставлення 
до хвороби

наявність мотивації 
до ліку вання

відсутність мотивації 
до ліку вання

Соціальні
гармонійні відносини у родині конфліктність у родині
гармонійні відносини з  одно-
літками

порушення відносин з  одно-
літками

гармонійні дитячо-батьківські 
відносини

порушення дитячо-батьків-
ських відносин

використання адаптивних ко-
пінг-стратегій

використання дезадаптивних 
копінг-стратегій

адаптованість низький рівень адаптованості
Пов’язані з лікувально-реабілітаційним процесом

достатня кількість та якість ін-
формації про захворювання, 
прогноз та лікування

брак інформації про захворю-
вання, прогноз та лікування

комплексний підхід до складан-
ня лікувально-реабілітаційного 
плану

відсутність комплексного під-
ходу до складання лікувально-
реабілітаційного плану

міждисциплінарна командна 
робота спеціалістів у  сфері лі-
кування та реабілітації

відсутність міждисциплінарної 
роботи спеціалістів у  сфері 
лікування та реабілітації
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Виходячи з  даних, які наведено в  таблиці, можна 
стверджувати, що чинники негативного полюса можуть 
впливати на ВКХ підлітків зі сколіозом, формуючи її деза-
даптивний варіант. Відповідно, дія чинників позитивного 
полюса дозволяє сформувати адаптивну ВКХ. В  розро-
бленій моделі ми також врахували заходи втручання, які 
можуть застосовуватись на  різних етапах формування 
ВКХ. Зокрема, психопрофілактичні заходи можна вико-
ристовувати на  етапі, який передує етапу остаточного 
формування ВКХ, та на якому ми вже можемо визначити 
дію чинників її формування з негативного полюса. На ета-
пі, коли дезадаптивна ВКХ вже є сформованою, доцільним 
є застосування комплексних заходів психокорекційного 
втручання, в  результаті яких намагаємось виробити 
адаптивний варіант ВКХ у підлітків зі сколіозом. Надалі 
на наступному етапі підтримуємо сформовану адаптивну 
ВКХ в результаті використання абілітаційних технологій 
у формі міждисциплінарного комплексного супроводу.

Спираючись на розроблену схему ВКХ підлітків зі ско-
ліозом, нами було розроблено комплексну програму 
психокорекційних втручань, яка враховувала та впливала 
на  всі складові ВКХ: сенсорну, емоційну, особистісну, 
інтелектуальну, мотиваційну, соціальну (табл. 2).

Таблиця 2.  Мішені та інструменти психокорекційного впливу, 
враховуючи складові ВКХ у підлітків зі сколіозом

Складова ВКХ Мішені 
психокорекційного впливу Інструмент впливу

Сенсорна

почуття важкості у м’язах 
та суглобах;
напруження, спазми;
больовий синдром

специфічні медика-
ментозні заходи;
заходи фізичної ре-
абілітації та ЛФК;
йога

Емоційна

високий рівень тривож-
ності;
депресивні тенденції;
агресивність

РЕТ-терапія

Особистісна

дезадаптивні особистісні 
характеристики;
дисгармонійний тип став-
лення до хвороби;
низька самооцінка

індивідуальне пси-
хологічне консуль-
тування

Інтелектуальна
недостатність інформації 
про хворобу, прогноз, 
шляхи терапії

психоосвіта

Мотиваційна

зниження мотивованості 
на лікування;
емоційне вигоряння;
зневіреність у  ефектив-
ності терапії

мотиваційний 
тренінг

Соціальна

соціально-психологіч-
ні дезадаптивні харак-
теристики:
порушення взаємовідно-
син в родині;
порушення соціального 
функціонування в  групі 
однолітків

тренінг сімейної 
взаємодії;
тренінг протидії на-
сильству

На  сенсорну складову впливали, використовуючи 
специфічні медикаментозні заходи, заходи фізичної ре-
абілітації та ЛФК, йогу. Технології РЕТ-терапії за А. Елісом 
використовували для  дії на  емоційну складову ВКХ. 
На  особистісну складову чинили вплив за  допомогою 
індивідуального психологічного консультування під-

літків. Використання психоосвітніх заходів допомагало 
впливати на інтелектуальну складову ВКХ. Для поліпшен-
ня мотивації до лікування та оздоровлення використо-
вували мотиваційний тренінг (мотиваційна складова). 
На  соціальну складову ВКХ впливали, використовуючи 
тренінг сімейної взаємодії та тренінг протидії насильству.

Розроблено та  впроваджено заходи універсальної, 
селективної та індикативної психопрофілактики для пре-
венції сколіозу та інших порушень постави у підліткового 
контингенту. Проведений авторський комплексний 
медико-психологічний супровід довів власну ефектив-
ність, дозволивши значно знизити дезадаптивні прояви 
на психоемоційному, особистісному, соціально-психоло-
гічному рівнях, а також підвищити якість життя підлітків 
зі сколіозом.

Для підтримки адаптивної ВКХ в групах підлітків було 
розроблено програму абілітаційної допомоги для підліт-
ків зі сколіозом, яка мала 5 складових: організацію раці-
онального режиму дня, медичний супровід, соціалізацію 
в  групі однолітків, професійну орієнтацію, підтримку 
соціальної заангажованості.

Апробація заходів медико-психологічного супрово-
ду довела його ефективність відносно груп порівняння 
(p ≤ 0,05).

Результати проведеного дослідження дозволили дій-
ти таких висновків.

1. Виходячи з визначених складових ВКХ, було визна-
чено групи позитивних і негативних чинників, які вплива-
ють на її формування: фізіологічних, психологічних та со-
ціальних. Чинники негативного полюса можуть впливати 
на ВКХ підлітків зі сколіозом, формуючи її дезадаптивний 
варіант, відповідно, дія чинників позитивного полюса 
дозволяє сформувати адаптивну ВКХ.

2. ВКХ підлітків зі сколіозом є комплексним феноменом, 
який містить 6 складових: сенсорну, емоційну, особистісну, 
інтелектуальну, мотиваційну та соціальну. Виявлені пору-
шення в межах визначених складових ВКХ стали мішенями 
психокорекційного впливу. У підлітків зі сколіозом на сен-
сорному рівні відзначалися важкість та почуття втомленос-
ті у м’язах та суглобах, поколювання (87,54 % — Г1/Г2(д/ю)), 
наявність больових проявів (14,23  % підлітків з  Г1(д/ю) 
та 76,37 % осіб Г2(д/ю)); на емоційному рівні — високий 
рівень тривожності (82,21  %  — Г1/Г2(д/ю)), депресивні 
тенденції (79,45 % в Г1(д/ю), 91,32 % в Г2(д/ю)), агресивність 
(35,6 % — Г1/Г2(д/ю)); на особистісному рівні — дезадап-
тивні особистісні характеристики (100,00 % — Г1/Г2(д/ю)), 
низький рівень самооцінки (56,37  % в  Г1(д/ю), 83,68  % 
в  Г2(д/ю)), дисгармонійні типи ставлення до  хвороби 
(100,00  %  — Г1/Г2(д/ю)); на  інтелектуальному рівні  — 
брак інформації щодо власного захворювання, прогнозу 
та  шляхів лікування (89,20  %  — Г1/Г2(д/ю)); на  мотива-
ційному рівні  — мотивація на  лікування та  поліпшення 
стану у більшості досліджуваних (83,79 % — Г1/Г2(д/ю)), 
відсутність здоров’язберігаючої мотивації у  16,21  %  — 
Г1/Г2(д/ю) підлітків; на соціальному рівні — конфліктність 
в родині (76,52 % в Г1(д/ю), 82,27 % в Г2(д/ю)) та з одно-
літками (64,89 % в Г1(д/ю), 85,14 % в Г2(д/ю)), порушення 
відносин з батьком та матір’ю (71,65 % в Г1(д/ю), 80,96 % 
в  Г2(д/ю)), використання дезадаптивних стратегій пове-
дінки в умовах стресу (100,00 % — Г1/Г2(д/ю)), тенденція 
до зниження рівня соціальної адаптації (63,46 % в Г1(д/ю), 
82,23 % в Г2(д/ю)).

3. Науково обґрунтовано, розроблено та  втілено 
в  практику заходи медико-психологічного супроводу 
підлітків зі  сколіозом. Апробація заходів медико-пси-
хологічного супроводу довела його ефективність щодо 
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груп порівняння (p ≤ 0,05). Розроблено та впроваджено 
заходи універсальної, селективної та індикативної психо-
профілактики для превенції сколіозу та інших порушень 
постави у підліткового контингенту.
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Мемокор в  лікуванні хворих з  дисциркуляторною енцефалопатією на  фоні метаболічного синдрому

T. S. Mishchenko, I. V. Zdesenko
Mеmоkоr in  treatment of  patients with dyscirculatory encephalopathy 

on  a  background a  metabolic syndrome

Статья посвящена исследованию ди-
намики изменений неврологи чес кого 
и когнитивного статуса у пациентов с дис-
циркуляторной энцефалопатией на фоне 
метаболи чес кого синдрома. Показано, что 
лечение препаратом Мемокор позволя-
ет достоверно ускорить восстановление 
нарушенных неврологи чес ких функций, 
повысить показатели повседневной жиз-
ненной активности, улучшить состояние 
когнитивных функций. Применение пре-
парата Мемокор является безопасным 
и может быть рекомендовано в реабили-
тации пациентов с дисциркуляторной эн-
цефалопатией на фоне метаболи чес кого 
синдрома для более полного и быстрого 
их  функционального восстановления.

Ключевые слова: дисциркуляторная 
энцефалопатия, метаболи чес кий син-
дром, реабилитация, Мемокор

Статтю присвячено дослідженню 
динаміки змін неврологічного та  ког-
нітивного статусу у  пацієнтів з  дисцир-
куляторною енцефалопатією на  фоні 
метаболічного синдрому. Показано, 
що лікування препаратом Мемокор до-
зволяє вірогідно прискорити відновлен-
ня порушених неврологічних функцій, 
підвищити показники повсякденної жит-
тєвої активності, поліпшити стан когні-
тивних функцій. Застосування препарату 
Мемокор є безпечним і може бути реко-
мендовано в реабілітації пацієнтів з дис-
циркуляторною енцефалопатією на фоні 
метаболічного синдрому для  більш по-
вного і  швидкого їх  функціонального 
відновлення.

Ключові слова: дисциркуляторна 
енце фалопатія, метаболічний синдром, 
реабілітація, Мемокор

The article is devoted to  investiga-
tions of dynamics of changes of neuro-
logical and cognitive status in patients 
with dyscirculatory encephalopathy 
on a background a metabolic syndrome. 
It  was demonstrated, that in  therapy 
with Mеmоkоr enables to  fasten sig-
nifi cantly recovery of  impaired neuro-
logical functions, to improve parameters 
of  dayily life activities, to  ameliorate 
cognitive functions. Usage of Mеmоkоr 
is safe and might be recommended for 
rehabilitation of  patients with dyscir-
culatory encephalopathy on  a  back-
ground a metabolic syndrome for their 
more complete and rapid functional 
recovery.

Key words: dyscirculatory encepha-
lopathy, metabolic syndrome, rehabilita-
tion, Mеmоkоr

*Цереброваскулярная патология является наиболее 
распространенной в  современном мире. В  популяции 
возрастает количество не  только острых, но  и  хрони-
чес ких нарушений мозгового кровообращения, которые 
предшествуют мозговым инсультам и  часто приводят 
к развитию сосудистой деменции. Проблема сосудистых 

*© Міщенко Т. С., Здесенко І. В., 2017

заболеваний головного мозга является очень актуаль-
ной для  Украины. По  данным официальной статисти-
ки МЗ Украины, в  2016  году было зарегистрировано 
2 528 013 больных с цереброваскулярной патологией, 
что на  100 тыс. населения составляет 7  227,7 случаев. 
Наиболее весомый вклад в развитие цереброваскуляр-
ных заболеваний (ЦВЗ) вносит артериальная гипертен-
зия (АГ). Почти 62 % всех ЦВЗ обусловлено АГ. Среди всех 
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форм ЦВЗ наиболее распространенной формой является 
дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ), которая состав-
ляет 90 % в структуре заболеваемости ЦВЗ [1, 2].

Согласно современным данным, ДЭ представляет 
собой синдром многоочагового или  диффузного по-
ражения головного мозга, проявляющийся неврологи-
чес кими, нейропсихологи чес кими и/или психи чес кими 
нарушениями, обусловленный хрони чес кой сосудистой 
мозговой недостаточностью и/или повторными эпизода-
ми острых нарушений мозгового кровообращения  [3]. 
Наиболее частыми причинами ДЭ являются атероскле-
роз и  артериальная гипертензия  [4, 5]. Облигатными 
признаками ДЭ, помимо неврологи чес ких рас ст ройств, 
являются когнитивные нарушения (снижение внимания, 
концентрации, переключения, оперативной памяти, 
умственной работоспособности, интегративной сенсо-
моторной активности и  др.)  [2—5]. Последствиями ДЭ, 
существенно ограничивающими жизнедеятельность 
и оказывающими негативное влияние на качество жизни 
пациентов, являются мозговые инсульты и  сосудистая 
деменция [2—6]. Поэтому ДЭ представляет важнейшую 
медицинскую и социальную проблему.

В последние годы в качестве фактора риска развития 
цереброваскулярных нарушений все больше внимания 
уделяется метаболи чес кому синдрому (МС) [7]. В понятие 
МС входит совокупность факторов риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, объединенных общей патогенети-
чес кой составляющей — инсулинорезистентностью.

Неврологи чес кие осложнения МС часто протекают 
субклини чес ки, особенно на ранних стадиях, что затруд-
няет диагностику и способствует их прогрессированию. 
По данным ряда исследований показано, что МС повыша-
ет риск цереброваскулярной и кардиоваскулярный па-
тологии примерно в два, а риск смертности — в полтора 
раза, при этом отсутствие сахарного диабета (СД) 2 типа 
не исключает риск развития сосудистой патологии [8].

МС и его компоненты, особенно повышенное арте-
риальное давление и  гипергликемия, обуславливают 
повышенный риск развития ДЭ и инсульта в популяции. 
Вероятность развития инсульта у  лиц с  МС в  2,4  раза 
выше по сравнению с лицами без него. Среди больных 
с ишеми чес ким инсультом встречаемость МС составляет 
от 40 до 50 % [9]. Когнитивные нарушения у пациентов 
с МС наблюдаются на 20 % чаще, чем в общей популяции, 
а развитие сосудистых осложнений потенцирует их про-
грессирование [10].

Таким образом, поликомпонентность МС обуслов-
ливает высокий риск развития цереброваскулярной 
патологии.

Для замедления прогрессирования сосудистого по-
ражения головного мозга и  других неврологи чес ких 
проявлений у  больных с  МС очевидна необходимость 
разработки мер метаболи чес кой «реабилитации», 
направленных на  коррекцию комплекса нарушений 
гомео таза  — нарушений жирового и  углеводного об-
мена, инсу линорезистентности, а  также на  коррекцию 
изменений гемореологии и гемостаза.

Таким образом, изучение проблемы цереброваску-
лярных нарушений на  фоне МС, разработка методов 
их профилактики и лечения — является одним из прио-
ритетных направлений современной медицины.

Значительная распространенность ЦВЗ, в  том числе 
у лиц молодого возраста, рост аллергизации населения, 
наличие нежелательных побочных эффектов при при-
менении фармакологи чес ких препаратов, увеличение 
их стоимости обуславливают актуальность широкого ис-

пользования в медицинской практике лекарственных пре-
паратов из растительного сырья. Именно в фитопрепаратах 
биологи чес ки активные вещества растений оказывают 
наиболее благоприятное комплексное действие на орга-
низм человека. К таким комплексным препаратам расти-
тельного происхождения относится исследуемый препарат 
Мемокор, капсулы (ООО «Валартин фарма», Украина).

Мемокор, капсулы (ООО «Валартин фарма», Украи-
на)  — препарат, который объединяет комплекс нату-
ральных биологи чес ки активных веществ растительного 
происхождения и  пирацетам, которые активизируют 
умственную деятельность и  способствуют нормализа-
ции функционального состояния сердечно-сосудистой 
системы. Стабильную активность Мемокора обеспечи-
вает использование стандартизированных экстрактов 
экологи чес ки чистых лекарственных растений произ-
водства «NATUREX S.A.» (Франция): боярышника, корня 
пуэрарии и листьев гинкго билоба.

Экстракт боярышника содержит более 15 видов 
флавоноидов: гиперозид, кверцетин, витексин и другие. 
Гиперозид боярышника, по  сравнению с  гиперозидом 
других растений, обеспечивает более выраженное 
кардиотони чес кое действие, то  есть усиление сокра-
щений сердечной мышцы. Экстракт боярышника спо-
собствует нормализации сердечного ритма, снижает 
возбудимость нервной системы, оказывает анти атеро-
склеро ти чес кое, спазмолити чес кое и антиоксидантное 
действие, усиливает энергети чес кий обмен миокарда 
и головного мозга за счет повышения утилизации глю-
козы и использования кислорода.

Экстракт корня пуэрарии содержит пуэрарин, кото-
рый относится к изофлавоноидам и редко встречается 
в составе других растений. Пуэрарин усиливает мозговое 
кровообращение, снижает содержание свободных ради-
калов, оказывает противовоспалительное и нейропро-
текторное действие. Пуэрарин и другие изофлавоноиды 
экстракта пуэрарии проявляют сосудорасширяющий 
эффект на  коронарные артерии и  артериолы мозга, 
обладают гипотензивными свойствами, способствуют 
предупреждению проявлений ишемии миокарда.

Экстракт листьев гинкго билоба содержит более 
40 биологи чес ки активных веществ: флавоновые гликози-
ды, терпены, органи чес кие кислоты, аминокислоты, гинк-
голевые кислоты, витамины, микроэлементы и  другие. 
Гинкгозиды усиливают микроциркуляторные процессы 
в тканях мозга, улучшают обмен веществ, стимулируют 
активность нервных клеток, оказывают нейропротектор-
ное действие. Экстракт листьев гинкго билоба улучшает 
церебральное кровообращение, влияет на  реологи-
чес кие свойства крови, оказывает антигипокси чес кое 
и  антиоксидантное действие. Кроме того, экстракт ли-
стьев гинкго билоба предотвращает ослабление памяти, 
умственной деятельности и  способности к  адаптации, 
применяется при тревожных рас ст ройствах.

Пирацетам является ноотропным средством, которое 
активизирует функции головного мозга  — повышает 
интеллект, способность к  усвоению знаний, улучшает 
память и  концентрацию внимания, облегчает обмен 
информацией между полушариями головного мозга, 
способствует замедлению процессов старения и умень-
шению выраженности ухудшения умственных способ-
ностей, повышает устойчивость к воздействию на мозг 
опасных факторов. Важно то, что пирацетам не оказывает 
токси чес кого и психотропного побочного действия.

Мемокор, благодаря синерги чес кому действию 
биологи чес ки активных компонентов, входящих в  его 
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состав, способствует повышению функциональной 
активности головного мозга, в частности усилению ког-
нитивной функции, а  также нормализует деятельность 
сердечно-сосудистой системы.

Мемокор используют в качестве источника биологи-
чес ки активных веществ растительного происхождения 
(флавоноидов, изофлавонов, холина, каротиноидов, 
дубильных веществ, терпеновых соединений, пектинов, 
гликозидов, органи чес ких и жирных кислот, витаминов, 
фитостеринов, углеводов, жирных и эфирных масел) в со-
четании с цикли чес ким производным γ-аминомасляной 
кислоты — пирацетамом для усиления функциональной 
активности головного мозга и  нормализации деятель-
ности сердечно-сосудистой системы.

Мемокор способствует:
— улучшению мозгового кровообращения, увеличе-

нию утилизации кислорода и усвоения глюкозы клетками 
головного мозга, особенно при сосудистой недостаточ-
ности и ишемии мозга;

— улучшению памяти, способности к обучению, кон-
центрации внимания, повышению умственной и  физи-
чес кой работоспособности, замедлению потери памяти 
с возрастом, нормализации нарушения сна;

— повышению кровоснабжения сердечной мышцы, 
его сократительной и насосной функции, нормализации 
артериального давления (АД) и частоты сердечных со-
кращений, улучшению кровообращения в конечностях, 
предотвращению тромбозов сосудов, диабети чес ких 
осложнений и вегетососудистых проявлений;

—  повышению жизнеспособности мозга, сердца 
и сосудов в условиях гипоксии, интоксикации, стресса, 
перегрузок.

С  учетом вышеизложенного представляло интерес 
изучение клини чес кой эффективности, переносимости 
препарата Мемокор у больных с цереброваскулярными 
нарушениями на фоне МС.

Целью данного исследования являлась оценка эф-
фективности и  переносимости препарата Мемокор, 
капсулы (ООО «Валартин фарма», Украина) у пациентов 
с ДЭ II стадии на фоне МС.

Задачи исследования:
Изучить терапевти чес кую эффективность препара-

та Мемокор у  больных с  ДЭ II  стадии на  фоне МС, его 
влияние на  клинико-неврологи чес кие проявления за-
болевания;

Исследовать влияние препарата Мемокор на когни-
тивные функции;

Изучить переносимость и возможные побочные яв-
ления исследуемого препарата;

Сравнить результаты динамики клинико-невро-
логичес ких, когнитивных, биохими чес ких показателей 
в основ ной и конт ро льной группах.

Для осуществления поставленной цели и задач были 
применены следующие методы: общеклини чес кие, 
клинико-неврологи чес кие с  оценкой общего клини-
чес кого впечатления по шкале CGI-S, психодиагности-
чес кие (шкала ММSE), клинико-лабораторные, статис-
ти чес кие.

Для проведения исследования были отобраны 60 па-
циентов обоего пола в  возрасте от  35 до  75  лет с  ДЭ 
II  стадии на  фоне МС, находившихся на  стационарном 
лечении в  отделении сосудистой патологии головного 
мозга ГУ «Институт неврологии, психиатрии и нарколо-
гии НАМН Украины».

Из  всех обследованных было 33 женщины (55  %) 
и  27  мужчин (45  %). По  характеру сосудистого заболе-

вания у 36 больных была диагностирована гипертони-
чес кая болезнь, у  14  — атеросклероз, в  10  случаях 
имело место сочетание гипертони чес кой болезни с ате-
росклерозом. Все  больные страдали СД 2  типа. Также 
у  всех больных отмечались абдоминальное ожирение, 
дислипидемия, ишеми чес кая болезнь сердца, признаки 
эндотелиальной дисфункции.

Все пациенты, участвующие в исследовании, методом 
простой рандомизации в соотношении 1:1 были распре-
делены на две группы — основную (I) и конт ро льную (II), 
по 30 человек в каждой.

Группы больных были однородными по  возрасту 
(средний возраст больных составлял: в основной груп-
пе — 53,8 ± 6,2 года, в конт ро льной — 54,2 ± 5,8 года), 
полу, массе тела, выраженности субъективной и объек-
тивной неврологи чес кой симптоматики (табл. 1).

Таблица 1.  Распределение больных по полу, возрасту 
и массе тела

Показатели
Группы больных

Основная Конт ро льная

Количество больных 30 30

Возраст, годы 53,8 ± 6,2 54,2 ± 5,8

Мужчины 14 (53 %) 13 (43 %)

Женщины 16 (47 %) 17 (57 %)

Масса тела, кг 79,1 ± 12,12 78,7 ± 13,11

Наиболее значительными и  распространенными 
жалобами у  больных были головные боли, чувство тя-
жести, шум в голове, головокружение, снижение памяти, 
внимания, изменения настроения, повышенная раз-
дражительность, утомляемость. Выраженность жалоб 
соответствовала 2—3 баллам.

Головные боли, которые зачастую были связаны с ко-
лебаниями АД («стягивает голову»), чувство тяжести, шум, 
звон в  голове, головокружения, шаткость при ходьбе 
(«земля уходит из-под ног»), снижение памяти, внима-
ния, работоспособности, изменения настроения, повы-
шенная раздражительность, утомляемость («быстрое 
наступление усталости после небольших нагрузок»). 
Пациенты жаловались на  рассеянность, замедление 
сообра зительности, отмечали, что им «трудно собраться 
с мыслями». Ухудшение общего самочувствия сопрово-
ждалось ухудшением сна: трудности засыпания, беспо-
койный сон с час тыми пробуждениями, устрашающими 
сновидениями, ранним и окончательным пробуждением, 
отсутствием ощущения отдыха после сна.

При объективном исследовании у всех больных от-
мечалась диффузная органи чес кая симптоматика в со-
четании с  очаговыми нарушениями. Превалировали 
глазодвигательные нарушения: слабость конвергенции, 
ограничение взора вверх, недостаточность отводящих 
нервов. У больных выявлялись асимметрия лицевой му-
скулатуры, нистагм при крайних отведениях, нарушения 
статики и координации, двигательные (разной степени 
выраженности), чувствительные, тонусные наруше-
ния, анизорефлексия. Выявлялась группа симптомов: 
снижение корнеальных рефлексов, отечность языка 
с отпечатками зубов, болезненность глазных яблок при 
надавливании, которые расценивались как косвенные 
признаки ликворной гипертензии.

Кроме того, у  больных обнаруживались рефлексы 
орального автоматизма, патологи чес кие знаки.
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Анализ субъективной и объективной неврологи чес-
кой симптоматики позволил выделить ведущие клини-
чес кие синдромы: цефалги чес кий (93,3  %), вестибуло-
атакти чес кий (86,7  %), ликворно-гипертензионный 
(50—53,3  %), астени чес кий (93,3  %), когнитивных на-
рушений (90—93,3 %).

Цефалги чес кий синдром характеризовался выра-
женностью, монотонностью и однообразием головной 
боли, иногда только в одной половине головы, но чаще 
без четкой локализации.

Вестибуло-атакти чес кий синдром характеризовался 
головокружениями, шаткостью при ходьбе, усиливаю-
щейся при взгляде на  движущиеся предметы и  изме-
нениях положения тела, сопровождался нарушениями 
статики и координации, атаксией в пробе Ромберга.

Ликворно-гипертензионный синдром характери-
зовался упорными головными болями распирающего 
характера, с  чувством давления на  глазные яблоки, 
тошнотой и  обусловливал развитие и  усугубление 
неврологи чес кой симптоматики вторично-стволового 
характера — глазодвигательные нарушения, пирамид-
ные знаки, патологи чес кие рефлексы, псевдобульбар-
ные нарушения. Наличие гипертензионного синдрома 
подтверждалось данными обследования глазного дна, 
КТ-данными, косвенными ЭЭГ-, УЗДГ-признаками.

Астени чес кий синдром был представлен, в  основ-
ном, выраженным компонентом физи чес кой и  психи-
чес кой утомляемости и  снижением сенсорной толе-
рантности.

Когнитивные нарушения различной степени выра-
женности отмечались у 90,0—93,3 % больных.

По  шкале общего клини чес кого впечатления о  тя-
жести заболевания (CGI-S) состояние больных было 
квалифицировано как пограничное рас ст ройство 
у  9  пациентов основной группы и  10  — конт ро льной, 
а  в  остальных наблюдениях (21  пациент основной 
группы, 20  пациентов  — конт ро льной)  — как «легкое 
заболевание».

Все  пациенты, включенные в  исследование, полу-
чали стандартную базовую терапию, на  фоне которой 
пациенты основной группы получали исследуемый 
препарат Мемокор, капсулы (ООО  «Валартин фарма», 
Украина) по  1  капсуле за  10—15  минут до  еды 2  раза 
в день.

Продолжительность лечения для всех испытуемых — 
4 недели.

Динамика субъективной неврологи чес кой симпто-
матики и выраженности ведущих неврологи чес ких син-
дромов у исследованных больных до и после лечения 
представлены в табл. 2—4.

Таблица 2.  Динамика субъективной неврологи чес кой симптоматики у исследуемых больных до и после лечения

Жалобы

Основная группа Конт ро льная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

абс. % абс. % абс. % абс. %

Головная боль 28 93,3 10 33,3* 27 90,0 16 53,3

Головокружение 26 86,7 12 40,0* 25 83,3 16 53,3

Шаткость при ходьбе 26 86,7 10 33,3* 26 86,7 16 53,3

Онемение конечностей 13 43,3 9 30,0 10 33,3 7 23,3

Нарушение сна 20 66,6 7 23,3* 24 80,0 16 53,3

Раздражительность, снижение фона настроения 23 76,6 5 16,7* 22 73,3 16 53,3

Нарушение памяти, внимания, мышления 27 90,0 8 26,7* 28 93,3 18 60,0

Астени чес кая симптоматика 28 93,3 6 20,0* 28 93,3 18 60,0

Примечание. Здесь и далее: * — p < 0,05 между результатами до лечения и после лечения

Таблица 3.  Динамика степени выраженности клини чес ких проявлений у исследуемых больных в процессе лечения

Жалобы

Выраженность клини чес ких проявлений в динамике, баллы

Основная группа Конт ро льная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

Головная боль 2,92 ± 0,32 1,08 ± 0,05* 2,95 ± 0,31 1,90 ± 0,09

Чувство тяжести в голове 2,96 ± 0,20 0,95 ± 0,08* 2,94 ± 0,22 1,95 ± 0,09

Головокружение 2,87 ± 0,34 1,25 ± 0,02* 2,77 ± 0,26 2,08 ± 0,08

Неустойчивость при ходьбе 2,88 ± 0,33 0,98 ± 0,07* 2,92 ± 0,30 1,72 ± 0,09

Шум в голове и ушах 2,87 ± 0,34 0,85 ± 0,05* 2,80 ± 0,29 1,72 ± 0,06

Повышенная утомляемость 2,84 ± 0,37 0,72 ± 0,28* 2,90 ± 0,27 1,56 ± 0,10

Ослабление памяти 2,81 ± 0,39 0,91 ± 0,09* 2,78 ± 0,40 2,01 ± 0,09

Ослабление внимания 2,72 ± 0,45 0,72 ± 0,08* 2,76 ± 0,45 2,09 ± 0,09

Нарушение сна 2,61 ± 0,49 0,62 ± 0,09* 2,70 ± 0,45 1,92 ± 0,09
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Таблица 4.  Динамика выраженности ведущих неврологи чес ких синдромов у исследуемых больных до и после лечения

Синдромы

Основная группа Конт ро льная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

абс. % абс. % абс. % абс. %

Цефалги чес кий 28 93,3 10 33,3* 27 90,0 16 53,3

Ликворно-гипертензионный 16 53,3 9 30,0 15 50,0 10 33,3

Вестибуло-атакти чес кией 26 86,7 10 33,3* 26 86,7 12 40,0*

Астени чес кий 28 93,3 6 20,0* 28 93,3 18 60,0

Когнитивных нарушений 27 90,0 8 26,7* 28 93,3 18 60,0

Как видно из таблиц, синдромальная структура, ха-
рактер и  выраженность субъективной и  объективной 
неврологи чес кой симптоматики у больных обеих групп 
до  начала лечения были практи чес ки идентичными, 
количественно сходными.

Пациенты как основной, так и  конт ро льной групп 
оценивали выраженность исследуемых показателей 
как «высокая» (3 балла) и «средняя» (2 балла). На момент 
включения в исследование никто из больных не оцени-
вал клини чес кие симптомы как «слабая выраженность» 
(1  балл) или «отсутствие признака» (0 баллов).

По шкале общего клини чес кого впечатления о тяже-
сти заболевания (CGI-S) состояние больных было квали-
фицировано как пограничное рас ст ройство у 9 пациен-
тов основной группы и 10 — конт ро льной, а в остальных 
(21  пациент основной группы, 20  пациентов  — конт -
рольной) наблюдениях — как «легкое заболевание».

В ходе исследования под влиянием терапии у боль-
ных основной и  конт ро льной групп отмечались одно-
направленные положительные изменения. Однако, 
у  пациентов основной группы под влиянием лечения 
Мемокором значительно в большей степени уменьшался 
объем жалоб, показатели субъективной и объективной 
неврологи чес кой симптоматики. По завершении лечения 
пациенты основной группы давали оценку выраженно-
сти исследуемых признаков, преимущественно, как «сла-
бая выраженность» (1 балл) или «отсутствие признака» 
(0 баллов). «Высокой» степени выраженности признака 
по завершении курса лечения не отметил никто из па-
циентов основной группы. У  пациентов конт ро льной 

группы выраженность признаков в большинстве случаев 
оценивалась как «средней выраженности» (2 балла).

Под  влиянием лечения препаратом Мемокор отме-
чена статисти чес ки значимая положительная динамика 
в восстановлении когнитивных функций и уменьшении 
выраженности астени чес кой симптоматики. Пациенты 
констатировали уменьшение утомляемости, улучшение 
ночного сна, возрастание активности и  работоспособ-
ности (пациенты отмечали, что «в голове просветлело», 
«прибавилось сил»). Наряду с  редукцией астени чес-
ких рас ст ройств, восстановлением эмоциональной 
устойчивости лиц, получавших Мемокор, большую 
положительную динамику у  них претерпевали и  нару-
шения когнитивного функционирования. Улучшалась 
концентрация внимания, уменьшалась заторможенность, 
ускорялся темп психи чес кой деятельности, что находи-
ло отражение в  лучших показателях у  этих пациентов 
по шкале ММSЕ.

При  психодиагности чес ком исследовании общий 
показатель по шкале ММSЕ у пациентов основной и конт-
ро льной групп не отличался, составлял 25,3 ± 2,2 балла 
из 30 возможных, и отвечал преддементным когни тивным 
нарушениям. Имели место сужение объема вербальной 
памяти (4,6  ±  0,9 в  основной и  4,7  ±  0,3 в  конт ро льной 
группе из  6 баллов), нарушения счетных операций 
(3,8  ±  0,2  балла в  основной и  4,0  ±  0,3  балла в  конт ро-
льной из 5 баллов), перцептивно-гности чес ких функций 
(7,8 ± 0,3 балла в основной и 7,3 ± 0,4 балла в конт ро льной 
из  9 баллов), ориентации (9,1  ±  0,8  балла в  основной 
и 9,3 ± 0,7 балла в конт ро льной из 10  баллов) (табл. 5).

Таблица 5.  Динамика показателей продуктивности когнитивных функций у исследуемых больных до и после лечения препаратом 
Мемокор (по шкале ММSЕ)

Показатели, баллы
Основная группа Конт ро льная группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

Ориентация (max 10 баллов) 9,1 ± 0,8 9,7 ± 0,3 9,3 ± 0,7 9,6 ± 0,4

Память (max 6 баллов) 4,6 ± 0,9 5,3 ± 0,7* 4,7 ± 0,3 4,9 ± 0,3

Счетные операции (max 5 баллов) 3,8 ± 0,2 4,6 ± 0,4* 4,0 ± 0,8 4,3 ± 0,2

Перцептивно-гнос ти чес кие функции (max 9 баллов) 7,8 ± 0,3 8,8 ± 0,2* 7,3 ± 0,4 7,5 ± 0,3

Общий показатель когнитивной продуктивности (max 30 баллов) 25,3 ± 2,2 28,4 ± 1,6* 25,3 ± 2,2 26,3 ± 0,5

Анализ динамики когнитивных функций в процессе 
лечения больных показал, что у  пациентов основной 
группы, принимавших Мемокор, отмечалось статисти-
чес ки значимое улучшение всех показателей когни-
тивной сферы (памяти, внимания, ориентации, счетных 
функций).

У  этих больных после лечения общий показатель 
когнитивной продуктивности увеличился на 3 балла и со-
ставил 28,4 ± 1,6 балла, что соответствовало отсутствию 
когнитивных нарушений. У пациентов конт ро льной груп-
пы динамика показателей когнитивной сферы была не-
значительной, показатель когнитивной продуктивности 
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по шкале ММSЕ увеличился лишь на 1 балл и составлял 
26,3  ±  0,5  балла, что соответствовало преддементным 
когнитивным нарушениям.

Таким образом, динамика показателей продуктив-
ности когнитивных функций (по шкале ММSЕ) у больных, 
получавших Мемокор, превышала таковую у пациентов 
конт ро льной группы.

К моменту завершения лечения (4 недели лечения) 
общая частота улучшения различной степени выражен-
ности (шкала CGI-I) составляла в основной группе 100 %, 
в  конт ро льной  — 73,3  %. У  пациентов, получавших 
Мемокор, умеренное улучшение отмечено у 73,3 %, вы-
раженное улучшение было установлено у 16,7 %, мини-
мальное улучшение  — в  10,0  % случаев. У  пациентов 
конт ро льной группы умеренное улучшение отмечено 
у  43,3  % больных, выраженное улучшение  — лишь 
у 10,0 %, минимальное улучшение — в 20,0 % случаев. 
У 26,7 % пациентов этой группы состояние не изменилось 
(рисунок).
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Осмотр и опрос пациентов основной и конт ро льной 
групп в  ходе настоящего клини чес кого исследования 
не выявил каких-либо жалоб, не ожидаемых побочных 
реакций, осложнений или явлений непереносимости.

Ни один из пациентов в обеих сравниваемых группах 
не  предъявлял жалоб и  не  испытывал каких-либо не-
приятных ощущений, которые можно было бы  связать 
с действием изучаемого препарата.

Назначение в  течение 4-х  недель препарата Мемо-
кор не  оказало какого-либо влияния на  показатели 
морфологи чес кого состава перифери чес кой крови, 
на уровни её основных биохими чес ких констант и не от-
разилось на показателях клини чес кого анализа мочи.

Обобщенная оценка показателей переносимости 
препарата Мемокор, в соответствии с Протоколом клини-
чес кого исследования, характеризуется как «хорошая» 
у всех пациентов основной группы.

Исходя из полученных результатов, согласно Про то-
колу исследования, проведена заключительная оценка 
эффективности препарата Мемокор.

В процессе лечения препаратом Мемокор отмечена 
позитивная динамика психи чес кого состояния больных 
в целом и когнитивных функций в частности. Получено 
статисти чес ки достоверное уменьшение астени чес-
ких нарушений, увеличение показателей когнитивной 
продуктивности. После лечения общий показатель 
когнитивной продуктивности (по шкале ММSЕ) составил 
28,4 ± 1,6 балла, увеличиваясь более чем на 3 балла, что 
соответствовало отсутствию когнитивных нарушений. 
Общая частота улучшения различной степени выражен-
ности (шкала CGI-I) составила у  пациентов основной 

группы  100  %, выраженное улучшение установлено 
в 16,7 % случаев.

Полученные данные позволяют оценить препарат как 
эффективный в лечении пациентов с ДЭ II стадии на фоне 
МС, его эффективность превышает таковую при лечении 
пациентов только базисной терапией.

Результаты проведенных исследований позволяют 
рекомендовать препарат Мемокор не только для лече-
ния больных с ДЭ II стадии на фоне МС, но и для редукции 
астени чес ких рас ст ройств, замедления темпов прогрес-
сирования дементирующего процесса

Результаты проведенных исследований позволяют 
сделать следующие выводы.

1. Препарат Мемокор ,  капсулы, производства 
ООО  «Валартин фарма», Украина является эффектив-
ным средством для  лечения больных с  ДЭ II  стадии 
на фоне МС.

2. Препарат Мемокор хорошо переносится пациен-
тами и не вызывает побочных эффектов при назначении 
его по  1  капсуле за  10—15 мин. до  еды 2  раза в  день 
в течение 4-х недель.

3. Мемокор положительно воздействует как на общее 
клини чес кое состояние, так и на клинико-неврологи чес-
кие симптомы и когнитивное функционирование.

4. У  пациентов с  ДЭ II стадии на  фоне МС препарат 
Мемокор более эффективен, чем в группе больных, при-
нимавших только препараты базисной терапии, о  чем 
свидетельствует положительная динамика показате-
лей общего клини чес кого впечатления и  когнитивных 
функций.

5. Эффективность и безопасность препарата Мемокор, 
капсулы, производства ООО «Валартин фарма», Украина, 
определяет перспективу более широкого использования 
его в  медицинской практике, не  только для  лечения 
больных с ДЭ II стадии на фоне МС, но и для редукции 
астени чес ких рас ст ройств, замедления темпов прогрес-
сирования дементирующего процесса.
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С. А. Медведкова
ПРОГНОСТИ ЧЕС КОЕ ЗНАЧЕНИЕ СЫВОРОТОЧНОЙ КОНЦЕНТРАЦИИ ВАСКУЛЯРНОГО 

ЭНДОТЕЛИАЛЬНОГО ФАКТОРА РОСТА 1 В  РАННЕМ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 
МОЗГОВОГО ИШЕМИ ЧЕС КОГО ПОЛУШАРНОГО ИНСУЛЬТА

С. О. Мєдвєдкова
Прогностичне значення сироваткової концентрації васкулярного ендотеліального фактора росту  1 

в  ранньому відновному періоді мозкового ішемічного півкульового інсульту

S. O. Miedviedkova
Predictive value of  serum concentration of  vascular endothelial factor of  height  1 

in  early recovery period of  cerebral ischemic hemispheric stroke

Цель — оценить диагности чес кое зна-
чение сывороточной концентрации васку-
лярного эндотелиального фактора роста 1 
(VEGF-1) для  прогнозирования функцио-
нального исхода раннего восстановитель-
ного периода мозгового ишеми чес кого 
полушарного инсульта (МИПИ).

Проведено комплексное клинико-ин-
струментально-лабораторное исследо-
вание 75  больных (средний возраст  — 
57,2 ± 1,2 года) в раннем восстановитель-
ном периоде МИПИ с  использованием 
National Institute of  Health Stroke Scale 
(NIHSS), индекса Бартела, модифици-
рованной шкалы Рэнкина на  10, 30, 90 
и  180-е  сутки заболевания, компьютер-
ной томографии головного мозга. Уровень 
VEGF-1 в  сыворотке крови определяли 
на 10-е и 30-е сутки заболевания, рассчиты-
вали коэффициент ΔVEGF-1, отражающий 
динамику данного показателя. Для  раз-
работки критериев прогнозирования ис-
пользовали ROC-анализ.

Больные МИПИ, у  которых значения 
по  шкале NIHSS на  180-е  сутки МИПИ со-
ставили 4 балла и  более, на  10-е  сутки 
заболевания отличались более низким зна-
чением коэффициент ΔVEGF-1 в сравнении 
с пациентами, у которых значения по шка-
ле NIHSS на  180-е  сутки МИПИ составили 
менее 4 баллов (–0,34 [–0,51; –0,28] против 
–0,20  [–0,39; –0,11], p  =  0,009).

Снижение VEGF-1 с  10 на  30 сутки 
МИПИ более чем на 23,2 % выступает пре-
диктором оценки по шкале NIHSS 4 балла 
и более на 180-е сутки сутки заболевания 
(AUC  =  0,74, p  <  0,05; чувствительность  — 
92,3  %, специфичность  — 54,3  %).

Ключевые слова: ишеми чес кий полу-
шарный инсульт, васкулярный эндотели-
альный фактор роста  1, прогноз

Мета  — оцінити діагностичне зна-
чен ня сироваткової концентрації вас-
ку лярного ендотеліального фактора 
рос ту  1 (VEGF-1) для  прогнозування 
функ ціо нального виходу раннього від-
нов ного періо ду мозкового ішемічного 
півкульового інсульту (МІПІ).

Проведено комплексне клініко-інст-
рументально-лабораторне досліджен-
ня хворих 75  хворих (середній вік  — 
57,2 ± 1,2 роки) в ранньому відновному 
періоді МІПІ з використанням шкали ін-
сульту Національного інституту здоров'я 
США (NIHSS), індексу Бартела, модифіко-
ваної шкали Ренкіна на  10, 30, 90 і  180 
добу захворювання, комп’ютерної то-
мографії головного мозку. Рівень VEGF-
1 в  сироватці крові визначали на  10 
та 30 добу захворювання, розраховува-
ли коефі цієнт ΔVEGF-1, що  відображає 
динаміку цього показника. Для  розро-
блення критеріїв прогнозування вико-
ристовували ROC-аналіз.

Хворі на МІПІ, у  яких значення 
за шкалою NIHSS на 180 добу МІПІ склали 
4 бали і більше, на 10-ту добу захворю-
вання відрізнялися нижчими значен-
нями коефіцієнта ΔVEGF-1 порівняно 
з пацієнтами, у яких значення за шкалою 
NIHSS на 180 добу МІПІ складали менш 
ніж 4  бали (–0,34  [–0,51; –0,28] проти 
–0,20  [–0,39; –0,11], p  =  0,009).

Зниження VEGF-1 з  10 на  30  добу 
МІПІ більш ніж на 23,2 % є предиктором 
оцінки за шкалою NIHSS 4 бали і більше 
на  180  добу захворювання (AUC  =  0,74, 
p < 0,05; чутливість — 92,3 %, специфіч-
ність  — 54,3  %).

Ключові слова: ішемічний півкульо-
вий інсульт, судинний ендотеліальний 
фактор росту  1, прогноз

The  aim is  to  determine the diag-
nostic value of  serum concentration 
of vascular endothelial factor of height 
1 (VEGF-1) for prediction of  functional 
output in early recovery period of cere-
bral ischemic hemispheric stroke (CIHS).

Complex clinical instrumental-labo-
ratory research was done among 75 pa-
tients (the average age of  patients 
is  57.2  ±  1.2 years) in  early recovery 
period of CHIS using National Institute 
of Health Stroke Scale (NIHSS), Barthel 
Index, modifi ed Rankin Scale on  the 
10th, 30th, 90th and 180th day of disease, 
computed tomography of  the brain. 
The  level of  VEGF-1 in  blood serum 
was determined on  the 10th and 30th 
day of  disease, rate of  ΔVEGF-1 re-
fl ected the dynamic of  given ctiteria 
was calculated. ROC-analysis was used 
for the development of  criteria as  for 
prediction.

The  patients with CIHS, whose in-
dexes as  for NIHSS Scale on  the 180th 
day of  CIHS were 4 points and more, 
on the 10th day diff ered by lower mean-
ing of  criteria ΔVEGF-1 in  comparison 
with the patients with indexes as  for 
NIHSS Scale on  the 180th day of  CIHS 
were less than 4 points (–034  [–0,51; 
–0,28] against –0,20  [–0,39; –0,11], 
p  =  0.009).

Decreasing of VEGF-1 from the 10th 
till 30th day of CHIS on more than 23.2 % 
is  the predictor of  value as  for NIHSS 
Scale 4  points and more on  the 180th 
day of disease (AUC = 0,74, p < 0,05; sen-
sitivity — 92.3 %, spe cifi ty — 54.3 %).

Key  words: ischemic hemispheric 
stroke, vascular endothelial factor 
of  height  1, prediction

*Одной из  важных проблем неврологии является 
реабилитация больных, перенесших мозговой ин-
сульт [2, 8]. Не секрет, что в мире наблюдается тенден-
ция ежегодного роста количества инсультов, и  если 
на  сегодня эта цифра составляет 16,8  млн, то  по  про-
гнозам экспертов ВОЗ, к 2030 году эта цифра будет — 
23  млн, растет и  количество больных, перенесших 
инсульт, и к этому времени их уже будет около 77 млн. 
Инсульт является высокоинвалидизирующим заболе-
ванием, всего 8—10 % больных возвращаются к труду, 

*© Мєдвєдкова С. О., 2017

поэтому проблема имеет огромное не только медицин-
ское, но и социально-экономи чес кое значение [3, 4].

Во всем мире вопросам реабилитации постинсульт-
ных больных уделяется большое внимание. Существует 
система реабилитационной помощи на  всех этапах 
заболевания. Организована подготовка высококва-
лифицированных специалистов-реабилитологов  [2]. 
В  Украине, к  сожалению, не  во  всех регионах есть 
реабилитационные центры, что затрудняет оказание 
специализированной помощи больным, перенесшим 
мозговой инсульт. В связи с этим крайне важным являет-
ся расширение сети реабилитационных отделений, до-
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ступных для всего населения, проживающего в каждом 
регионе Украины. Это  позволит улучшить показатели 
инвалидизации больных и будет способствовать улуч-
шению восстановительных процессов у постинсультных 
больных [10].

Реабилитация постинсультных больных должна 
осуществляться как в  стационаре, в  условиях реаби-
литационного отделения, так и  в  амбулаторных усло-
виях  — в  специализированных реабилитационных 
кабинетах [1, 9].

Цель реабилитации — восстановить или улучшить на-
рушенные инсультом функции пациентов, речь идет как 
о двигательных и речевых нарушениях, так и когнитив-
ных. Реабилитационные программы должны создаваться 
индивидуальные для  каждого конкретного больного, 
определяющими в этом случае являются степень выра-
женности неврологи чес кого дефицита, давность забо-
левания и психосомати чес кий статус пациента [6, 7, 11].

В г. Запорожье уже более 38 лет работает реабили-
тационное отделение ангионеврологи чес кого центра, 
являющегося клини чес кой базой кафедры нервных бо-
лезней Запорожского государственного медицинского 
университета. За  это время накоплен огромный опыт 
и  пролечено около 19  тыс. больных, перенесших моз-
говой инсульт. Это  современный научно-клини чес кий 
центр, в котором постоянно ведутся разработки новых 
способов и  методов лечения и  реабилитация больных 
с  мозговым инсультом на  всех этапах заболевания. 
Реабилитация должна начинаться в ранние сроки, уже 
в остром периоде заболевания [1, 8].

Существует много зарубежных и  отечественных 
работ, посвященных ранней реабилитации больных, 
начиная с пассивной кинезотерапии и вертикализации. 
Однако в  остром периоде заболевания по  понятным 
причинам активная реабилитация весьма ограниче-
на, а  в  некоторых случаях и  не  возможна. По  нашему 
мнению, наиболее благоприятным периодом для  ре-
абилитации постинсультных больных является ран-
ний восстановительный период (начиная с  21 суток 
и до 6 месяцев от начала заболевания). В этом периоде 
можно использовать методы и способы реабилитации 
с учетом индивидуальных показателей больного. За это 
время больной должен как минимум дважды пройти 
курсы стационарного реабилитационного лечения 
в специализированном отделении. Именно этому пери-
оду уделяется большое внимание всех исследователей, 
занимающихся вопросами нейрореабилитации [1, 2, 11].

Много современных работ посвящено совершен-
ствованию лечебно-реабилитационных комплек-
сов [6—8], но для этого, по нашему мнению, необходимо 
также изучение и вопросов прогнозирования течения 
и  исхода раннего восстановительного периода с  ис-
пользованием в том числе и биомаркеров. Это позволит 
более правильно формировать реабилитационную, 
индивидуальную программу для  каждого больного, 
в связи с этим целью нашей работы явилось — оценить 
диагности чес кое значение сывороточной концентра-
ции васкулярного эндотелиального фактора роста  1 
для прогнозирования функционального исхода раннего 
восстановительного периода мозгового ишеми чес кого 
полушарного инсульта (МИПИ).

Для достижения цели проведено комплексное кли-
нико-инструментально-лабораторное исследование 
75  больных (55  мужчин и  20  женщин, средний воз-
раст  — 57,2  ±  1,2  года) в  раннем восстановительном 
периоде МИПИ.

Критерии включения: 1)  наличие подтвержденного 
по  данным клини чес кого и  компьютерно-томографи-
чес кого исследования МИПИ; 2) госпитализация в пер-
вые 24 часа после дебюта заболевания; 3)  наличие 
подписанной формы информированного согласия 
на  участие в  исследовании. Из  исследования исклю-
чали пациентов с  острыми нарушениями мозгового 
кровообращения в анамнезе, геморраги чес кой транс-
формацией инфаркта мозга, сочетанным инсультом, на-
личием двух и более очагов поражения, сомати чес кой 
патологии в стадии декомпенсации и онкологи чес кой 
патологии.

Всем больным проводили определение уровня 
неврологи чес кого дефицита по National Institute of Health 
Stroke Scale (NIHSS), степени функциональной неза-
висимости по индексу Бартела (Barthel Index) и уровня 
инвалидизации по  модифицированной шкале Рэнкина 
(modifi ed Rankin Scale — mRS) на 10, 30, 90 и 180-е сутки 
заболевания. Церебральные структуры визуализи-
ровали с  использованием компьютерного томографа 
Siemens Somatom Spirit (Германия). На 10-е и 30-е сутки 
после дебюта МИПИ проводили определение сыворо-
точной концентрации васкулярного эндотелиального 
фактора роста  1 (vascular entothelial growth factor-1  — 
VEGF-1)  (пг/мл) методом иммуноферментного анализа 
в лаборатории иммуноферментных исследований отдела 
молекулярной фармакологии и  функциональной био-
химии Учебного медико-лабораторного центра (УМЛЦ) 
Запорожского государственного медицинского универ-
ситета (начальник УМЛЦ  — профессор А.  В. Абрамов). 
Также рассчитывали коэффициент ΔVEGF-1, отражающий 
динамику данного показателя: ΔVEGF-1 = сывороточная 
концентрация VEGF-1 на  30-е  сутки  –  сывороточная 
концентрация VEGF-1 на  10-е  сутки) / сывороточная 
концентрация VEGF-1 на 10-е сутки. В качестве относи-
тельно неблагоприятных вариантов функционального 
исхода раннего восстановительного периода МИПИ рас-
сматривали значения 5 баллов и выше по NIHSS, менее 
100 баллов по индексу Бартела и 3 балла и выше по мШР 
на 180-е сутки заболевания.

Статисти чес кую обработку полученных резуль татов 
проводили с  использованием программы Statistica  6.0 
(StatSoft Inc., США, серийний номер AXXR712D833214FAN5). 
Описательная статистика представлена в виде медианы 
и межквартильного размаха (Ме  [Q1; Q3]). Для опреде-
ления межгрупповых различий использовали критерий 
Манна — Уитни, для разработки критериев прогнозиро-
вания — ROC-анализ.

На  10 сутки МИПИ уровень VEFG-1 в  сыворотке 
крови обследованных больных составил 463,4  [334,7; 
594,1] пг/мл. На 30-е сутки зарегистрировано снижение 
указанного показателя до 346,4 [223,7; 485,7] пг/мл, зна-
чение ΔVEGF-1 составило –0,25 [–0,42; –0,12].

Относительно неблагоприятные варианты функцио-
нального исхода раннего восстановительного периода 
МИПИ в  форме значений по  mRS  ≥  3  балла, индексу 
Бартела менее 100 баллов и  NIHSS 4 балла и  более 
на  180  сутки заболевания были зарегистрированы 
соответственно у  17 (22,7  %), 11 (14,7  %) и  16 (21,3  %) 
пациентов.

Установлено, что наиболее информативным пара-
метром для прогнозирования функционального исхода 
раннего восстановительного периода МИПИ является 
коэффициент ΔVEGF-1, отражающий интенсивность нео-
ангиогенеза на основании оценки динамики сывороточ-
ной концентрации VEGF-1.
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Таблица 1.  Сравнительный анализ информативности сыворо-
точных уровней VEGF-1 на 10 и 30 сутки МИПИ и ко-
эффициента ΔVEGF-1 для прогнозирования функцио-
нального исхода раннего восстановительного пе рио-
да мозгового ишеми чес кого полушарного инсульта

Параметры
Конечная точка, AUC

180 сутки

NIHSS ≥ 4  mRS ≥ 3  BI < 100

Уровень VEGF-1 в  сыворотке 
крови на 10 сутки, пг/мл 0,52 0,54 0,52

Уровень VEGF-1 в  сыворотке 
крови на 30 сутки, пг/мл 0,59 0,54 0,55

ΔVEGF-1 0,74* 0,56 0,62

Примечание: *  — достоверность различий со  значением 
AUC = 0,5, p < 0,05

На  основании ROC-анализа установлено, что зна-
чение ΔVEGF-1 0,232 и  более выступает предиктором 
оценки по шкале NIHSS 4 балла и более на 180-е сутки 
сутки заболевания (AUC  =  0,74, p  <  0,05; чувствитель-
ность — 92,3 %, специфичность — 54,3 %) (рис. 1).
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Рис. 1. Результаты ROC-анализа информативности ΔVEGF-1 
для  прогнозирования уровня неврологического дефицита 

на 180-е сутки МИПИ

Таким образом, снижение уровня ΔVEGF-1 с  10 на 
30  сутки МИПИ более чем на  23,2  % отражает недо-
статочную интенсивность неоангиогенеза у  больных 
МИПИ и обусловливает худший функциональный исход 
раннего восстановительного периода заболевания.

Определено, что больные МИПИ, у которых значения 
по шкале NIHSS на 180-е сутки МИПИ составили 4 балла 
и более, на 10-е сутки заболевания отличались более низ-
ким значением коэффициента ΔVEGF-1 в сравнении с па-
циентами, у которых значения по шкале NIHSS на 180-е 
сутки МИПИ составили менее 4 баллов (–0,34 [–0,51; –0,28] 
против –0,20 [–0,39; –0,11], p = 0,009) (рис. 2).

Таким образом, проведенное исследование позволи-
ло обосновать целесообразность определения коэффи-
циента ΔVEGF-1, который отражает динамику интенсив-
ности неоангиогенеза с 10 на 30 сутки МИПИ, для про-
гнозирования уровня неврологи чес кого дефицита
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Рис. 2. Сравнительный анализ уровня ΔVEGF-1 в группах 
больных с различными уровнями неврологи ческого дефицита 

на 180 сутки заболевания (p < 0,05)

на 180 сутки заболевания, что может быть использовано 
для дифференцированного назначения лечебно-реаби-
литационных мероприятий.

Полученные результаты позволили сделать следую-
щие выводы.

Коэффициент ΔVEGF-1, отражающий интенсивность 
неоангиогенеза на  основании оценки динамики сыво-
роточной концентрации VEGF-1 с 10 на 30 сутки МИПИ, 
является информативным параметром для прогнозиро-
вания функционального исхода раннего восстановитель-
ного периода заболевания (АUC = 0,74, p < 0,05).

Снижение сывороточной концентрации VEGF-1 
более чем на 23,2 % с 10 на 30 сутки МИПИ выступает 
предиктором оценки по  шкале NIHSS 4  балла и  более 
на 180-е сутки сутки заболевания (чувствительность — 
92,3 %, специфичность — 54,3 %).
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ОСОБЛИВОСТІ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 
У  ХВОРИХ З  РІЗНИМИ ФОРМАМИ МІГРЕНІ

Е. А. Мяловицкая, Ю. П.* Дидкова
Особенности биоэлектри чес кой активности головного мозга у  больных 

с  различными формами мигрени
O. Mialovytska, Yu. Didkova

Features of bioelectric activity of the brain in patients with diff erent forms of migraine

Статтю присвячено вивченню біо-
електричної активності головного моз-
ку у хворих з різними формами мігре-
ні, ускладненими мігренозним стату-
сом. Було проведено ЕЕГ-картування 
32 хворим з різними формами мігрені. 
ЕЕГ-реєстрацію проводили в період між 
приступами в  стані спокійної бадьо-
рості з  закритими очима та  з  вико-
нанням функціональних проб. Було 
про аналізовано такі частотні діапа-
зони: δ-ритм, θ-ритм, α-ритм, β-ритм. 
Оціню вали спектральні потужності 
ритмів в  лоб них, тім’яних, скроневих, 
потиличних ділянках півкуль головно-
го мозку. 

На ґрунті проведеного ЕЕГ-кар ту ван-
ня пацієнтів з різними формами мігрені 
виявлено зниження реактивності кори 
великих півкуль по  α-ритму, що  більш 
активно проявлялось в групі пацієнтів 
з  мігренню без аури, а  також актива-
цію у  цих пацієнтів повільнохвильової 
активності. За  аналізом даних карто-
грам виявлено, що активація повільно-
хвильових діапазонів та  пригнічення 
α-частот спостерігались переважно 
в лобно-скроневих зонах з обох боків. 
Можна зробити висновок, що така осо-
бливість локалізації змін питомої ваги 
основних ритмів ЕЕГ лежить в  основі 
формування типових зон виникнення 
нападу головного болю при мігрені 
з  переважанням в  скронево-лобних 
ділянках. При  цьому цілком можливо, 
що часті приступи мігренозної цефалгії 
можуть приводити до  тривалого при-
гнічення α-ритму та активації повільно-
хвильової активності.

Ключові слова: мігрень, мігреноз-
ний статус, ЕЕГ-картування, частотний 
діапазон ритмів, повільно-хвильова ак-
тивність, швидко-хвильова активність 
головного мозку

Статья посвящена изучению био-
электри чес кой активности головного моз-
га у больных с различными формами ми-
грени, ослож ненными мигренозным ста-
тусом. Было проведено ЭЭГ-картирование 
32 больным с различными формами мигре-
ни. ЭЭГ-регистрацию проводили в период 
между приступами в состоянии спокойной 
бодрости с  закрытыми глазами и  с  вы-
полнением функциональных проб. Были 
проанализированы следующие частотные 
диапазоны: δ-ритм, θ-ритм, α-ритм, β-ритм. 
Оценивали спектральные мощности рит-
мов в  лобных, теменных, височных, за-
тылочных областях полушарий головного 
мозга.

На основе проведенного ЭЭГ-кар ти ро-
ва ния пациентам с различными формами 
мигрени выявлено снижение реактивности 
коры больших полушарий по α-ритму, ко-
торое более активно проявлялось в груп-
пе пациентов с мигренью без ауры, а также 
активацию у  этих пациентов медленно-
волновой активности. В  результате ана-
лиза данных картограмм обнаружено, что 
активация медленноволновых диапазонов 
и  угнетение α-частот наблюдались пре-
имущественно в  лобно-височных зонах 
с обеих сторон. Можно сделать вывод, что 
такая особенность локализации измене-
ния удельного веса основных ритмов ЭЭГ 
лежит в основе формирования типичных 
зон возникновения приступа головной 
боли при мигрени с преобладанием в ви-
сочно-лобных областях. При  этом не  ис-
ключено, что вследствие частых приступов 
мигренозной цефалгии может возникать 
длительное подавление α-ритма и актива-
ция медленноволновой активности.

Ключевые слова: мигрень, мигреноз-
ный статус, ЭЭГ-картирование, частотный 
диапазон ритмов, медленноволновая 
активность, быстроволновая активность 
головного мозга

The  article deals with the study 
of bioelectric activity of the brain in pa-
tients with various forms of  migraine, 
complicated by  status migrainosus. 
The  EEG-mapping was performed for 
32  patients with diff erent forms of  mi-
graine. The  EEG registration was car-
ried out between the attacks. Patients 
were calm and active and performed 
functional tests. The following frequen-
cy ranges were analyzed: delta rhythm, 
theta rhythm, alpha rhythm, beta rhythm. 
The spectral powers of the rhythms in 
the frontal, parietal, temporal, occipital 
regions of the cerebral hemispheres were 
evaluated.

The results of EEG-mapping showed 
that patients with diff erent forms of mi-
graine demonstrated a  decrease in  re-
activity of  the cerebral cortex as  per 
fast-wave indices, which was even more 
prominent in  a  group of  patients with 
migraine without aura, as  well as  the 
activation of slow-wave activity in these 
patients. Analysis of  the data of  carto-
grams shows that activation of slow-wave 
ranges and alpha frequency inhibition 
was observed predominantly in  the 
frontal-temporal zones on  both sides. 
It  proves that such peculiarity of  locali-
zation of changes in the specifi c weight 
of  the major rhythms of  EEG may form 
typical zones of headache attack, accom-
panying migraines with predominance 
in  the temporal-frontal areas. It  is  quite 
possible that frequent attacks of migrain-
ous cephalalgia can lead to  prolonged 
inhibition of  the fast-wave components 
of  the main rhythm and the activation 
of  slow wave activity.

Key words: migraine, status migraino-
sus, EEG-mapping, frequency range 
of rhythms, slow-wave activity, fast-wave 
activity of  the brain
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Мігрень  — це  хронічне захворювання, яке на  сьо-
годнішній день займає друге місце серед первинних 
цефалгій і входить в двадцятку хвороб, які призводять 
до втрати працездатності та повсякденної активності [2, 
3, 5]. За  даними ВООЗ, серед пацієнтів, які страждають 
на мігрень, понад 85 % жінок і 82 % чоловіків наголосили, 
що мігрень знижує якість життя [5].

У  сучасній літературі обговорюється питання ко-
морбідності мігрені та епілепсії [7, 9]. Як відомо, обидва 
захворювання можуть супроводжуватися змінами пове-
дінки, лабільністю з боку вегетативної нервової системи, 
фокальними моторними чи  сенсорними розладами, 
галюцинаціями. Мігренозні аури можуть провокувати 
епілептичний напад, і  навпаки, судомний напад може 
провокувати головний біль [7, 9]. З найбільшою ймовір-
ністю, коморбідність цих захворювань пов’язана зі схо-
жістю патоґенезу. Накопичення γ-аміномасляної кислоти 
та калію в позаклітинній речовині спричиняють феномен 
кіркової депресії, призводять до підвищеної збудливості 
нейрона та формування так званого «парок сизмального 
мозку» [1, 8,10].

Метою дослідження було вивчення особливостей 
біоелектричної активності головного мозку у  хворих 
з різними формами мігрені, ускладненими мігренозним 
статусом.

Було обстежено 32 хворих з мігренню: І група (мігрень 
з  аурою)  — 10 хворих, ІІ  група (мігрень без аури)  — 
22 хворих. Групу конт ро лю склали 10 обстежених прак-
тично здорових пацієнтів, які ніколи не  страждали 
на мігрень та епілепсію.

Усім хворим було проведено запис ЕЕГ на  16-ка-
нальному електроенцефалографі «DX-NT16». Електроди 
було встановлено відповідно до  міжнародної схеми 
10—20: в  потиличних (О1, О2), тім’яних (Р3, Р4), цент-
ральних (С3, С4), лобних (F3, F4, Fp1, Fp2), скроневих 
(F7, F8, Т3, Т4) зонах. Чутливість електроенцефалографа 
складає 7  мкВ/Гц, частотою 0,5—60 Гц. Запис ЕЕГ про-
водили в стані спокійної бадьорості з закритими очима 
та  з  виконанням функціональних проб: ЕЕГ-реєстрація 
засвоєн ня ритму світловим мерехтінням частотою 6, 9, 
13, 15, 22 Гц, а також гіпервентиляція протягом 3 хвилин 
та  фотостимуляція з  частотою в  10  Гц. Для  кількісного 
оцінювання ЕЕГ в фоновому режимі та при функціональ-
них пробах проводили оброблення за допомогою про-
грами, яка дозволяє оцінити потужність основних ритмів 
ЕЕГ та їх розподіл по поверхні голови (ЕЕГ-картування) 
методом швидкого перетворення Фур’є  [4, 6]. Аналіз 
проводили згідно з  такими частотними діапазонами: 
δ-ритм (1—4  Гц), θ-ритм (4—7  Гц), α-ритм (8—13 Гц), 
β-ритм (13—24 Гц). Довжина епохи складала 30 секунд. 
Визначали спектральні потужності ритмів в  лобних, 
тім’яних, скроневих, потиличних ділянках обох півкуль 
головного мозку (в мкВ/Гц).

Статистичний аналіз даних було проведено за  до-
помогою використання пакету MINITAB 14. Нами було 
висунуто припущення про наявність відмінностей 
між нейрофізіологічними характеристиками на  ЕЕГ 
у пацієнтів з мігренню та практично здорових людей. 
У  процесі дослідження для  виявлення відмінностей 
між групами осіб проведено перевірку статистичних 
гіпотез про рівність показників центрів розподілу груп, 
які порівнювались. Важливою умовою проведення 
такого аналізу є перевірка виду розподілу показників, 
які вивчаються, серед них — гіпотези розподілу по нор-
мальному закону розподілу. Для  перевірки рівності 
показників, які вивчаються, використовували непара-

метричний тест медіан Манна — Уїтні, тому що вивчали 
дані двох сукупностей, які включали в себе не пов’язані 
між собою групи осіб.

Під час вивчення фонових ЕЕГ у пацієнтів з різними 
формами мігрені було зареєстровано три типи ЕЕГ 
(відповідно до класифікації Е. А. Жирмунської). У 10 па-
цієнтів (31,25 %) ЕЕГ відповідала І типу (організований 
тип), основним компонентом виступав регулярний, 
модульований α-ритм із збереженим амплітудним гра-
дієнтом по  ділянках мозку. У  16  пацієнтів (50  %) було 
зареєстровано ЕЕГ ІІІ типу (десинхронний тип), для яких 
є характерною майже повна відсутність або різке осла-
блення α-активності, збільшення кількості β-коливань 
або без такого, наявність невеликої кількості повільних 
хвиль при невисокій або низькій амплітудній активності. 
У 6 пацієнтів (18,75 %) був зареєстрований V тип ЕЕГ (дез-
ор га нізований тип з переважанням θ та δ-активності), 
на  яких спостерігався бездомінантний поліритмічний 
характер кривої, середньої або  високої амплітуди, 
з реєст рацією α-, β-, θ, δ-частотних діапазонів без чіткої 
послідовності. В усіх пацієнтів конт ро льної групи під час 
вивчення фонових ЕЕГ був зареєстрований умовно-нор-
мальний І тип ЕЕГ, який характеризувався переважанням 
α-ритму зі  спадаючим потилично-лобним градієнтом, 
відсутністю патологічних хвиль та  пароксизмальної 
активності.

Після проби з  відкриванням очей на  всіх ЕЕГ у  па-
цієн тів І та ІІ груп спостерігалась депресія домінуючого 
ритму. На пробах з гіпервентиляцією на 3 хвилині та фо-
тостимуляцією в  10  Гц домінування основного ритму 
відновлювалось.

Отже, провівши аналіз ЕЕГ картограм пацієнтів з різ-
ними формами мігрені, можна зауважити, що кількість 
ЕЕГ без патологічних змін у  хворих з  мігренню значно 
нижча, ніж у  пацієнтів конт ро льної групи, переважа-
ють ЕЕГ десинхронного та  дезорганізованого типів. 
Переважання δ-активності у  пацієнтів з  різними фор-
мами мігрені в стані бадьорості також може вказувати 
на зниження функціональної активності мозку та фор-
мування так званого феномена «пароксизмального 
мозку» [7, 8].

Аналіз електричної активності головного мозку 
у  пацієнтів з  мігренню з  аурою (І  група) та  мігренню 
без аури (ІІ група) показав, що на фонових ЕЕГ пацієнтів 
ІІ групи частіше спостерігається низькоамплітудна ак-
тивність (54,55 %), ніж у пацієнтів І групи (40 %), також 
у  пацієнтів ІІ  групи частіше спостерігається полірит-
мічна (дезорганізована) картограма (22,73 % — ІІ група 
і  10  %  — І  група). При  цьому у  пацієнтів з  мігренню 
з аурою частіше спостерігається умовно-нормальний 
тип ЕЕГ (50 %).

На  рис.  1 наведено порівняльну характеристику 
складових домінуючого ритму на  фоновій ЕЕГ та  ЕЕГ 
з функціональними пробами у пацієнтів з різними фор-
мами мігрені та у конт ро льній групі.

З цього рисунку видно, що у пацієнтів ІІ групи δ-хвилі 
переважають в складовій основного ритму на фонових 
картограмах і  складають більше ніж 30  % від  загаль-
ного часу реєстрації. Як  відомо, в  нормі на  фонових 
ЕЕГ частка δ-хвиль не  повинна перевищувати 25  % 
від  загального часу реєстрації  [4]. У  пацієнтів І  групи 
δ-хвилі теж переважають в складовій основного ритму 
(фонова ЕЕГ — близько 30 %, на ЕЕГ з пробами на гіпер-
вентиляцію на 3 хвилині — 25 %, при фотостимуляції — 
27 %), але є менш вираженими порівняно з пацієнтами 
ІІ групи.
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Порівняльна характеристика складових домінуючого ритму 
на фоновій ЕЕГ та ЕЕГ з функціональними пробами у пацієнтів 
з  мігренню з  аурою (І  група), мігренню без аури (ІІ  група) 

та у конт ро льній групі

Як видно з таблиці 1, вираженої асиметрії за основни-
ми складовими ритму у пацієнтів усіх трьох груп не спо-
стерігалось, але звертає увагу асиметрія за  δ-хвилями 
основного ритму у  тім’яних відведеннях (15,98  ±  3,47) 
та  у  скроневих відведеннях (14,20  ±  2,99) у  пацієнтів 
з мігренню без аури, який незначно перевищує показник 
норми (15 %).

Вивчення частотно-амплітудних змін ЕЕГ, їх  про-
сторовий розподіл дає змогу оцінити стан біологічної 
активності головного мозку при різних формах мігрені. 
Дослідження змін з α- та δ-складових ритму дають мож-
ливість вивчити взаємодію кірково-підкіркових структур 
та вплив порушення їх взаємозв’язків на розвиток мігре-
нозного приступу.

В нашій роботі вивчали комп’ютерну характеристику 
зонального розподілу питомої ваги основних частотних 
діапазонів електричної активності головного мозку 
у  пацієнтів з  мігренню з  аурою та  мігренню без аури. 
Зональний розподіл питомої ваги ритмів електричної 
активності мозку за основними частотними діапазонами 
дає змогу вивчити особливості активації великих півкуль 
та їх зв’язок з діяльністю підкоркових структур у пацієнтів 
з  різними формами мігрені. У  нашому дослідженні ви-
вчення цих показників проводилось в  міжприступний 
період в стані функціонального спокою (фонова актив-
ність) та під час виконання функціональних проб з гіпер-
вентиляцією на 3 хвилині та фотостимуля цією з частотою 
10 Гц. Оцінювання проводили у α- та δ-діапазонах.

Таблиця 1.  Оцінка міжпівкульної асиметрії складових 
діапазонів домінуючого ритму на фонових ЕЕГ 
у хворих з різними формами мігрені та здорових

Складові 
діапазонів 

основного ритму

Група І
(n = 10)

Група ІІ
(n = 22)

Конт ро льна 
група

(n = 10)

Fp1 — Fp2

δ 9,12 ± 3,53 12,14 ± 2,68 4,38 ± 1,40

θ 4,99 ± 2,08 7,90 ± 1,57 6,95 ± 1,80

α 6,09 ± 2,00 3,83 ± 1,05 5,82 ± 2,05

β 5,20 ± 1,58 5,87 ± 0,99 4,38 ± 1,24

F3 — F4

δ 12,30 ± 4,87 11,91 ± 2,58 6,26 ± 2,83

θ 4,32 ± 2,66 4,95 ± 0,95 3,55 ± 1,70

α 4,68 ± 1,48 2,47 ± 0,68** 5,47 ± 1,56

β 4,16 ± 1,30 6,58 ± 1,93 4,40 ± 1,53

C3 — C4

δ 5,34 ± 2,19 11,46 ± 1,99 14,61 ± 5,47

θ 1,49 ± 0,81* 4,11 ± 0,93 8,19 ± 3,09

α 4,70 ± 2,06 3,86 ± 0,94 7,77 ± 2,39

β 3,13 ± 0,86 2,22 ± 0,81 5,85 ± 2,63

P3 — P4

δ 5,03 ± 1,49 15,98 ± 3,47** 7,94 ± 3,57

θ 4,80 ± 1,33 5,50 ± 1,27 10,09 ± 3,57

α 7,51 ± 1,77 6,91 ± 2,13 9,26 ± 2,68

β 4,85 ± 1,83 6,07 ± 1,12 7,98 ± 2,51

O1 — O2

δ 7,15 ± 2,33 10,93 ± 2,10 12,20 ± 6,06

θ 3,09 ± 0,96 5,62 ± 1,01 7,18 ± 2,73

α 7,30 ± 2,22 5,97 ± 1,22 9,82 ± 2,08

β 6,09 ± 2,05 5,07 ± 1,038 6,54 ± 2,18

F7 — F8

δ 14,90 ± 5,68 14,20 ± 2,99 7,02 ± 2,06

θ 6,49 ± 3,26 9,36 ± 1,61** 3,91 ± 1,32

α 7,80 ± 2,05 5,32 ± 1,07 5,58 ± 1,97

β 3,03 ± 1,19* 6,31 ± 1,79** 10,17 ± 1,81

T3 — T4

δ 12,13 ± 4,16 9,22 ± 1,84 14,49 ± 3,34

θ 3,57 ± 1,15 6,67 ± 1,32 4,03 ± 1,37

α 5,73 ± 1,88 4,24 ± 0,83 5,49 ± 1,94

β 3,37 ± 1,09 6,76 ± 1,65 5,64 ± 1,54

T5 — T6

δ 13,10 ± 2,92 11,95 ± 2,21 9,05 ± 2,31

θ 5,81 ± 1,42 8,17 ± 1,48 7,66 ± 2,28

α 6,84 ± 1,77 5,93 ± 1,29 9,03 ± 1,54

β 3,79 ± 1,53 8,92 ± 1,35 7,90 ± 2,30

Примітка. Тут і далі дані подано у форматі (Μ ± m, %); * — віро-
гідність різниць між конт ро ль ною групою та групою пацієнтів 
з  мігренню з  аурою p  <  0,05; **  — вірогідність різниць між 
конт ро льною групою та групою пацієнтів з мігренню без аури 
p < 0,05

Як видно з наведених в таблиці 2 даних, у пацієнтів 
з  мігренню з  аурою порівняно з  конт ро льною групою 
статистично значущих різниць в  зональному розподілі 
питомої ваги основних частот діапазонів на ЕЕГ в стані 
спокою не спостерігалось.

В  обох групах спостерігається спадаючий потилич-
но-лобний градієнт α-ритму (в  І  групі: в  лівій півкулі 
32,9 ± 5,56 — 19,8 ± 3,60; в правій півкулі 36,4 ± 6,15 — 
24,4 ± 3,29; в конт ро льній групі: в лівій півкулі 44,2 ± 6,22 — 
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23,7  ±  28,6; в  правій півкулі 51,9  ±  8,10  — 24,4  ±  3,29), 
p  <  0,05. Також спостерігається спадаючий потилич-
но-лобний градієнт по  δ-ритму в  лівій півкулі в  І  групі, 
в правій півкулі спадаючий потилично-лобний градієнт 
не спостерігається (в І групі: в лівій півкулі 24,9 ± 1,93 — 
19,1 ± 1,31; в правій півкулі 22,4 ± 1,45 — 22,1 ± 3,50; в конт-
ро льній групі: в  лівій півкулі 24,2  ±  2,65  — 19,9  ±  2,34; 
в  правій півкулі 37,1  ±  11,53  — 18,7  ±  2,37), p  <  0,05. 
Спостерігається лівопівкульне переважання по δ-ритму 
в пацієнтів з мігренню з аурою.

Таблиця 2.  Зональний розподіл питомої ваги основних 
частотних діапазонів електричної активності 
головного мозку при мігрені з аурою (група І) 
та у здорових (контрольна група) на фонових ЕЕГ

Складові діапазонів 
основного ритму

Група І
(n = 10)

Конт ро льна група 
(n = 10)

Fp1
δ 27,3 ± 2,67 23,4 ± 2,98

α 27,5 ± 4,17 30,1 ± 3,65

Fp2
δ 22,7 ± 1,24 24,0 ± 3,02

α 25,7 ± 4,27 33,9 ± 4,92

F3
δ 19,1 ± 1,31 19,9 ± 2,34

α 19,8 ± 3,60 23,7 ± 2,86

F4
δ 22,1 ± 3,50 18,7 ± 2,37

α 21,0 ± 3,73 24,4 ± 3,29

С3
δ 16,6 ± 0,72 18,4 ± 3,00

α 19,2 ± 3,10 20,3 ± 2,46

С4
δ 15,4 ± 0,81 16,3 ± 4,95

α 20,6 ± 3,37 20,6 ± 3,38

Р3
δ 20,8 ± 1,61 18,9 ± 2,64

α 30,9 ± 5,97 32,2 ± 5,37

Р4
δ 20,5 ± 1,58 23,1 ± 4,22

α 33,3 ± 6,36 38,4 ± 8,12

О1
δ 24,9 ± 1,93 24,2 ± 2,65

α 32,9 ± 5,56 44,2 ± 6,22

О2
δ 22,4 ± 1,45 37,1 ± 11,53

α 36,4 ± 6,15 51,9 ± 8,10

F7
δ 26,4 ± 6,48 18,1 ± 2,15

α 20,2 ± 2,64 21,1 ± 2,24

F8
δ 18,7 ± 1,89 19,6 ± 1,92

α 18,5 ± 2,57 23,4 ± 3,29

Т3
δ 18,0 ± 1,78 19,6 ± 1,32

α 17,4 ± 2,29 21,6 ± 2,25

Т4
δ 18,1 ± 2,25 21,1 ± 3,32

α 16,0 ± 2,02 23,1 ± 3,14

Т5
δ 22,0 ± 2,02 20,6 ± 1,82

α 20,7 ± 2,99 26,1 ± 2,77

Т6
δ 21,2 ± 2,28 17,6 ± 2,09

α 20,7 ± 2,99 25,7 ± 3,26

Примітка. Вірогідність різниці між показниками конт ро льної 
групи та групи хворих на мігрень p < 0,05

Відповідно до  даних, наведених в таблиці 3, спосте-
рігається статистично вірогідне зниження питомої ваги 
α-ритму у лівих скроневих (T5, T3, F7), лобно базальних від-
веденнях (Fp1) та у правих скроневих (Т4), лобних (F4, Fp2) 
та потиличних (O2) відведеннях у пацієнтів з мігренню без 
аури. При цьому збережений спадаючий потилично-лоб-
ний градієнт по α-ритму на фоновій ЕЕГ у пацієнтів з мі-
гренню без аури (в лівій півкулі 29,68 ± 4,31 — 14,96 ± 1,72; 
в  правій півкулі 31,91  ±  4,65  — 15,50  ±  1,61), p  <  0,05. 
У пацієнтів ІІ групи спадаючий потилично-лобний граді-
єнт по δ-ритму в обох півкулях відсутній (в лівій півкулі 
22,50 ± 1,93 — 20,36 ± 1,60; в правій півкулі 23,14 ± 1,92 — 
22,77 ± 2,89), p < 0,05.

Таблиця 3. Зональний розподіл питомої ваги основних 
частотних діапазонів електричної активності 
головного мозку при мігрені без аури (група ІІ) 
та у здорових (контрольна група) на фонових ЕЕГ

Складові діапазонів 
основного ритму

Група ІІ
(n = 22)

Конт ро льна група 
(n = 10)

Fp1
δ 31,32 ± 4,06 23,4 ± 2,98

α 19,96 ± 2,34* 30,1 ± 3,65*

Fp2
δ 27,96 ± 2,67 24,0 ± 3,02

α 19,64 ± 2,14* 33,9 ± 4,92*

F3
δ 20,36 ± 1,60 19,9 ± 2,34

α 14,96 ± 1,72* 23,7 ± 2,86*

F4
δ 22,77 ± 2,89 18,7 ± 2,37

α 15,50 ± 1,61* 24,4 ± 3,29*

С3
δ 18,77 ± 1,61 18,4 ± 3,00

α 14,27 ± 1,49 20,3 ± 2,46

С4
δ 15,32 ± 1,09 16,3 ± 4,95

α 13,41 ± 1,38 20,6 ± 3,38

Р3
δ 23,09 ± 3,56 18,9 ± 2,64

α 23,05 ± 3,62 32,2 ± 5,37

Р4
δ 21,18 ± 2,30 23,1 ± 4,22

α 23,59 ± 3,37 38,4 ± 8,12

О1
δ 22,50 ± 1,93 24,2 ± 2,65

α 29,68± 4,31 44,2 ± 6,22

О2
δ 23,14± 1,92 37,1 ± 11,53

α 31,91 ± 4,65* 51,9 ± 8,10*

F7
δ 22,32 ± 2,67 18,1 ± 2,15

α 15,0 ± 1,55* 21,1 ± 2,24*

F8
δ 20,73 ± 1,99 19,6 ± 1,92

α 14,73 ± 1,43* 23,4 ± 3,29*

Т3
δ 18,09 ± 2,35 19,6 ± 1,32

α 14,23 ± 1,43* 21,6 ± 2,25*

Т4
δ 18,96 ± 1,58 21,1 ± 3,32

α 14,18 ± 1,27* 23,1 ± 3,14*

Т5
δ 21,73 ± 1,90 20,6 ± 1,82

α 18,96 ± 1,65* 26,1 ± 2,77*

Т6
δ 21,91 ± 2,56 17,6 ± 2,09

α 17,73 ± 1,63 25,7 ± 3,26

Примітка. Тут і далі: * — вірогідність різниці між показниками 
конт ро льної групи та групи хворих на мігрень p < 0,05
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Таблиця 4.  Зональний розподіл питомої ваги основних 
частотних діапазонів електричної активності 
головного мозку при мігрені з аурою (група І) 
та у здорових  (контрольна група)  при пробі 
з гіпервентиляцією на 3 хвилині

Складові діапазонів 
основного ритму

Група І
(n = 10)

Конт ро льна група 
(n = 10)

Fp1
δ 27,3 ± 3,30* 23,2 ± 2,23*

α 29,3 ± 4,77 32,5 ± 3,62

Fp2
δ 28,8 ± 2,78 25,9 ± 2,80

α 29,5 ± 4,57 37,1 ± 4,78

F3
δ 23,3 ± 3,05 21,5 ± 4,11

α 21,4 ± 3,47 26,0 ± 2,90

F4
δ 19,0 ± 1,58 17,3 ± 1,10

α 22,9 ± 3,70 25,9 ± 3,21

С3
δ 17,4 ± 1,25 18,1 ± 3,25

α 20,5 ± 3,21 21,7 ± 2,85

С4
δ 16,0 ± 1,25 13,7 ± 1,34

α 21,7 ± 3,42 22,5 ± 3,41

Р3
δ 23,9 ± 2,53 22,6 ± 3,25

α 35,6 ± 6,87 37,0 ± 6,51

Р4
δ 22,8 ± 3,40 24,4 ± 5,17

α 37,2 ± 7,00 41,5 ± 7,63

О1
δ 28,1 ± 3,05 24,2 ± 3,02

α 38,7 ± 4,96 48,3 ± 7,31

О2
δ 26,5 ± 2,84 32,4 ± 6,64

α 41,9 ± 6,35 56,9 ± 7,76

F7
δ 21,4 ± 1,38 19 ± 1,86

α 22,0 ± 3,00 23,9 ± 2,35

F8
δ 20,1 ± 1,76 19,6 ± 1,86

α 20,2 ± 2,81 25,9 ± 3,38

Т3
δ 18,2 ± 1,52 19,2 ± 1,91

α 19,2 ± 2,52 22,4 ± 2,43

Т4
δ 16,3 ± 1,29 18,2 ± 1,68

α 17,6 ± 2,19 25,0 ± 3,53

Т5
δ 22,6 ± 3,03 20,1 ± 1,40

α 22,6 ± 2,83 27,9 ± 3,04

Т6
δ 21,7 ± 1,48 19,1 ± 2,01

α 22,8 ± 3,43 29,2 ± 3,23

З  таблиці 4 видно, що  в  групі хворих на  мігрень 
з  аурою при гіпервентиляції вірогідно збільшується 
питома вага δ-ритму в  Fp  ліворуч порівняно з  конт ро-
ль ною групою. Зберігається нормальний спадаючий 
потилично-лобний градієнт α-ритму в  обох групах 
(в І групі: в лівій півкулі 38,7 ± 4,96 — 21,4 ± 3,47; в пра-
вій півкулі 41,9 ± 6,35 — 22,9 ± 3,70; в конт ро льній групі: 
в лівій півкулі 48,3 ± 7,31 — 26,0 ± 2,90; в правій півкулі 
56,9  ±  7,76  — 25,9  ±  3,21), p  <  0,05. Після проведення 
проби з  гіпервентиляцією спадаючий потилично-лоб-
ний градієнт по  δ-ритму спостерігається в  обох півку-
лях головного мозку групи хворих на  мігрень з  аурою 
(в лівій півкулі 28,1 ± 3,05 — 23,3 ± 3,05; в правій півкулі 
26,5 ± 2,84 — 19,0 ± 1,58), p < 0,05, чого не спостерігалось 
на фоновій пробі. Вірогідної асиметрії між півкулями по α- 
та δ-ритмам при пробі з гіпервентиляцією на 3 хвилині 
в обох групах виявлено не було.

В таблиці 5 наведені дані зонального розподілу пито-
мої ваги α- та δ-діапазонів електричної активності голов-
ного мозку при мігрені без аури (група ІІ) та у здорових 
(контрольна група) при пробі з гіпервентиляцією на 3 хви-
лині, з якої видно, що у хворих ІІ групи α-діапазон віро-
гідно знижений порівняно з відповідним в конт ро льній 
групі. Зокрема, спостерігається зниження α-активності 
частотного діапазону основного ритму у  лобних (Fp1, 
Fp2, F3, F4) та  скроневих (F7, F8, Т3,Т4) відведеннях 
з обох боків та Т6. При цьому в обох групах зберігаєть-
ся спадаючий потилично-лобний градієнт по  α-ритму 
(в ІІ групі: ліва півкуля 33,64 ± 4,21 — 16,88 ± 1,61; права 
півкуля 36,96 ± 4,47 — 16,73 ± 1,49; в конт ро льній групі: 
ліва півкуля 48,3  ±  7,31  — 26,0  ±  2,90; права півкуля 
56,9 ± 7,76 — 25,9 ± 3,21) (p < 0,05) та по δ-ритму (в ІІ гру-
пі: ліва півкуля 26,41 ± 2,58 — 20,0 ± 1,84; права півкуля 
26,91 ± 2,43 — 20,96 ± 1,93; в конт ро льній групі: ліва пів-
куля 24,2 ± 3,02 — 21,5 ± 4,11; права півкуля 32,4 ± 6,64 — 
17,3 ± 1,93) (p < 0,05).

Таблиця 5. Зональний розподіл питомої ваги основних 
частотних діапазонів електричної активності 
головного мозку при мігрені без аури (група ІІ) 
та у здорових (контрольна група) при пробі 
з гіпервентиляцією на 3 хвилині

Складові діапазонів 
основного ритму

Група ІІ
(n = 22)

Конт ро льна група 
(n = 10)

Fp1
δ 30,82 ± 2,28 23,2 ± 2,23
α 21,77 ± 2,07* 32,5 ± 3,62*

Fp2
δ 32,86 ± 3,15 25,9 ± 2,80
α 21,55 ± 1,90* 37,1 ± 4,78*

F3
δ 20,0 ± 1,84 21,5 ± 4,11
α 16,82 ± 1,61* 26,0 ± 2,90*

F4
δ 20,96 ± 1,93 17,3 ± 1,10
α 16,73 ± 1,49* 25,9 ± 3,21*

С3
δ 19,55 ± 3,00 18,1 ± 3,25
α 15,09 ± 1,57 21,7 ± 2,85

С4
δ 16,36 ± 1,07 13,7 ± 1,34
α 14,68 ± 1,40 22,5 ± 3,41

Р3
δ 19,41 ± 1,71 22,6 ± 3,25
α 25,59 ± 3,88 37,0 ± 6,51

Р4
δ 22,68 ± 2,18 24,4 ± 5,17
α 26,73 ± 3,44 41,5 ± 7,63

О1
δ 26,41 ± 2,58 24,2 ± 3,02
α 33,64 ± 4,21 48,3 ± 7,31

О2
δ 26,91 ± 2,43 32,4 ± 6,64
α 36,96 ± 4,47 56,9 ± 7,76

F7
δ 22,14 ± 2,06 19 ± 1,86
α 17,27 ± 1,53* 23,9 ± 2,35*

F8
δ 21,36 ± 2,00 19,6 ± 1,86
α 16,23 ± 1,34* 25,9 ± 3,38*

Т3
δ 21,23 ± 2,37 19,2 ± 1,91
α 16,55 ± 1,50* 22,4 ± 2,43*

Т4
δ 19,73 ± 1,47 18,2 ± 1,68
α 15,68 ± 1,35* 25,0 ± 3,53*

Т5
δ 25,41 ± 2,34 20,1 ± 1,40
α 21,27 ± 1,64 27,9 ± 3,04

Т6
δ 21,77 ± 2,31 19,1 ± 2,01
α 18,96 ± 1,62* 29,2 ± 3,23*
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Після проведення проби з фотостимуляцією з часто-
тою в 10 Гц у пацієнтів з мігренню з аурою та в конт ро-
льній групі статистично значущих різниць в зональному 
розподілі питомої ваги в α- та δ-діапазонах не виявлено 
(табл.  6), так само як  і  на  фонових ЕЕГ. В  обох групах 
спостерігається спадаючий потилично-лобний градієнт 
α-ритму (в І групі: в лівій півкулі 36,7 ± 3,37 — 22,2 ± 2,43; 
в правій півкулі 40,2 ± 4,94 — 23,2 ± 2,66; в конт ро льній 
групі: в лівій півкулі 44,7 ± 7,15 — 26,0 ± 3,28; в правій 
півкулі 52,9 ± 9,79 — 25,8 ± 3,53). Також спостерігається 
спадаючий потилично-лобний градієнт по δ-ритму в обох 
групах (в І групі: в лівій півкулі 28,2 ± 6,11 — 18,7 ± 1,77; 
в правій півкулі 21,1 ± 2,39 — 17,7 ± 1,75; в конт ро льній 
групі: в лівій півкулі 24,4 ± 4,00 — 16,6 ± 2,05; в правій 
півкулі 26,0 ± 4,74 — 14,3 ± 1,23).

Таблиця 6. Зональний розподіл питомої ваги основних 
частотних діапазонів електричної активності 
головного мозку при мігрені з аурою (група І) 
та у здорових   (контрольна група) при пробі 
з фотостимуляцією з частотою 10 Гц

Складові 
діапазонів 

основного ритму

Група І
(n = 10)

Конт ро льна група 
(n = 10)

Fp1
δ 23,4 ± 2,46 20,1 ± 3,08

α 28,2 ± 3,13 32,9 ± 4,69

Fp2
δ 30,3 ± 8,79 21,8 ± 3,46

α 28,7 ± 3,05 36,8 ± 5,72

F3
δ 18,7 ± 1,77 16,6 ± 2,05

α 22,2 ± 2,43 26,0 ± 3,28

F4
δ 17,7 ± 1,75 14,3 ± 1,23

α 23,2 ± 2,66 25,8 ± 3,53

С3
δ 18,2 ± 2,69 16,6 ± 4,29

α 21,7 ± 2,45 22,5 ± 3,16

С4
δ 14,9 ± 1,77 11,9 ± 1,49

α 22,2 ± 2,84 21,3 ± 3,56

Р3
δ 27,9 ± 7,99 19,6 ± 3,26

α 32,9 ± 5,03 34,9 ± 6,04

Р4
δ 20,5 ± 2,34 20,0 ± 4,35

α 34,7 ± 5,26 39,4 ± 9,20

О1
δ 28,2 ± 6,11 24,4 ± 4,00

α 36,7 ± 3,37 44,7 ± 7,15

О2
δ 21,1 ± 2,39 26,0 ± 4,74

α 40,2 ± 4,94 52,9 ± 9,79

F7
δ 18,7 ± 2,26 14,8 ± 2,08

α 21,3 ± 2,04 24,5 ± 3,39

F8
δ 22,6 ± 3,54 16,1 ± 2,08

α 20,5 ± 1,73 25,6 ± 3,58

Т3
δ 18,3 ± 2,66 20,8 ± 4,39

α 18,8 ± 1,81 23,9 ± 3,44

Т4
δ 19,5 ± 2,69 15,3 ± 2,23

α 12,1 ± 0,78 11,6 ± 1,29

Т5
δ 19,7 ± 2,70 17,1 ± 1,80 

α 21,6 ± 1,96 28,1 ± 3,40

Т6
δ 22,0 ± 3,55 14,5 ± 1,60

α 22,1 ± 2,29 26,1 ± 3,53

В групі з мігренню без аури при ритмічній фотости-
муляції з  частотою 10  Гц спостерігалось статистично 
віро гідне зниження питомої ваги α-частоти основного 
ритму в  правих лобно-скроневих відведеннях (Fp2, F8, 
T4) та  збільшення питомої ваги δ-діапазону в  правій 
скроневій зоні (F4).

Спадаючий потилично-лобний градієнт по  α-ритму 
(в лівій півкулі: 34,32 ± 4,43 — 18,64 ± 1,42; в правій пів-
кулі: 35,68  ±  4,29  — 18,5  ±  1,47) та  по  δ-ритму (в  лівій 
півкулі: 22,05  ±  1,92  — 18,10  ±  1,46 та  в  правій півкулі 
22,27 ± 1,47 — 18,68 ± 1,22) збережений (табл. 7).

Таблиця 7. Зональний розподіл питомої ваги основних 
частотних діапазонів електричної активності 
головного мозку при мігрені без аури (група ІІ) 
та у здорових (контрольна група) при пробі 
з фотостимуляцією з частотою 10 Гц

Складові діапазонів 
основного ритму

Група ІІ
(n = 22)

Конт ро льна група 
(n = 10)

Fp1
δ 27,59 ± 2,27 20,1 ± 3,08

α 23,0 ± 2,10 32,9 ± 4,69

Fp2
δ 28,36 ± 2,56 21,8 ± 3,46

α 22,96 ± 1,83* 36,8 ± 5,72*

F3
δ 18,10 ± 1,46 16,6 ± 2,05

α 18,64 ± 1,42 26,0 ± 3,28

F4
δ 18,68 ± 1,22* 14,3 ± 1,23*

α 18,5 ± 1,47 25,8 ± 3,53

С3
δ 17,23 ± 1,53 16,6 ± 4,29

α 16,64 ± 1,27 22,5 ± 3,16

С4
δ 14,05 ± 0,91 11,9 ± 1,49

α 16,14 ± 1,30 21,3 ± 3,56

Р3
δ 19,23 ± 2,13 19,6 ± 3,26

α 25,0 ± 3,09 34,9 ± 6,04

Р4
δ 19,68 ± 1,64 20,0 ± 4,35

α 26,0 ± 2,62 39,4 ± 9,20

О1
δ 22,05 ± 1,92 24,4 ± 4,00

α 34,32 ± 4,43 44,7 ± 7,15

О2
δ 22,27 ± 1,47 26,0 ± 4,74

α 35,68 ± 4,29 52,9 ± 9,79

F7
δ 19,32 ± 1,89 14,8 ± 2,08

α 18,23 ± 1,37 24,5 ± 3,39

F8
δ 18,46 ± 1,62 16,1 ± 2,08

α 17,41 ± 1,08* 25,6 ± 3,58*

Т3
δ 16,05 ± 1,32 20,8 ± 4,39

α 17,14 ± 1,30 23,9 ± 3,44

Т4
δ 17,0 ± 1,20 15,3 ± 2,23

α 16,86 ± 1,14* 24,7 ± 3,55*

Т5
δ 20,86 ± 1,73 17,1 ± 1,80 

α 21,96 ± 1,43 28,1 ± 3,40

Т6
δ 19,86 ± 2,20 14,5 ± 1,60

α 19,27 ± 1,33 26,1 ± 3,53
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На ґрунті проведеного ЕЕГ-картування пацієнтів з різ-
ними формами мігрені виявлено зниження реактивності 
кори великих півкуль по α-ритму, що більш активно про-
являлось в групі пацієнтів з мігренню без аури, а також 
активацію у цих пацієнтів повільнохвильової активності. 
Під час аналізу даних картограм виявлено, що активація 
повільнохвильових діапазонів та  пригнічення α-частот 
спостерігались переважно в  лобно-скроневих зонах 
з обох боків. Можна зробити висновок, що така особли-
вість локалізації змін питомої ваги основних ритмів ЕЕГ 
лежить в  основі формування типових зон виникнення 
нападу головного болю при мігрені з  переважанням 
в скронево-лобних ділянках. Цілком імовірно, що часті 
приступи мігренозної цефалгії можуть приводити до три-
валого пригнічення швидкохвильових компонентів осно-
вного ритму та активації повільнохвильової активності.
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О. І. Платонова, Б. А. Насібуллін
ПОРУШЕННЯ КАЛЬЦІЄВОГО ОБМІНУ ТА  ГЕНДЕРНІ ВІДМІННОСТІ 

В  КЛІНІЦІ ПАЦІЄНТІВ ІЗ  ДОРСАЛГІЄЮ
А. И. Платонова, Б. А. Насибуллин

Нарушение кальциевого обмена и  гендерные отличия в  клинике пациентов с  дорсалгиями

O. I. Platonova, B. A. Nasibullin
Violation of  calcium metabolism and gender diff erences in  the clinic of  patients with dorsalgia

Аналіз клінічних проявів (суб’єк-
тивних та  об’єктивних) у  43 хворих 
з  загостренням попереково-крижових 
алгій; показників вмісту кальцію в плаз-
мі крові; даних ядерно-магнітної резо-
нансної томографії (ЯМРТ) ушкодженого 
відділу дозволили авторам визначити 
характерну для  чоловіків більшу тяж-
кість змін структурних елементів по-
перекового відділу хребта та  більшу 
вираженість порушень функцій хребта. 
Крім того, автори встановили кореляцію 
між наявністю остеофітів, кальцинатів 
дисків та  зв’язок, вираженістю алгій 
і порушеннями вмісту кальцію в крові.

Ключові слова: біль в  спині, пору-
шення кальцієвого обміну, ЯМРТ-до-
слідження

Анализ к лини чес ких проявлений 
(субъек тивных и  объективных) у  43 боль-
ных с обострением пояснично-крестцовых 
болей; показателей содержания кальция 
в плазме крови; данных ядерно-магнитной 
резонансной томографии (ЯМРТ) повреж-
денного отдела позвоночника позволили 
авторам выявить характерную для мужчин 
тяжесть изменений структурных элементов 
поясничного отдела позвоночника и боль-
шую выраженность нарушений функций 
позвоночника. Кроме того, авторы выявили 
корреляцию между наличием остеоцитов, 
кальцинатов, выраженностью алгий и  на-
рушениями содержания кальция в  крови.

Ключевые слова: боль в  спине, нару-
шение кальциевого обмена, ЯМРТ-иссле-
дования

Analysis of  clinical manifestations 
(subjective and objective) in  43 pa-
tients with exacerbation of  lumbosa-
cral pain; indicators of  calcium in  the 
blood plasma; data of nuclear magnetic 
resonance imaging of the damaged part 
allowed the authors to reveal the char-
acteristic for men severity of  changes 
in the structural elements of the lumbar 
spine and the greater severity of  spine 
function disorders. In  addition, the au-
thors found a  correlation between the 
presence of  osteocytes, calcifi cations, 
the severity of  algia and the violation 
of  calcium in  the blood.

Key  words: pain in  the back, viola-
tion of  calcium metabolism, nuclear 
magnetic resonance imaging

*За даними ВООЗ, близько 80 % населення земної кулі 
страждають від болю в спині. Соціальна значимість цієї 
проблеми полягає ще й в тому, що більше ніж 19 % хворих 
з вертеброгенними захворюваннями нервової системи 
стають в подальшому інвалідами із стійкою втратою пра-

*© Платонова О. І., Насібуллін Б. А., 2017

цездатності [1]. Економічний тягар, яке пов’язане з болем, 
потребує значних витрат на охорону здоров’я [2].

Біль в спині становить серйозну соціальну та еконо-
мічну проблеми, та частіше всього спостерігається у до-
рослого населення — 84 % [3]. Поширеність у США серед 
дорослого населення болю в спині складає 13,1 % [4, 5]. 
Більш ніж 80 % всіх випадків болю у спині — поперекові, 
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пік цієї захворюваності припадає на  вік від  30  до  55—
60 років. Болі у спині в МКХ-10 входять в клас XIII «Хво-
роби кістково-м’язової системи та  сполучної тканини» 
(М00 — М99), підрозділ «Дорсопатії» (М40 — М54), а саме 
М42  — «Остеохондроз хребта», М47  — «Спондильоз» 
та ін.

Вивчення частоти виникнення гриж міжхребцевих 
дисків на  різних рівнях поперекового відділу хреб-
та показало, що  вони частіше виявляються на  рівнях 
хребцево-рухового сегмента (ХРС) L4  — L5 та  L5  — S1, 
що пов’язано з їхніми анатомічними особливостями (най-
більше біомеханічне навантаження, звуження задньої 
повздовжньої зв’язки та ін.) [1].

Найбільш виражені клінічні прояви гриж міжхребце-
вих дисків спостерігаються у віці 45—60 років та пере-
важають у  чоловіків (21  %) і  менше  — у  жінок (14  %). 
У віці 25—44 роки вони спостерігаються з мінімальною 
різницею, як у чоловіків, так і у жінок — відповідно 27 % 
та 25 %. Найбільша частота локалізації гриж міжхребце-
вих дисків була виявлена на хребцево-руховому сегменті 
L4 — L5 у чоловіків — 29 %, а у жінок — всього 17 % [1]. 
У разі локалізації на рівні L5 — S1 співвідношення жінок 
та чоловіків дещо інше — 26 % і 21 % відповідно.

Поряд з  тим, хоча дорсалгії відносять до  хвороб 
м’язової системи та сполучної тканини, в доступній літера-
турі ми не знайшли даних про особливості взаємозв’язку 
між клінічними проявами дорсалгій та  особливостями 
кальцієвого обміну, особливо у хворих з остеохондрозом 
хребта, хоча зв’язок останнього зі станом кісток, зв’язок 
та хрящів визначений.

Виходячи із вищевказаного, метою роботи було ви-
явити особливості клінічних проявів остеохондрозу 
попереково-крижового відділу хребта залежно від каль-
цієвого обміну у хворих жінок та чоловіків з дорсалгіями.

Матеріалом дослідження стали дані, які були отрима-
ні під час обстеження 43 хворих з болем в спині. Серед 
них було 28 (65 ± 7 %) чоловіків та 15 (35 ± 7 %) жінок, 
віком від 30 до 60 років. Усі хворі проходили докладне 
клініко-неврологічне обстеження, клінічні лабораторні 
дослідження крові, сечі, а у жінок — консультація гінеко-
лога, обстеження ділянки попереково-крижового відділу 
хребта методом ядерної магнітно-резонансної томографії 
(ЯМРТ). Давність захворювання складала від 3 до 7 років: 
із них у 13 хворих (31 ± 7 %) — до 3 років, у 28 (65 ± 7 %) — 
до 7 років та у 2 (5 ± 3 %) пацієнтів — більше ніж 7 років. 
За результатами обстеження в усіх хворих визначені пато-
логічні зміни в ділянці поперекового відділу хребта (зміна 
структури дисків, ретролістез, протрузії дисків та ін.).

Інтегративне оцінювання больового синдрому про-
водили за  допомогою візуальної аналогової шкали 
(ВАШ) в міліметрах. За вираженістю больового синдрому 
нами було виокремлено три групи: зі слабким алгічним 
синдромом (ВАШ < 40 мм) — 12 осіб; вираженим (ВАШ — 
41—60 мм) — 23 хворих; сильним больовим синдромом 
(ВАШ > 60 мм) — 8 пацієнтів.

Вивчення вмісту кальцію в сироватці крові проводили 
за  допомогою відповідного набору реактивів та  фото-
метру «Solar», Білорусь. Конт ро ль якості здійснювали, 
використовуючи конт ро льні сироватки “Lyonorm HUM 
N, P” (Чехія), “Cormay Serum HN, HP” (Польща). Конт-
ро льні показники кальцію сироватки крові склали 
2,1—2,6 ммоль/л.

За результатами аналізу клініко-неврологічного 
обстеження до  лікування (табл.  1) видно, що основні 
об’єктивні зміни, наявність яких сприяла структурним по-
рушенням хребта, це — сплощений поперековий лордоз, 

сколіоз, порушення функції хребта, вимушене положення 
тіла, обмеженість рухів в  поперековому відділі та  по-
рушення кровообігу в поперековій ділянці (набряклість 
шкірних покривів).

Таблиця 1.  Основні об’єктивні прояви больового синдрому 
попереково-крижового відділу хребта (n = 43)

Об’єктивні ознаки до лікування, 
абс./% Р

Вимушене положення тіла 39 (91 ± 4) < 0,001

Обмеження рухів у  поперековому від-
ділі хребта 43 (100 – 2) < 0,001

Патологічні симптоми напруження 43 (100 – 2) < 0,001

Сколіоз 27 (63 ± 8) < 0,001

Сплощений поперековий лордоз 39 (91 ± 4) < 0,001

Набряклість шкірних покривів в ділянці 
попереку 36 (84 ± 6) < 0,001

Оволосіння в ділянці попереку 21 (49 ± 8) < 0,005

Наявність больових тригерних точок 34 (79 ± 6) < 0,001

Підсумовуючи результати об’єктивного обстеження 
пацієнтів, треба констатувати деяку гендерну різницю 
пато логічних проявів: сплощеність поперекового лордо-
зу було виявлено у 13 (30 ± 7 %) жінок та у 26 (60 ± 8 %) чо-
ловіків. Обмеження рухів виявлене у 28 (65 ± 7 %) чоло-
віків та у 15 (35 ± 7 %) жінок, яке супроводжувалось тоніч-
ним напруженням м’язів спини. Сколіоз був у 18 (41 ± 8 %) 
чоловіків та у 9 (21 ± 6 %) жінок; правобічний сколіоз — 
у 13 (30 ± 7 %) чоловіків та 7 (16 ± 6 %) жінок, що при-
зводив до викривлення хребта та посилення больового 
феномена у  них. Такі зміни спостерігалися у  хворих, 
давність захворювання яких складала від 3 до 5 років.

Нестабільність хребцевого сегмента клінічно прояв-
лялася функціональною неспроможністю хребта, на пер-
ше місце виступав больовий синдром, який з’являвся 
або  посилювався при статичних навантаженнях, при 
переході хворого із  горизонтального у  вертикальне 
положення, при будь-яких рухах. При цьому спостеріга-
лося напруження м’язів спини, їх швидка втомлюваність, 
в результаті чого пацієнти прагнули розвантажити хре-
бет. Спостерігалося обмеження рухомості хребта при 
надлишкової рухомості на рівні ушкодженого рухового 
сегмента.

У  неврологічному статусі звертала на  себе увагу 
відсутність або  різке зниження колінних рефлексів  — 
у 27 (63 ± 8 %) чоловіків і у 14 (33 ± 7 %) жінок. Порушення 
чутливості (гіпостезія, анестезія) по  корінцевому типу 
було виявлено у 43 (100 – 2 %) хворих; у 16 (37 ± 8 %) чо-
ловіків праворуч та у 12 (28 ± 7 %) ліворуч; у 10 (23 ± 7 %) 
жінок ліворуч та у 5 (12 ± 5 %) — праворуч.

Об'єктивне оцінювання стану тіл хребців та міжхреб-
цевих дисків за  даними ЯМРТ-дослідження показало, 
що викривлення хребта було у 35 хворих (81 ± 6 %) — 
у 21 (49 ± 8 %) чоловіків і 14 (33 ± 7 %) жінок. Клиновидну 
деформацію хребців поперекового відділу було виявлено 
у 13 (30 ± 7 %) жінок та у 7 (16 ± 6 %) чоловіків. Зниження 
висоти міжхребцевих дисків виявлене у  43  (100  –  2  %) 
хворих. Грижі Шморля (частіше в сегменті L3 — L4 і L4 — L5 
та L5 — S1) були виявлені у 24 (56 ± 8 %) чоловіків (p < 0,1) 
та у 12 (28 ± 7 %) жінок. Тобто, патологічні зміни в сегмен-
тах хребта та їхні клінічні прояви були сильніше і частіше 
спостерігалися у хворих чоловічої статі.
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В  той же  час, однаковою мірою як  у  чоловіків, так 
і  у  жінок, виявлено дифузну деформацію замикаю-
чих пластин суміжних суглобових поверхонь хребців. 
Розростання замикаючих пластин тіл хребців попере-
кового відділу спостерігалось на  ЯМРТ у  26  (96  ±  4  %) 
чоловіків та у 10 (67 ± 13 %) жінок (p < 0,05). При цьому 
крайове кільце та повздовжня зв’язка були осифіковані 
та кальцинувались у жінок в 40 % випадків, а у чоловіків 
такі зміни були в  100  % випадків, спостерігалися кра-
йові остеофіти, які були крючковидні або  клювовидні. 
Можливо, що остеофіти можуть бути тими патологічни-
ми утвореннями, які сприяють виникненню порушень 
рухомості в хребті.

Поряд з  тим, треба зауважити, що  за  даними ЯМРТ, 
у 60 ± 8 % обстежуваних хворих на передній та задній 
поздовжніх зв’язках, в жовтій зв’язці, частково — в дисках 
хребта було виявлено кальцифікацію, що поєднувалася 
з клінічним погіршанням перебігу дорсалгій. Можна при-
пустити, що саме порушення обміну кальцію в організмі 
є одним із механізмів, які зумовили появу патологічних 
змін в структурних елементах хребта, тобто стан кальці-
євого обміну має стосунок до патоґенезу остеохондрозу 
попереково-крижового відділу хребта.

За результатами дослідження стану показників обміну 
кальцію в  обстежуваних нами пацієнтів вміст кальцію 
в сироватці крові хворих був неоднозначним (табл. 2).

Таблиця 2.  Показники вмісту кальцію в крові у хворих 
з дорсалгіями

Вміст 
кальцію

Хворі

нижче норми
(1,7—1,9)

норма
(2,1—2,6)

вище норми
(2,8—3,2)

Частка осіб, абс./%

Чоловіки (n = 28) 16 (57 ± 10) 7 (25 ± 8) 51 (18 ± 7)

Жінки (n = 15) 3 (20 ± 11) 5 (34 ± 13) 7 (47 ± 13)

Усього (n = 43) 19 (44 ± 8)* 12 (28 ± 7) 12 (28 ± 7)

Примітка: * — p < 0,05

Як видно з отриманих даних, кількість хворих з тим 
чи іншим порушенням обміну кальцію взагалі збігається 
з вираженістю больового синдрому. Виражений, стійкий 
алгічний синдром зафіксовано у 23 хворих, а зниження 
вмісту Са+2  — у  19; помірний больовий синдром ви-
явлений у 12 хворих — нормальний рівень Са2+ в крові 
був у тих же самих 12 хворих. Якщо сильний больовий 
синдром діагностували у  8  хворих, то  перевищення 
норми вмісту Са2+ спостерігалось у 12 обстежених, у яких 
на  ЯМРТ були виявлені остеофіти або/та  кальцинати 
зв’язок. Треба зауважити, що чоловіки складали більшу 
частку групи зі зниженим вмістом кальцію в плазмі.

Отже, результати нашого обстеження хворих з  клі-
нічними проявами ушкодження попереково-крижового 

відділу хребта внаслідок поширеного остео хондрозу 
показали, що загалом при однаковій картині порушень 
є і деякі особливості цих проявів. По-перше, було визна-
чено, що чим раніше відбувався маніфест пошкоджень, 
тим яскравіше була клінічна картина. По-друге, вираже-
ність алгічного синдрому корелює зі зниженням вмісту 
кальцію в плазмі крові і навпаки збільшення вмісту каль-
цію корелює з наявністю остеофітів і кальцифікатів. По-
третє, у чоловіків тяжкість клінічної картини та структурні 
зміни в хребцях вираженіші ніж у жінок.
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Проведена коррекция мнести чес-
ких дисфункций с  использованием ноо-
тропного препарата  — Ноофена, а  также 
физиотерапевти чес кого метода  — магни-
тостимуляции у 60 пациентов после пере-
несенного инсульта. Установлена эффек-
тивность ноофена при восстановлении 
исполнительских функций, улучшения ряда 
показателей когнитивного дефицита.

Авторы делают вывод о том, что мнести-
чес кие нарушения являются функциональ-
ной «мишенью», разработка эффективных 
способов фармакокоррекции которой 
в  пост инсультном периоде должна быть 
исследована для  выяснения патогенети-
чес ких механизмов ишемизации мозга.

Ключевые слова: инсульт, ишемия моз-
га, мнести чес кие дисфункции, патогенети-
чес кие механизмы, фармакологи чес кая 
коррекция, ноотропы, магнитотерапия

Проведено корекцію мнестичних 
дисфункцій з використанням ноотроп-
ного препарату  — Ноофену, а  також 
фізіотерапевтичного методу  — магні-
тостімуляціі у  60  пацієнтів після пере-
несеного інсульту. Встановлено ефек-
тивність Ноофену під час відновлення 
виконавських функцій, поліпшення низ-
ки показників когнітивного дефіциту.

Автори роблять висновок про те, 
що  мнестичні порушення є  функціо-
нальною «мішенню», розроблення ефек-
тивних способів фармакокорекції якої 
в постінсультному періоді має бути до-
слідженим для з’ясування патогенетич-
них механізмів ішемізації мозку.

Ключові слова: інсульт, ішемія моз-
ку, мнестичні дисфункції, патогенетичні 
механізми, фармакологічна корекція, 
ноотропи, магнітотерапія

The study involved 60 patients with 
symptoms of  post-stroke mnestic dys-
functions using nootropic  — Noofen 
and physiotherapy method — magnetic 
stimulation in 60 patients after a stroke. 
The  effi  ciency of  neuroprotective drug 
in  restoring of  performing functions 
was proved, turned out to  be  effi  cient 
when restoring MMSE score, magnetic 
therapy  — in  restoring memory.

The  authors conclude that mnestic 
dysfunctions are the functional “target” 
that should be  pharmacologically cor-
rected throughout the post-stroke pe-
riod for the cerebral ischemia pathoge-
netic mechanisms evaluation.

Keywords: stroke, cerebral ische-
mia, mnestic dysfunctions, pathogenic 
mechanisms, pharmacologic correction, 
nootropic, magnetic therapy

*Цереброваскулярная патология в настоящее время 
переросла из  медицинской проблемы в  социальную, 
поскольку является одной из ведущих причин леталь-
ности, инвалидизации, снижения качества жизни [1—4]. 
Причем в своих исследованиях многие авторы делают 
акцент на  постинсультных немоторных нарушениях, 
к  примеру, мнести чес ких, превалирование которых 
в  восстановительном периоде является ключевым 
патогенети чес ким звеном манифестации остаточных 
органи чес ких и, как следствие этого, функциональных 
поражений паренхимы мозга [1, 5, 6].

Важнейшей фундаментальной задачей, как нам пред-
ставляется, после восстановления витальных функций 
у  пациентов с  инсультом является целенаправленное 
воздействие на  «субстрат» патологи чес кого состоя-
ния, а  именно на  те  изменения активности, формы и/
или структуры мозга и  в  целом организма человека, 
которые детерминируют формирование ишеми чес ких 
воздействий на паренхиму мозга, их стабилизацию и по-
следующую в течение постинсультного состояния про-
цедуру регрессии альтерирующих влияний. Мы пытаемся 
проследить у пациентов с инсультом — какие изменения 
у них остаются в динамике патологи чес кого состояния, 
чтобы, выяснив их  детерминирующие особенности, 
разработать патогенети чес ки обоснованную систему 
фармакокоррекции и  превентивной фармакотерапии 
возможных немоторных осложнений в раннем периоде 
инсульта.

Показано, что мнести чес кие дисфункции оказыва-
ют существенное негативное воздействие на  процесс 
реабилитации больных с  инсультом  [5, 7]. Известно, 
что у  пациентов с  персистирующими когнитивными 
нарушениями в постинсультном периоде прогноз на вы-
здоровление хуже, а  восстановление неврологи чес-
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кого дефицита происходит длительнее, по сравнению 
с  таковыми показателями у  больных без или  с  незна-
чительно менее выраженными мнести чес кими рас ст-
ройствами [2, 5, 7].

Следовательно, поскольку даже после восстанов-
ления витальных функций организма когнитивный 
дефицит часто персистирует, логично предположить, 
что детерминирующая его  [когнитивный дефицит] 
патология структур лимби чес кой системы (ЛС) и  ком-
плексная афферентно-эфферентная недостаточность 
нейротрансмиссии между структурами ЛС, корой мозга 
и  сенсорными системами является одним из  канди-
датов на  роль «объек та» ишемизации мозга и  его по-
следствий. Для  коррекции мнести чес ких дисфункций 
используют некоторые фармакологи чес кие препараты, 
выбор которых хоть и  обусловлен пониманием про-
фильных специа листов патогенети чес ких механизмов 
заболевания, но в большей части является эмпири чес-
ким. При  этом предпочтение в  проводимой терапии 
отдается полисенсорной афферентации для активации 
когнитивных функций с  применением как медикамен-
тозных, так и  немедикаментозных средств, причем 
среди немедикаментозных методов особое внимание 
уделяется физиотерапевти чес ким методам, к  примеру, 
магнитотерапии [8].

Среди эффективных препаратов для  лечения ког-
нитивных постинсультных нарушений выгодно вы-
деляется γ-амино-β-фенилмасляной кислоты гидрох-
лорид, Ноофен® (Олайнфарм, Латвия), как истинный 
ноотроп комплексного действия с  широким спектром 
фармакологи чес кой активности Препарат относят 
к  транквилоноотропам. Возможность длительного ис-
пользования в любом возрасте без побочных эффектов 
во многом обусловлена сродством к естественным ме-
таболитам организма. В случаях постинсультного когни-
тивного дефицита особенно важны адаптогенный, анти-
стрессовый, антиаритми чес кий и гипотензивный эффек-
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ты, улучшение церебральной гемодинамики при ишемии 
мозга, нормализация вегетативной регуляции при 
церебральной ангиодистонии. Помимо этого, Ноофен® 
используют при постинсультных судорожном синдроме 
и спастичности (сродство с баклофеном) [9—11].

Цель работы  — исследование фундаментальных 
механизмов ишемизации мозга у больных с мнести чес-
кими дисфункциями в  послеинсультном периоде по-
средством проведения фармакокоррекции ноофеном 
и магнитотерапии.

Обследовано 60 пациентов (40 мужчин и 20 женщин) 
в возрасте от 40 до 60 лет, у которых нейровизуализа-
цион но был верифицирован инсульт мозга с сохранно-
стью функции речи и письма. Пациенты были рандоми-
зированы на  3  клини чес кие группы. Первую (конт-
ро льную) группу составили 20  пациентов (11  мужчин 
и  9  женщин), которым в  комплексной реабилитации 
не назначали ноотропных препаратов и физиотерапевти-
чес ких процедур. Пациентам второй группы (20 пациен-
тов — 12 мужчин и 8 женщин) на этапе нейрореабилита-
ции в течение 20 дней проводили процедуры магнито-
стимуляции (час тота базовых импульсов составляла 
от 180 до 195 Гц, частота группы импульсов — в пределах 
от 12,5 до 29 Гц, средняя индукция магнитных полей — 
в пределах 100 μТ. Пациенты третьей группы (20 пациен-
тов — 17 мужчин и 3 женщины) в течение трех месяцев 
после выписки из  стационара принимали Ноофен® 
по одной таблетке (250 мг) 3 раза в день.

Исследование когнитивных функций проводили 
с помощью короткой шкалы психи чес кого состояния — 
MMSE, батареи тестов для исследования лобной дисфунк-
ции — FAB, теста на запоминание 10 слов по методике 
А. Р. Лурия и теста рисования часов. Для исследования 
эмоционального состояния использовали гериатри-
чес кую шкалу депрессии — GDS. Тестирование во всех 
группах проводили дважды, в  начале исследования 
и через три месяца.

Полученные данные обрабатывали статисти чес ки, 
сравнивая полученные результаты пациентов исследу-
емых групп с результатами у лиц конт ро льной (первой) 
группы, а также между собой, применив модель поряд-
ковой логисти чес кой регрессии, в частности логисти чес-
кую регрессию с кумулятивной связью [4]. В качестве ми-
нимальных достоверных различий принимали p < 0,05.

При  опросе большинство пациентов отмечали зна-
чительное улучшение. Улучшения касались и интеллек-
та: легче стало читать газеты, стало проще в  общении 
с  семьей. Исследования по  шкале MMSE у  пациентов 
2-й  группы после проведенной магнитотерапии вы-
явило улучшение результатов — 23,1 ± 0,7 балла против 
22,3  ±  0,5  балла в  конт ро ле (p  >  0,05). Анализ резуль-
татов отдельных субтестов шкалы MMSE показал, что 
у пациентов 2-й группы улучшился результат по субте-
сту «Произвольное внимание» (3,7  ±  0,2  балла против 
3,2 ± 0,1 балла в конт ро льной группе; p < 0,05). Улучшение 
наблюдалось и по показателям теста для исследования 
лобной дисфункции FAB — 14,7 ± 1,1 против 11,5 ± 1,1 
в конт ро ле (p < 0,05), при этом после лечения лучше вос-
становились те когнитивные функции, которые опреде-
лялись по субтестам «Скорость речи», «Простая реакция 
выбора» и «Затрудненная реакция выбора».

У  пациентов 3-й  группы, принимавших Ноофен®, 
установлено улучшение когнитивных функций в тестах 
MMSE (25,5  ±  0,7  балла против 22,3  ±  0,5 в  конт ро ле; 
p < 0,01) и FAB (14,3 ± 0,2 балла против 11,5 ± 0,3 балла 
в конт ро ле; p < 0,001).

Достоверно лучшими стали результаты по  тестам 
«Произвольное внимание» (3,9  ±  0,1  балла против 
3,2  ±  0,1 балла; p  <  0,05) и  «Память» (2,5  ±  0,2 про-
тив 2,0  ±  0,1  балла; p  <  0,05). В  тесте на  запоминание 
10  слов разница показателей по  сравнению с  конт ро-
лем после проведенного лечения ноофеном составила 
в  каждом последующем предъявлении: 0,65  ±  0,01; 
1,54 ± 0,06; 1,85 ± 0,04 слов, в отсроченном предъявле-
нии —1,74 ± 0,04 (во всех случаях p < 0,001). Во 2-й группе 
отмечена тенденция к  улучшению и  аналогичная раз-
ница по сравнению с конт ро лем составила: 0,36 ± 0,05; 
0,81 ± 0,06; 0,84 ± 0,08; 0,79 ± 0,03 (p > 0,05).

Прием исследуемого ноотропного препарата и маг-
нитотерапия в  среднем улучшают результаты MMSE. 
Влияние Ноофена® оказалось достоверно лучшим  — 
соотношение шансов по  сравнению с  конт ро лем со-
ставило 13,1.

Сравнение результатов нейропсихологи чес кого 
исследования с  батареей тестов FAB показало, что ис-
пользование метода фармакокоррекции способствовало 
улучшению результатов FAB. Статисти чес ки значимыми  
оказались результаты лечения ноотропным препаратом 
Ноофен® (p < 0,001).

Тест рисования часов также подтвердил положитель-
ную динамику реабилитации когнитивных рас ст ройств 
в 3 группе (с 8,4 ± 0,06 до 9,1 ± 0,05 балла; p < 0,05), а так-
же в сравнении со 2-й и конт ро льной группами.

Учитывая высокое влияние эмоционального состо-
яния на мнести чес кие функции, были оценены антиде-
прессивное влияние ноотропного препарата и магнито-
терапии. Установлены лучшие результаты до и после те-
рапии у пациентов 3 группы (7,3 ± 0,03 и 6,2 ± 0,4 p < 0,05) 
по сравнению с результатами пациентов 2-й (7,5 ± 0,05 
и 6,9 ± 0,06) и конт ро льной (p < 0,05) групп.

Наши данные свидетельствуют о  том, что исполь-
зование предложенных методов лечения у  пациентов, 
перенесших инсульт, приводит к регрессу депрессивной 
симптоматики и  характеризуется снижением оценки 
по  шкале GDS, а  использование Ноофена®  — даже 
со статисти чес кой значимостью.

Следовательно, регрессия клини чес ких признаков 
инсульта, а значит, и усиление выраженности саногенети-
чес ких воздействий не  всегда способствует в  большин-
стве случаев нормализации мнести чес ких (когнитивных) 
функций. Это, с одной стороны, показывает их большую 
латенцию в  аспекте нормализации функционирования 
нейронов, а с другой стороны — демонстрирует первую 
функциональную «мишень», разработка способов фарма-
кокоррекции которой в постинсультном периоде должна 
быть исследована с особой точностью. Учитывая способ-
ность постинсультных когнитивных нарушений к восста-
новлению, различную скорость восстановления функций 
нейронов отдельных зон коры и подкорковых образований 
мозга, а также строго лимитированные временные рамки 
постинсультного периода, важным является целенаправ-
ленное использование определенных терапевти чес ких 
мероприятий на этапе реабилитации. Особенно — макси-
мальное восстановление мнести чес ких дисфункций, по-
скольку это представляем в качестве одного из возможных 
кандидатов на «субстрат» ишемизации мозга.

Дальнейшие исследования, касающиеся коррекции 
когнитивного дефицита в постинсультном периоде, целе-
сообразно направить на  изучение эффектов комбини-
рованного использования Ноофена® и магнитотерапии 
для выявления возможных потенцирующих и синергети-
чес ких эффектов.
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ЯКІ МЕШКАЮТЬ У  МІСТІ ХАРКОВІ ТА  ОБЛАСТІ
А. Е. Дубенко, Л. Н. Танцура, А. В. Шатилло

Структура назначения антиэпилепти чес ких препаратов у  детей, больных эпилепсией, 
проживающих в  городе Харькове и  области

A. Ye. Dubenko, L. M. Tantsura, A. V. Shatillo
Pattern of  antiepileptic drug prescription in  children living in  Kharkiv-city and region

В статті наведено результати оброб-
лення даних щодо перебігу та  медика-
ментозного лікування епілепсії у  дітей, 
які мешкають у  місті Харкові та  області. 
Аналіз проведено за  допомогою зістав-
лення даних регістру з  відповідними 
показниками з  інших джерел, а  саме 
структура вживання антиепілептичних 
засобів та показники фармакорезистент-
ності у хворих з інших областей України, 
які спостерігалися у ІНПН НАМН України 
у  відповідний період, та  даними анало-
гічних публікацій з  інших країн світу. 
Запропоновано використання показника 
сумарної фармакорезистентності як інте-
грального оціночного показника якості 
лікування у популяції хворих на епілеп-
сію, проаналізовано різні варіанти об-
числення цього показника.

Результати аналізу регістру про-
демонстрували, що  структура вживан-
ня антиепілептичних препаратів (АЕП) 
у  Харківській області близька до  світо-
вих показників: вальпроати  — 39,9  % 
(1-ше  місце), карбамазепін  — 38,6  % 
(2-ге місце); різні варіанти оцінки фарма-
корезистентності дають показник близь-
ко 20 %, що менше ніж загальновизнаний, 
близько 30 %, для усієї популяції хворих 
на  епілепсію, але збігається з  деякими 
публікаціями щодо фармакорезистент-
ності у  дитячій популяції; різниця між 
показниками фармакорезистентності, об-
численими за даними регістру, та за да-
ними спеціалізованого епілептологічного 
центру складає близько 10  %, що  дає 
підстави рекомендувати направлення 
дітей з  дебютом епілепсії до  подібних 
установ без зволікань.

Ключові слова: дитяча епілепсія, ре-
гістр, антиепілептичні препарати, фарма-
корезистентність

В  статье представлены результаты 
обработки данных касательно течения 
и  медикаментозной терапии эпилепсии 
у детей, проживающих в городе Харькове 
и  области. Проведенный анализ базиру-
ется на  сопоставлении данных реестра 
с соответствующими показателями из дру-
гих источников, а  именно, структуру при-
менения антиэпилепти чес ких препаратов 
(АЭП) и показатели фармакорезистентности 
у  больных из  других областей, наблюдав-
шихся в  ИНПН НАМН Украины в  соответ-
ствующий период времени, сопоставля-
ли с  данными аналогичных публикаций 
по  другим странам. Предложено исполь-
зование показателя суммарной фармако-
резистентности в  качестве интегрального 
оценочного показателя качества лечения 
в популяции больных эпилепсией, проана-
лизированы различные варианты расчета 
этого показателя.

Результаты анализа реестра продемон-
стрировали, что структура использова-
ния АЭП в  Харьковской области близка 
к  мировым показателям: вальпроаты  — 
39,9 % (1-е место), карбамазепин — 38,6 % 
(2-е мес то); разные варианты оценки фар-
макорезистентности дают показатель око-
ло 20 %, что меньше общепризнанных 30 %, 
для общей популяции больных эпилепсией, 
но  совпадает с  некоторыми публикация-
ми относительно фармакорезистентности 
в детской популяции; разница между пока-
зателями фармакорезистентности, рассчи-
танными по данным реестра, и по данным 
эпилептологи чес кого центра составляет 
около 10 %, что даёт основания для реко-
мендации о скорейшем направлении детей 
с дебютом эпилепсии в подобные центры.

Ключевые слова: детская эпилепсия, 
регистр, антиэпилепти чес кие препараты, 
фармакорезистентность

The article presents data process-
ing results concerning course and 
drug treatment of  children living 
in Kharkiv-city and region. An analysis 
has been done by  the help of  com-
parison between register data and 
compatible data from other sources, 
i.  e. pattern of  antiepileptic drug 
(AED) usage and pharmacoresis-
tance in  patients from other regions 
of Ukraine, who were treated in INPN 
NAMS of  Ukraine in  the same time 
period, and analogous publication 
data from diff erent countries. General 
pharmacoresistance has been pro-
posed to  use as  integral assessment 
index of treatment quality in epileptic 
patient population, analysis of diff er-
ent calculation ways has been done.

The  results of  registry analysis 
have shown that AED usage pattern 
in  Kharkiv-city and region is  close 
to  the world’s  one: valproates  — 
39.9 % (1st place), carbamazepine — 
38.6  % (2nd  place); different ways 
of  pharmacoresistance assessments 
give an index about 20 %, that is less 
than conventional index, about 30 %, 
for general epileptic patient’s  popu-
lation, but very close to  some pub-
lications’ data concerning pediatric 
population; a  difference between 
pharmacoresistance index calculated 
from registry and from epileptologic 
specialized center is  about 10  %, 
which gives a  base for recommen-
dation to reference patients with epi-
lepsy debut to  such centers as  soon 
as  possible.

Keywords: pediatric epilepsy, re-
gis ter, antiepileptic drugs, pharma-
coresistance

*Епілепсія — широко відоме, навіть пересічному гро-
мадянину, захворювання, описи якого є ще в античних 
джерелах. Зважаючи на те, що епілепсія зумовлена змі-
нами, які відбуваються у центральній нервовій системі 
і  призводять до  специфічних клінічних проявів та  на-
слідків для  функцій головного мозку, ця  хвороба має 
велике соціальне значення, що інколи перевершує вплив 
на суспільство більш поширених хвороб. Це твердження, 
в першу чергу, стосується дитячого віку.

Особливістю дитячого віку, як загалом, так і стосовно 
епілепсії, є вища, ніж у дорослих, захворюваність та наяв-

*© Дубенко А. Є., Танцура Л. М., Шатілло А. В., 2017

ність великої кількості специфічних вікових форм. Серед 
таких форм є так звані «злоякісні», які майже не піддають-
ся лікуванню, та «доброякісні», які, як вважається, добре 
відповідають на лікування або навіть можуть зникнути 
з часом і без лікування.

Можна сперечатися щодо лікування злоякісних форм 
та  можливості позбавитися від  доброякісної форми без 
лікування, але необхідність медикаментозної терапії, 
а саме антиепілептичної, здебільшого не визиває сумнівів 
ні у фахівців-епілептологів, ні у більшості батьків хворих. 
Якщо врахувати невелику питому вагу хворих на злоякісні 
форми (синдроми Веста, Драве, Леннокса — Гасто та ін.) 
та досить незнач ну категорію хворих, які мають структурну 
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патологію головного мозку, що доступна для хірургічної 
корекції, і  які, також, певний час потребують медика-
ментозної антиепілептичної терапії, то стає зрозумілим, 
що антиепілептичні препарати (АЕП) — це основний засіб 
першої лінії у лікуванні дитячих епілепсій.

У  цьому контексті слід згадати, що  епілепсія, як  ди-
тяча, так і доросла, досить рідко несе загрозу для життя 
хворого, але наявність будь-яких епілептичних нападів, 
навіть нечастих, має катастрофічні наслідки для  якості 
життя хворого та його соціального функціонування і, на-
впаки, вдало і вчасно призначена АЕП-терапія дозволяє 
забезпечити відновлення/збереження психічних функцій 
та соціальну інтеграцію хворих.

Отже, зважаючи на  вищесказане, неможливо пере-
оцінити значення АЕП-терапії для епілептології. Але, з ін-
шого боку, звертає на себе увагу велика кількість АЕП, 
що  зазвичай свідчить про недостатню ефективність 
та/або наявність інших вад чи недоліків у певної фармако-
логічної групи. Дійсно, частка хворих, у яких не вдається 
досягнути задовільного результату за  допомогою АЕП, 
зараз, як  і 10 років тому, коливається близько відмітки 
у 30 відсотків [1, 2]. Зрозуміло, що ці цифри значно від-
різняються у  різних вікових та  етнічних популяціях і, 
найголовніше, залежать від медичних аспектів — фахо-
вості призначення АЕП, переліку доступних АЕП, їхньої 
якості, культурних аспектів взаємодії хворого та лікаря 
або комплаєнсу. Крім того, треба наголосити, що показ-
ник у 30 % є «скоригованим», тобто він враховує «дійсну» 
фармакорезистентність серед хворих, які отримували 
адекватні АЕП, в адекватному дозуванні. Частка хворих, 
які отримують АЕП-терапію і не досягають ремісії — знач-
но більша.

Дослідження структури призначення АЕП у Харкові 
та Харківській області на великому статистичному мате-
ріалі, її зіставлення зі світовими тенденціями та резуль-
татами лікування, на  нашу думку, дозволить виявити 
та скоригувати недоліки у наданні епілептологічної допо-
моги дитячому населенню та становить мету цієї роботи.

Дослідження було проведено за допомогою анке-
тування дитячих неврологів міста та  області. Анкету 
для лікарів, що було розроблено на початку досліджен-
ня, заповнює лікар, який спостерігає хворого. Анкета 
є у  варіанті веб-ресурса, який може бути заповнений 
он-лайн, та у паперовому вигляді. З метою дотримання 
законодавства щодо персональних даних, прізвище, 
ім’я  та  по  батькові перетворюють на  деперсоналізо-
ваний ідентифікатор, що запобігає ідентифікації особи 
та дублюванню записів.

Анкета містить великий перелік питань, які можуть 
мати значення під час аналізу питань етіології, патоґене-
зу, реабілітації та терапії епілепсій. Великий блок питань 
присвячено медикаментозній терапії. Цей блок містить 
інформацію щодо назви АЕП, їх дозування та причин від-
міни, і повинен оновлюватися щоразу після відвідування 
лікаря, у  разі виникнення змін. Незважаючи на  певні 
технічні і організаційні складнощі стосовно підтримання 
актуальності та бажаної деталізації інформації, зібрана 
інформація дозволяє оцінювати структуру призначень 
АЕП та результативність лікування.

За період з січня 2016 до лютого 2017 було накопи-
чено та оброблено 853 анкети та зроблено 1023 записи 
у електронний регістр.

За  віком діти, інформацію про яких було внесе-
но до  регістру, складали групу віком від  1-го  місяця 
до  16  років, середній вік  — 6,3  ±  4,2  роки. Розподіл 
за статтю — 517 хлопчиків (60,6 %) та 336 дівчат (39,4 %).

Вивчення публікацій на оголошену тему виявило до-
слідження, де проведені аналіз та зіставлення структури 
призначень АЕП у  різних типах клінік  — “Educational” 
та “Governmental”  [3]. Хоча нам важко оцінити відмін-
ності між цими клініками в  Йорданії, але, ймовірно, 
цей аналіз стосується ролі спеціалізованих центрів 
у  лікуванні епілепсії. Це  питання нам також здалося 
важливим, тому додатково нами був проведений аналіз 
медичних записів відділу дитячої психоневрології та па-
роксизмальних станів ІНПН НАМН України (ВДПН). Було 
відібрано 100  хворих, які перебували/спостерігалися 
у  відділенні у  відповідний створенню регістру період 
і які не були внесені до регістру, бо були мешканцями 
інших областей. До  уваги брали АЕП, рекомендовані 
до прийому під час виписки.

Під  час аналізу записів дитячого регістру епілепсії 
з самого початку стає зрозумілим необхідність поділу 
загальної популяції на  вікові групи, зважаючи на  пе-
реважання важкокурабельних та  злоякісних форм 
у  ранньому віці та  відносну доброякісність епілепсій 
с дебютом у більш дорослому віці. Для цього хворі були 
поділені на  три вікові групи: 0—4  роки, 4—10  років 
і 10—18 років.

У  таблиці 1 наведено перелік та  частоту вживання 
доступних в  Україні АЕП. Можна бачити, що  провідні 
позиції, з незначною різницею, посідають АЕП, які на-
лежать до  категорії «старих»  — вальпроєва кислота 
та карбамазепін.

Таблиця 1. Перелік та частота вживання доступних в Україні АЕП

Кількість 
записів 

регістру та (%)

Дані записів 
ВДПН

Дослідження [3]
n (%)

Карбамазепін 329 (38,6) 43 209 (30,1)

Вальпроєва кислота 340 (39,9) 36 329 (47,4)

Бензобітал 28 (3,3) 2 —

Фенобарбітал 8 (0,9) 0 50 (7,2)

Фенітоїн 0 0 1 (0,1)◊

Етосуксимід 4 (0,5) 2 —

Ламотриджин 88 (10,3) 12 17 (2,4)◊

Клоназепам 26 (2,0) 4 18 (2,6)

Топірамат 110 (12,9) 17 29 (4,2)

Леветирацетам 67 (7,9) 19 30 (4,3)

Окскарбамазепін 3 (0,4) 3 5 (0,7)◊

Габапентін 0 0 1 (0,1)◊

Прегабалин 1 (0,1) 1 —

Усього призначень 1004 139 689*

Усього хворих 853 100 696*

Примітки. * — До таблиці не внесено вігабатрін та вітамін В6; 
◊ — призначали лише в комбінації з основним АЕП

Звертає на себе увагу досить низький рівень вико-
ристання АЕП першої генерації (барбітуратів та  фені-
тоїну), що можна розцінювати як позитивну тенденцію, 
зважаючи на  несприятливий профіль дії барбітуратів 
на когнітивні функції та високий ризик токсичних ефек-
тів фенітоїну.

Під час порівняння отриманих показників з резуль-
татами аналогічних досліджень з  інших країн можна 



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2017. Том 25, випуск 3 (92) 113

НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ

бачити, що, як  і  в  нашому дослідженні, перше місце 
за  кількістю призначень займає вальпроєва кисло-
та  [3]. При цьому співвідношення частоти призначень 
інших АЕП у різних країнах мають значні розходження. 
Наприклад, дослідження [4], що ґрунтується на аналізі 
даних Дослідницької бази даних загальної практики 
Великої Британії (UK General Practice Research Database) 
за період 1993— 2005 рр., виявило, що друге за частотою 
призначень місце посів ламотриджин (19,9 %). Більшість 
інших публікацій [5], що ґрунтуються на даних з інших 
країн, віддають друге місце карбамазепіну. Цікаво, 
що у Південній Кореї вальпроати поступилися першим 
місцем більш сучасному аналогу карбамазепіну — ок-
скарбазепіну [6], а в Україні, зокрема в Харківській об-
ласті, його призначення є досить обмеженим.

Згадана вище публікація  [3] та  інші джерела  [5, 7] 
вказують на  тенденцію до  збільшення частки призна-
чень АЕП нових генерацій і розцінюють цю тенденцію 
як  позитивну, незважаючи на  те, що  доказова база 
для остаточного підтвердження їх переваги над старими 
або один перед одним вважається недостатньою. Наші 
дані також свідчать про зростання частки нових АЕП, яке 
можна побачити при перерахунку частки АЕП з ураху-
ванням дат дебютів епілепсії, тобто частот їх призначень 
в  різних вікових групах. Найбільше зростання частки 
призначень в Харківській області за останні 2—3 роки 
продемонстрував леветирацетам.

З таблиці 1 можна бачити, що структура призначень 
спеціалізованого центру та  дані з  загальної популяції 
дещо відрізняються, але ці відмінності можна вважати 
прийнятними та  зрозумілими. У  загальній популяції 
вальпроати мають перевагу як засіб з більш широким 
спектром дії ніж карбамазепін. Ламотриджин та  топі-
рамат  — менш «популярні», бо  потребують тривалої 
титрації. Про інші АЕП лікарі або менш поінформовані, 
як  наприклад, про окскарбазепін, або  менш впевнені 
щодо обґрунтованості призначення високовартісного/
нового засобу, наприклад, леветирацетаму. Є  засоби 
з вузьким спектром дії, які до того ж не зареєстровані 
в  Україні (етосуксимід), тому зазвичай їх  призначають 
лише в  складних випадках і  лише в  епілептологічних 
центрах.

Як  вже було згадано, найбільш критичним показ-
ником якості лікування епілепсій є частка фармакоре-
зистентних випадків. Оскільки вірогідне визначення 
дійсної фармакорезистентності є  досить складним, 
містить нестандартизований елемент або  елемент 
суб’єктивності (у частині адекватності вибору АЕП пер-
шої та другої лінії при малопоширених варіантах нападів 
або епілептичних синдромах), тому потребує для свого 
визначення дуже доброї фахової підготовки оператора 
регістру і  безпосереднє, «механічне», внесення цього 
розділу до  регістру є  некоректним. Однак регістр без 
особливих зусиль дозволяє визначити сумарну фар-
макорезистентність (тобто псевдо-, відносну та дійсну 
фармакорезистентність).

Для оцінення загальної фармакорезистентності було 
обрано 3 набори формальних критеріїв:

1. Два чи більше АЕП, які приймає (на час внесення 
до  регістру) хворий, тривалість захворювання більше 
1-го року та відсутність ремісії.

2. Два чи більше АЕП, які приймає (на час внесення 
до  регістру) хворий, тривалість захворювання більше 
2-х років та відсутність ремісії.

3. Будь-яка кількість АЕП, відсутність ремісії та три-
валість захворювання більше двох років.

Частка хворих, %

Набір критеріїв 1  Набір критеріїв 2  Набір критеріїв 3
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Рис. 1. Частка резистентних хворих у вікових групах 
за даними регістру

Аналізуючи наведені дані (рис.  1), можна зробити 
кілька висновків. Отримані значення дійсно є близькими 
до  загальноприйнятих 30  % фармакорезистентності. 
Набір критеріїв №  3 для  оцінення загальної фарма-
корезистентності в  популяції, можливо, викривляє 
віковий розподіл цього показника, тому що  відсутнє 
вікове «провалля» для групи дітей 4—10 років, а в гру-
пі  10—18  років, де  теоретично має спостерігатися 
кумулятивний ефект, отримано мінімальний показник 
(31,9  %). З  іншого боку, нами не  було знайдено публі-
кацій з аналізом вікового розподілу показників фарма-
корезистентності, і  наше припущення щодо кореляції 
захворюваності на епілепсію з фармакорезистентністю 
може бути хибним.

Критерії №  1 і  №  2 дають подібні один до  одного 
результати і мають очікуване провалля для групи дітей 
4—10 років, але цифри, які менше ніж 30 %, визивають 
недовіру, тому що  практичний досвід свідчить про 
значну частку хворих, чия «фармакорезистентність» 
пов’язана з неадекватною терапією і, як вже згадувалося 
вище, ми  очікували показники значно більші за  30  %. 
Крім  того, ці  критерії не  відрізняють тих хворих, які 
не мають повної ремісії нападів, але вони не вважаються 
фармакорезистентними, бо  АЕП «діють», зменшуючи 
кількість нападів до  прийнятного рівня. Ця  категорія 
хворих мала б завищити отримані показники.

На  нашу думку, єдиним правдоподібним пояснен-
ням цього факту може бути поганий комплаєнс. Тобто, 
хворі/батьки, які не задоволені результатами лікування, 
не надають дозволу на внесення до регістру їхніх даних, 
не звертаються до лікаря за місцем проживання, або на-
дають викривлену (неправдиву, чи неповну) інформацію 
щодо перебігу хвороби.

Під  час аналізу цих показників фармакорезис-
тентності хворих, які  спостерігаються у  ВДПН (рис.  2), 
звертає на  себе увагу мала розбіжність показників, 
як за віковими групами, так і при різних критеріях об-
числення показників. Також цікавим є  близькість по-
казників до маркерної точки 30 %, незважаючи на малу 
репрезентативність (100  хворих) і  диспропорцію ви-
бірки. Диспропорція вибірки зумовлена тим, що у ВДПН 
здебільшого спостерігаються пацієнти двох категорій: 
хворі, серед яких багато таких, що мають дійсну фарма-
корезистентність, та їх приїзд з інших регіонів зумовле-
ний важкістю хвороби (категорія А), та хворі, яким після 
дебюту хвороби не вдалося конт ро лювати напади з при-
чини неадекватності терапії (категорія Б) і вони не мають 
фармакорезистентності, хоч і відповідають вищенаве-
деним формальним критеріям фармакорезистентності.

Додатковий аналіз структури пацієнтів ВДПН ви-
явив, що у групі 0—4 роки (17 дітей) категорія А скла-
дала 41,2 %, категорія Б — 17,6 %; у групі 4—10 років 
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(51  дитина) категорія А  складала 23,5  %, категорія 
Б — 35,3 %; у групі 10—18 років (32 дитини) категорія 
А складала 31,3 %, категорія Б — 37,5 %.
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Рис. 2. Частка резистентності серед хворих, 
які спостерігаються у ВДПН

З урахуванням подібної структури вибірок складаєть-
ся враження, що дійсна фармакорезистентність в Україні 
у  дитячій популяції значно менша ніж 30  %. До  речі, 
є публікації [8, 9], де стверджується, що фармакорезис-
тентність у дітей становить близько 20 %.

Отже, незважаючи на певні складнощі і викривлення 
під час внесення та  аналізу даних реєстру, вони, най-
імовірніше, добре корелюють з  дійсним станом речей. 
Зіставлення частки фармакорезистентних випадків, 
що  спостерігаються у  спеціалізованому центрі, з  по-
ширеністю фармакорезистентності при спостереженні 
у  первинній ланці наводить на  думку про можливість 
зменшення кількості незадовільних результатів лікуван-
ня, щонайменше на 10—15 %, при швидкому направленні 
дітей з дебютом епілепсії у спеціалізовані заклади.
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В. В. Задорожный, И. В. Линский, Н. П. Юрченко
ПРОВЕДЕНИЕ ЛЮМБАЛЬНОЙ ПУНКЦИИ У  БОЛЬНЫХ ТЯЖЕЛЫМ АЛКОГОЛЬНЫМ ДЕЛИРИЕМ 

С  ЦЕЛЬЮ ДИАГНОСТИКИ И  ЛЕЧЕНИЯ
В. В. Задорожний, І. В. Лінський, М. П. Юрченко*

Проведення люмбальної пункції у  хворих на  тяжкий алкогольний делірій з  метою діагностики 
та  лікування

V. V. Zadorozhnyi, I. V. Linskiy, N. P. Yurchenko
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У  больных тяжелым алкогольным 
делирием (ТАлД) поводом для  выпол-
нения люмбальной пункции (ЛП) явля-
ются сопутствующие неврологи чес кие 
и нейрохирурги чес кие заболевания. Целью 
работы явились изучение безопасности ЛП, 
а  также оценка возможного ее  лечебного 
воздействия у больных ТАлД. Рассмотрено 
2962  наблюдений больных ТАлД за  пери-
од 5  лет. Диагности чес кая ЛП была про-
ведена в  545  случаях (18,4  %). Ургентная 
неврологи чес кая или нейрохирурги чес кая 
патология была выявлена у 5,3 % больных. 
Осложнений, связанных с возможным оте-
ком головного мозга и развитием симпто-
мов его дислокации, не  наблюдалось.

Для исследования возможного лечеб-
ного влияния ЛП при ТАлД были отобраны 
450 больных. ЛП была выполнена у 227 па-
циентов, у  223  лиц с  ТАлД она не  прово-
дилась. Для  оценки психопатологи чес-
ких и  сомати чес ких проявлений ТАлД 
использовали рейтинговую шкалу DRS. 
Дополнительно оценивали продолжи-
тельность периода психи чес ких рас ст-
ройств, а  также ряд неврологи чес ких 
проявлений ТАлД, прежде всего  — ме-
нингеальный синдром. Установлено, что 
больные ТАлД, которым проведена ЛП, 
выжили при достоверно худших показа-
телях психоневрологи чес кого статуса, чем 
пациен ты без проведения ЛП. Вывод о по-
зитивном лечебном эффекте ЛП у  боль-
ных ТАлД дополнительно проверен путем 
создания групп исследования с  сопоста-
вимыми клини чес кими проявлениями. 
Оказалось, что в  этом случае выживае-
мость больных ТАлД с  проявлениями ме-
нингеального синдрома, которым прове-
дена ЛП, достоверно (на 13 %) выше, чем 
у  пациентов без ЛП. Сделан вывод о  воз-
можности рекомендовать, при наличии со-
ответствующих показаний, более широко 
использовать ЛП для  целей диагностики 
у больных с ТАлД. Признано полезным про-
ведение ЛП, рассчитывая на ее лечебный 
эффект, у  больных ТАлД на  раннем этапе 
стационарного лечения при переходе к не-
благоприятному течению, прежде всего 
в ситуациях, когда возникают проявления 
менингеального синдрома.

Ключевые слова: тяжелый алкоголь-
ный делирий, люмбальная пункция, безо-
пасность, лечебное влияние люмбальной 
пункции

У  хворих на  тяжкий алкогольний 
делірій (ТАлД) приводом для виконан-
ня люмбальної пункції (ЛП) є  супутні 
неврологічні та нейрохірургічні захво-
рювання. Метою роботи було вивчення 
безпеки ЛП, а  також оцінення можли-
вого її  лікувального впливу у  хворих 
на  ТАлД. Розглянуто 2962  спостере-
жень хворих на  ТАлД за  період 5  ро-
ків. Діагностична ЛП була проведена 
в  545  випадках (18,4  %). Ургентна не-
врологічна або  нейрохірургічна пато-
логія була виявлена у  5,3  % хворих. 
Ускладнень, пов'язаних з  можливим 
набряком головного мозку та  розвит-
ком симптомів його дислокації, не спо-
стерігалося.

Для  дослідження можливого ліку-
вального впливу ЛП при ТАлД були ві-
дібрані 450  хворих. ЛП була виконана 
у 227 пацієнтів, у 223 осіб з ТАлД вона 
не  проводилася. Для  оцінення психо-
пато логічних і соматичних проявів ТАлД 
використовували рейтингову шкалу 
DRS. Додатково оцінювали тривалість 
періоду психічних розладів, а  також 
деякі неврологічні прояви ТАлД, на-
самперед  — менінгеальний синдром. 
Встановлено, що  хворі на  ТАлД, яким 
проведена ЛП, вижили при вірогідно 
гірших показниках психоневрологіч-
ного статусу, ніж пацієнти без прове-
дення ЛП. Висновок про лікувальний 
ефект ЛП у  хворих на  ТАлД додатково 
перевірений шляхом створення груп 
дослідження з порівняними клінічними 
проявами. Виявилося, що  виживаність 
хворих на  ТАлД із  проявами менін-
геаль ного синдрому, яким проведе-
но ЛП, вірогідно (на  13  %) вища, ніж 
у па цієн тів без ЛП. Зроблено висновок 
про можливість рекомендувати, при 
наявності відповідних показань, більш 
широко використовувати ЛП для цілей 
діагностики у хворих на ТАлД. Визнано 
корисним проведення ЛП, розрахову-
ючи на  її  лікувальний ефект, у  хворих 
на  ТАлД на  ранньому етапі стаціонар-
ного лікування при переході до  не-
сприятливого перебігу, насамперед 
в  ситуаціях, коли виникають прояви 
менінгеального синдрому.

Ключові слова: тяжкий алкогольний 
делірій, люмбальна пункція, безпека, 
лікувальний вплив люмбальної пункції

In  patients with severe alcohol de-
lirium (SAD), the cause for perform-
ing lumbar puncture (LP) is  associated 
neurological and neurosurgical diseases. 
The  aim of  the study was to  study the 
safety of the LP, as well as the evaluation 
of  its possible therapeutic eff ect in pa-
tients with SAD. A total of 2962 observa-
tions of patients with SAD for a period 
of  5 years were considered. Diagnostic 
LP was performed in 545 cases (18.4 %). 
Urgent neurologic or neurosurgical pa-
thology was detected in  5.3  % of  pa-
tients. Complications associated with 
possible edema of  the brain and the 
development of symptoms of  its dislo-
cation was not observed.

450 patients were selected to study 
the possible therapeutic eff ect of  LP 
in  SAD. LP was performed in  227  pa-
tients, in  223  persons with SAD it  was 
not performed. To  assess the psycho-
pathological and somatic manifesta-
tions of  SAD, the rating scale DRS was 
used. Additionally, the length of the pe-
riod of mental disorders was assessed, 
as  well as  a  number of  neurological 
manifestations of  SAD, primarily the 
meningeal syndrome. It was found that 
patients with SAD who underwent LP 
survived with signifi cantly worse psy-
choneurological status than patients 
without LP. Conclusion on  the thera-
peutic effect of  LP in  patients with 
SAD is additionally verifi ed by creating 
study groups with comparable clini-
cal manifestations. It  turned out that 
the survival of  patients with SAD with 
manifestations of meningeal syndrome, 
who underwent LP, was significantly 
(by 13 %) higher than in patients with-
out LP. It was concluded that it  is pos-
sible to  recommend, with appropri-
ate indications, a  more extensive use 
of  LP for diagnosis in  patients with 
SAD. It is considered useful to perform 
LP, counting on  its therapeutic eff ect, 
in  patients with SAD at  an  early stage 
of  inpatient treatment for transition 
to unfavorable course, especially in situ-
ations when manifestations of  menin-
geal syndrome occur.

Key words: severe alcohol delirium, 
lumbar puncture, safety, therapeutic 
eff ect of  lumbar puncture
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Клини чес кая картина, сходная с  проявлениями 
ТАлД, может имитироваться другими заболеваниями 
головного мозга. Методы нейровизуализации не во всех 
случаях дают возможность разрешить диагности чес кие 
сомнения без выполнения люмбальной пункции (ЛП) 
и проведения ликворологи чес кой диагностики. По дан-
ным А. И. Нельсона [1], диагности чес кая ЛП оказалась 
необходимой у 4,22 % пациентов отделения реанимации 
психиатри чес кой больницы.

У больных ТАлД имеются типичные поводы для вы-
полнения исследования спинномозговой жидкости 
(СМЖ). Хотя менингеальный синдром может быть и од-
ним из имманентных неврологи чес ких проявлений не-
которых форм ТАлД, его обнаружение всегда является 
поводом исключать наличие воспалительных заболе-
ваний нервной системы (менингококковый менингит, 
гнойный менингит, реже — энцефалиты). Проведение ЛП 
у лиц с ТАлД является необходимым также при наличии 
признаков травмати чес кого повреждения мягких тканей 
головы и лица, которые могут косвенно указывать на по-
вышенный риск существования ургентной неврологи-
чес кой или  нейрохирурги чес кой патологии  — острой 
черепно-мозговой травмы, внутричерепных кровоиз-
лияний разного происхождения и локализации [2—5].

Влияние ЛП на организм не ограничивается изъятием 
нескольких миллилитров СМЖ, необходимых для  ла-
бораторного исследования. В  месте прокола твердой 
мозговой оболочки спинного мозга на несколько суток 
остается отверстие, через которое непрерывно исте-
кает СМЖ; это является анатоми чес кой предпосылкой 
развития так называемого «постпункционного» син-
дрома. За сутки у человека вырабатывается более чем 
600 мл СМЖ, которая за это время обновляется 4—5 раз. 
Потеря СМЖ из ликворосодержащих пространств после 
проведения ЛП многократно превышает количество, 
взятое для анализа. Считается, что у больных ТАлД на вы-
соте психи чес кого рас ст ройства может развиваться отек 
головного мозга. На  таком фоне постепенная потеря 
значительного количества СМЖ может стать причиной 
дислокации мозга, т. е. проведение ЛП у больных ТАлД 
потенциально может иметь отрицательные послед-
ствия [6—9].

С другой стороны, выведение СМЖ не всегда влечет 
за  собой ущерб и  опасность. В  литературе есть указа-
ния на использование в психоневрологии длительного 
или  краткосрочного выведения СМЖ с  лечебной це-
лью. Класси чес ким примером может служить болезнь 
Хакима — Адамса. Это психи чес кое заболевание харак-
теризуется возникновением у лиц среднего возраста не-
уклонно прогрессирующей деменции, а также развитием 
неврологи чес ких проявлений в виде нарушений ходьбы 
и сфинктерных рас ст ройств. Оно также сопровождается 
медленным расширением желудочковой системы голов-
ного мозга при нормальном давлении СМЖ («нормотен-
зивная гидроцефалия»). Медикаментозная терапия этой 
болезни, даже с применением современных препаратов, 
малоэффективна. Единственным действенным способом 
улучшить состояние пациентов является продолжитель-
ное выведение СМЖ из полости черепа. Это обеспечи-
вается специальным нейрохирурги чес ким вмешатель-
ством с использованием ликвородренирующих систем 
с клапаном. Такой способ лечения известен более 50 лет 
и в мире с успехом прооперировано несколько десятков 
тысяч таких больных [10, 11].

В  литературных источниках встречаются одиноч-
ные сообщения о  позитивном влиянии выведения 

СМЖ в  результате применения ЛП. Большей частью 
такие наблюдения рассматриваются как казуистика. 
Тем  не  менее, в  среде врачей-специалистов негласно 
очерчен круг состояний, где такое вмешательство может 
быть использовано в неординарных случаях в качестве 
«терапии отчаяния». Сообщается о  случаях «…удиви-
тельно быстрого лечебного эффекта ЛП при ургентных 
психиатри чес ких состояниях, связанных с отеком мозга 
и внутричерепной гипертензией (эпилепти чес кий ста-
тус, алкогольные и сомато генные психозы)» [12].

Данных о системати чес ком и доказательном изуче-
нии влияния ЛП на состояние больных ТАлД в доступной 
литературе мы не выявили.

Целью работы явились изучение безопасности ЛП, 
а также оценка возможного ее лечебного воздействия 
у больных ТАлД.

Исследование проведено на  базе Центра неотлож-
ной психиатрии (ЦНП) Харьковской областной клини-
чес кой психиатри чес кой больницы № 3.

Для  оценки психопатологи чес ких и  сомати чес ких 
проявлений ТАлД использовали рейтинговую шкалу 
DRS  — “Delirium Rating Scale”  [13]. Оценку продолжи-
тельности периода психи чес ких рас ст ройств, выражен-
ности мышечного тонуса и проявлений менингеального 
синдрома проводили по полуколичественным шкалам, 
описанным нами ранее [14]. Оценка ряда неврологи чес-
ких показателей (анизокории, хрони чес кой алкогольной 
миопатии, алкогольной полиневропатии, судорожных 
проявлений) представлена в виде распространенности 
признака в  выборке в  процентах. Тяжесть состояния 
больных в  каждой из  групп была условно оценена 
по  показателю выживаемости, рассчитанному как от-
ношение выживших больных в  этой группе к  общему 
числу пациен тов группы.

Статисти чес кую обработку данных осуществляли 
с помощью программы SPSS 15.0. Для оценки статисти-
чес кой значимости различий использовали критерий 
Стьюдента  — Фишера. Различия считались достовер-
ными при p < 0,05.

Потребность в  проведении ЛП у  больных ТАлД 
обычно возникала в  первые 1—2  дня их  пребывания 
в  стационаре. Решение о  проведении ЛП во  всех слу-
чаях принималось исключительно из  соображений 
надлежащей клини чес кой диагностики для выявления 
сопутствующей патологии.

При анализе 2962 наблюдений больных АлД и ТАлД 
в ЦНП за период 5 лет нами установлено, что диагности-
чес кая ЛП была проведена в  545  случаях (18,4  % 
наблюдений). Доля ЛП, в  результате которых у  боль-
ных ТАлД была выявлена острая неврологи чес кая 
или  нейрохирурги чес кая патология, составила 5,3  %. 
Ни в одном из случаев у больных ТАлД мы не наблюдали 
осложнений, связанных с отеком головного мозга и раз-
витием симптомов его дислокации.

Для  дальнейшего исследования безопасности ЛП 
нами были отобраны те  пациенты с  ТАлД, у  которых, 
по  результатам комплексного обследования, наличие 
сопутствующей неврологи чес кой и  нейрохирурги чес-
кой патологии было исключено. В  это обследование 
входило динами чес кое клини чес кое наблюдение, про-
ведение в необходимых случаях компьютерной или маг-
нитно-резонансной томографии головного мозга, а так-
же полученные данные лабораторного изучения СМЖ.

В  исследование включены 450 больных ТАлД. 
Все больные — мужчины в возрасте от 18 до 68 лет — 
находились на стационарном лечении в ЦНП. Средний 
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возраст пациентов составил 44 ± 1,1 года. ЛП была вы-
полнена у  227  лиц с  ТАлД. 223  пациентам с  ТАлД она 
не проводилась.

Сравнительная характеристика клини чес ких пока-
зателей у больных с ТАлД в зависимости от проведения 
или не проведения ЛП приведена в таблице 1.

Таблица 1.  Сравнительная характеристика клини чес ких показателей у больных с ТАлД в зависимости от проведения 
или не проведения ЛП

Название признака

Люмбальная 
пункция 

не проводилась
n = 223

Люмбальная 
пункция выполнена

n = 227

Достоверность 
различий, p

Продолжительность периода психи чес ких рас ст ройств 2,25 ± 0,030 2,35 ± 0,025 < 0,01

Суммарная оценка проявлений алкогольного делирия по шкале DRS, баллы 22,2 ± 0,17 23,7 ± 0,12 < 0,01

Выраженность когнитивных рас ст ройств по субшкале DRS, баллы 2,50 ± 0,06 3,20 ± 0,05 < 0,001

Выраженность галлюцинаторных рас ст ройств по субшкале DRS, баллы 2,82 ± 0,025 2,94 ± 0,020 < 0,01

Выраженность сомати чес ких рас ст ройств по субшкале DRS, баллы 0,59 ± 0,025 0,78 ± 0,19 < 0,01

Распространенность хрони чес кой алкогольной миопатии, % 0,20 ± 0,019 0,34 ± 0,028 < 0,01

Распространенность судорожного синдрома, % 42 ± 3,1 65 ± 2,9 < 0,01

Распространенность анизокории, % 3,05 ± 0,78  9,84 ± 1,87, < 0,05

Выраженность мышечного тонуса, баллы 1,84 ± 0,045 2,62 ± 0,059 < 0,001

Выраженность менингеального синдрома, баллы 0,21 ± 0,012 0,93 ± 0,059 < 0,001

Преобладающее количество клини чес ких показате-
лей у больных ТАлД фиксировалось еще до проведения 
ЛП (см. табл. 1). Ретроспективными, полученными после 
окончания лечебного процесса, являются данные о про-
должительности периода психи чес ких рас ст ройств, на-
личии сомати чес ких осложнений, а также информация 
о выживаемости больных.

У  лиц, которым проведена ЛП, более значительной 
оказалась как тяжесть психи чес ких проявлений ТАлД, 
так и  продолжительность периода психи чес ких рас ст-
ройств (см. табл. 1). Достоверно более тяжелой была вы-
раженность всех изученных неврологи чес ких симптомов 
болезни. Значительно чаще у  них зафиксировано воз-
никновение тяжелых сомати чес ких осложнений. Таким 
образом, для проведения ЛП были отобраны пациенты 
с ТАлД с существенно более тяжелым вариантом течения. 
Вследствие этого объективная и  взвешенная оценка 
влияния ЛП на состояние здоровья больных с ТАлД за-
труднена.

Чтобы зафиксировать влияние ЛП на состояние боль-
ных ТАлД, каждую из групп дополнительно поделили еще 
на две категории лиц — тех, что выжили, и тех, которые 
умерли.

Таким образом образовались четыре подгруппы лиц: 
подгруппа 1 — выжившие больные, которым ЛП не про-
водилась; подгруппа  2  — умершие больные, которым 
ЛП не проводилась; подгруппа 3 — выжившие больные, 
которым выполнена ЛП; подгруппа 4 — умершие боль-
ные, которым выполнена ЛП.

Особенности клини чес ких проявлений у  больных 
ТАлД, с  учетом проведения или  не  проведения люм-
бальной пункции и конечного результата заболевания, 
представлены в таблице 2.

При  сравнении выживших и  умерших пациентов 
с ТАлД, которым не проводилась ЛП (подгруппы 1 и 2), 
следует отметить, что у  последних практи чес ки все 
клини чес кие показатели достоверно хуже. С  учетом 
того, что психоневрологи чес кий статус фиксировался 
в  первые дни после госпитализации, это может свиде-
тельствовать о  том, что при ТАлД весьма рано форми-

руются предикторы, которые в дальнейшем определят 
исход заболевания.

Сопоставление клини чес ких показателей выживших 
и умерших пациентов с ТАлД, которым была выполнена 
ЛП (подгруппы 3 и 4), показывает, что у умерших больных 
большинство параметров достоверно хуже, чем анало-
гичные у  выживших. Особенно обращает на  себя вни-
мание такой неврологи чес кий признак как анизокория. 
Этот не столь часто выявляемый у лиц с ТАлД симптом 
у умерших больных становится аномально распростра-
ненным. Наличие анизокории у  больных ТАлД следует 
расценивать как крайне негативный прогности чес кий 
признак.

При  сравнении показателей умерших больных без 
проведения ЛП и умерших пациентов, которым эта ма-
нипуляция была выполнена (подгруппы  2 и  4), можно 
констатировать, что практи чес ки все параметры у  них 
оказались идентичными. Видимо, это свидетельствует 
о том, каковыми являются биологи чес кие пределы вы-
живаемости больных ТАлД.

Сравнение пациентов из подгрупп 1 и 3, т. е. выжив-
ших без проведения ЛП и выживших с ее выполнением, 
показывает, что у последних все клини чес кие параметры 
достоверно хуже. Эти  психоневрологи чес кие показа-
тели не  достигают крити чес кого уровня, характерного 
для умерших больных, но значительно разнятся в худ-
шую сторону от  значений у  выживших больных ТАлД 
без проведения ЛП. Дискутабельным является вопрос, 
в какой мере проведение ЛП способствовало тому, что 
при столь тяжелых клини чес ких показателях данные 
больные ТАлД все-таки выжили. Но корреляция лучшей 
выживаемости больных ТАлД и проведения ЛП в данном 
исследовании имеет место и подлежит рассмотрению.

Предположение о позитивном влиянии проведенной 
ЛП на выживаемость больных ТАлД требует проверки.

Адекватным методологи чес ким подходом, который 
позволит выявить реальный знак влияния ЛП на состо-
яние больных ТАлД, может быть создание групп сравне-
ния с близкими клини чес кими показателями и прямое 
определение в них выживаемости больных.
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Таблица 2.  Особенности клини чес ких проявлений у больных ТАлД с учетом проведения или не проведения ЛП 
и исхода заболевания

Название признака

Люмбальная пункция 
не проводилась

Люмбальная пункция 
выполнена

Достоверность 
различий между 

подгруппами, p < 0,05

Подгруппа 1.
Выжившие 

больные
N = 192

Подгруппа 2.
Умершие 
больные

N = 31

Подгруппа 3.
Выжившие 

больные
N = 165

Подгруппа 4.
Умершие 
больные

N = 62

1 и 2 3 и 4 2 и 4 1 и 3

Продолжительность периода психи чес ких рас-
ст ройств 1,12 ± 0,048 2,5 ± 0,14 1,9 ± 0,055 2,7 ± 0,079 + + – +

Суммарная оценка проявлений алкогольного 
делирия по шкале DRS, баллы 22,1 ± 0,05 25,8 ± 0,35 23,1 ± 0,075 25,4 ± 0,15 + + – +

Выраженность когнитивных рас ст ройств по суб-
шкале DRS, баллы 2,40 ± 0,050 3,6 ± 0,15 2,91 ± 0,075 3,70 ± 0,10 + + – +

Выраженность галлюцинаторных рас ст ройств 
по субшкале DRS, баллы 2,80 ± 0,017 2,99 ± 0,032 2,90 ± 0,019 2,97 ± 0,030 + + – +

Выраженность сомати чес ких рас ст ройств 
по субшкале DRS, баллы 0,54 ± 0,035 0,95 ± 0,045 0,70 ± 0,040 0,95 ± 0,025 + + – +

Распространенность хрони чес кой алкогольной 
миопатии, % 22 ± 2 43 ± 10 31 ± 3 47 ± 6 + + – +

Распространенность судорожного синдрома, % 46 ± 3 55 ± 9 70 ± 3 53 ± 6 – + – +

Распространенность анизокории, % 3 ± 1 13 ± 2 5 ± 2 22 ± 3 + + + –

Выраженность мышечного тонуса, баллы 1,79 ± 0,04 2,97 ± 0,26 2,46 ± 0,09 2,98 ± 0,19 + + – +

Выраженность менингеального синдрома, баллы 0,17 ± 0,03 1,4 ± 0,31 0,71 ± 0,09 1,4 ± 0,20 + + – +

При реализации этой идеи нами учтено, что у боль-
ных ТАлД основным неврологи чес ким показанием 
для проведения диагности чес кой ЛП было наличие про-
явлений менингеального синдрома.

Именно из этой категории больных выполнен отбор 
двух групп пациентов с ТАлД — с проведенной ЛП и без 
нее, — с равной в среднем для каждой из них выражен-
ностью менингеального синдрома. В  качестве второго 
критерия при отборе пациентов в  этих группах была 
принята продолжительность периода психи чес ких рас ст-
ройств. В итоге были созданы две группы больных ТАлД: 
из лиц одинакового возраста, с равной выраженностью 
проявлений менингеального синдрома и средней про-
должительностью периода психи чес ких рас ст ройств. 

Другие клини чес кие особенности у  этих пациентов 
«автомати чес ки» оказались достаточно близкими друг 
к другу.

После выполнения этих условий, когда клини чес кие 
проявления ТАлД стали сравнимыми, была непосред-
ственно определена выживаемость больных.

Основные клини чес кие показатели пациентов, отоб-
ранных в  группы для  сравнения, и  результат расчета 
выживаемости больных ТАлД в  зависимости от  факта 
проведения или не проведения ЛП представлены в таб-
лице 3.

Приведенные данные показывают, что выживаемость 
больных ТАлД с проведенной ЛП выявляется достоверно 
лучшей, чем без выполнения ЛП (p < 0,05).

Таблица 3.  Влияние ЛП на выживаемость больных ТАлД (при условии сравнимых клини чес ких показателей)

Название признака
Люмбальная пункция 

не проводилась
n = 43

Люмбальная пункция 
выполнена

n = 61

Достоверность 
различий, p

Средний возраст больных, лет 44 ± 3,5 44 ± 3,0 —

Продолжительность периода психи чес ких рас ст ройств 2,25 ± 0,09 2,25 ± 0,05 —

Распространенность алкогольной полиневропатии, % 80 ± 8 78 ± 8 —

Распространенность хрони чес кой алкогольной миопатии, % 40 ± 6 42 ± 5 —

Распространенность судорожного синдрома, % 55 ± 7 56 ± 6 —

Выраженность мышечного тонуса, баллы 4,0 ± 0,10 4,05 ± 0,07 —

Выраженность менингеального синдрома, баллы 2,3 ± 0,20 2,3 ± 0,15 —

Выживаемость больных, % 70 ± 5 83 ± 3 < 0,05

Таким образом, при лечении больных ТАлД реаль-
ная потребность в  проведении ЛП довольно высока 
и  обусловлена патогенети чес кими и  клини чес кими 
особенностями заболевания. На  нашем материале 

частота проведения ЛП в реанимационном отделении, 
где лечатся больные ТАлД, оказалась более чем в 4 раза 
выше приведенного в литературе показателя для паци-
ентов общего отделения реанимации психиатри чес кой 
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больницы  [1]. Это  является свидетельством сложности 
и опасности ТАлД в сравнении с другими видами тяжелой 
психи чес кой патологии.

Практика показывает, что опасения развития неблаго-
приятных осложнений ЛП при ТАлД, прежде всего дис-
локации головного мозга, оказались преувеличенными. 
Установлено также, что диагности чес кая ЛП у больных 
ТАлД несет в себе и потенциал лечебного действия.

Все это дает основание рекомендовать, при наличии 
соответствующих показаний, более широко исполь-
зовать ЛП для  диагностики сопутствующей и  конкури-
рующей патологии у  больных с  ТАлД. Также считаем 
полезным проведение ЛП, рассчитывая на ее лечебный 
эффект, у больных ТАлД на раннем этапе стационарного 
лечения при признаках перехода к  неблагоприятному 
течению, прежде всего в  ситуациях, когда возникают 
проявления менингеального синдрома. Надеемся, что 
дальнейшие наблюдения и  результаты других авторов 
внесут дополнительную ясность в эту проблему.

Что касается вообще места ЛП среди методов диаг-
ностики у психи чес ких больных, то интересной является 
мысль известного психиатра и одного из активных про-
пагандистов психореаниматологии А. И. Нельсона: «Если 
еще 20 лет назад люмбальная пункция входила в число 
обязательных методов, которым всякий уважающий себя 
психиатр обязан был владеть, то в последние годы этот 
полезный метод становится, к сожалению, все в большей 
степени предметом интереса лишь отдельных энтузиас-
тов-психиатров. С возникновением службы психореани-
матологии методы, связанные с  ликвородиагностикой 
и с лечебным воздействием на систему ликворообраще-
ния, приобрели шанс «восстановиться в правах» и вновь 
занять достойное место в психиатри чес кой практике» [1].

В  современной Украине постепенно, но  неуклонно 
идет совершенствование психиатри чес кой службы, уже 
функционируют несколько отделений психореанимации. 
В них создаются все необходимые условия для примене-
ния методов ликвородиагностики у пациентов с психи-
чес кими рас ст ройствами, что будет способствовать улуч-
шению результатов лечения ТАлД как одной из наиболее 
опасных форм психи чес кой патологии.

Список литературы

1. Нельсон А.  И. Клинико-организационная модель под-
разделений интенсивной терапии и  реанимации в  структуре 
психиатри чес ких больниц : дис. на соискание уч. степени канд. 
мед. наук  : спец. 14.00.18 «Психиатрия». Москва, 1999. 243 с.

2. Кекелидзе З.  И., Чехонин В.  П. Крити чес кие состояния 
в  психиатрии. Москва  : Изд-во  ГНЦССП им.  В.  П.  Сербского, 
1997. 362 с.

3. Сосин И. К., Чуев Ю. Ф. Наркология. Харьков : Коллегиум, 
2005. 800 с.

4. Иванец Н. Н., Винникова М. А. Медикаментозные методы 
лечения наркологи чес ких заболеваний // Наркология  : нацио-
нальное руководство  / под ред. Н.  Н.  Иванца, И.  П.  Анохиной, 
М. А. Винниковой. Москва  : ГЭОТАР-Медиа, 2008. С. 492—520.

5. Стрелец Н. В., Уткин С. И. Алкогольные (металкагольные) 
психозы // Там же. С. 445—476.

6. Цветанова Е. М. Ликворология / пер. с болг. Киев : «Здоров'я», 
1986. 273 с.

7. Макаров А. Ю. Клини чес кая ликворология. Л. : Медицина, 
1984. 215 с.

8. Фесенко В. С. Постпункционная головная боль: этиология, 
патогенез, проявления  // Международный неврологи чес кий 
журнал. 2015. № 8 (78). С. 77—85.

9. Фесенко В. С. Постпункционная головная боль: лечение // 
Там же. 2016. № 1 (79). С. 131—137.

10. Hakim S., Adams R. D. The special clinical problem of symp-
tomatic hydrocephalus with normal cerebrospinal fluid pressure. 
Observations on  cerebrospinal fluid hydrodynamics  // J. Neurol. 
Sci. 1965. Vol. 2. P. 307—327.

11. Виноградова И. Н. Нормотензивная гидроцефалия и ее ле-
чение // Вопросы нейрохирургии. 1986. № 4. С. 46—49.

12. Нельсон А.  И. Вопросы ликворологии в  психиатрии. 
[Электронный ресурс]. 2004. Режим доступа  : http://psychore-
animatology.org/modules/articles/article.php?id = 20.

13. Trzepacz P. T., Bacer R. W., Greenhouse J. A symptom rating 
scale for delirium // Psychiatry Res. 1988. Vol. 23. P. 89—97.

14. Задорожный В.  В. Острая алкогольная энцефалопатия: 
о необходимости переосмысления этого понятия // Український 
вісник психоневрології. 2014. Т. 22. вип. 2 (79). С. 147—152.

адійшла до редакції H 12.07.2017 р.

ЗАДОРОЖНЫЙ Владимир Владимирович, кандидат меди-
цинских наук, ведущий научный сотрудник отдела неотложной 
психиатрии и наркологии Государственного учреждения «Институт 
неврологии, психиатрии и  наркологии Национальной академии 
медицинских наук Украины» (ГУ «ИНПН НАМН Украины»), г. Харьков, 
Украина; e-mail: zadorozhnyi@yahoo.com

ЛИНСКИЙ Игорь Владимирович, доктор медицинских наук, 
профессор, руководитель отдела неотложной психиатрии и  нар-
кологии, директор ГУ «ИНПН НАМН Украины», г. Харьков, Украина; 
e-mail: i_linskiy@yahoo.com

ЮРЧЕНКО Николай Павлович, руководитель Центра неотлож-
ной психиатрии Харьковской областной клини чес кой психиатри чес-
кой больницы №3, г. Харьков, Украина

ZADOROZHNYI Volodymyr, MD, PhD, Leading Researcher of  the 
Department Emergency Psychiatry and Narcology of the State Institution 
«Institute of  Neurology, Psychiatry and Narcology of  the National 
Academy of Medical Sciences of Ukraine» («INPN of NAMS of Ukraine» 
SI), Kharkiv, Ukraine; e-mail: zadorozhnyi@yahoo.com

LINSKIY Igor, Doctor of  Medical Sciences, Professor, Head of  the 
Department of  Emergency Psychiatry and Narcology, Director of  the 
«INPN of  NAMS of  Ukraine» SI, Kharkiv, Ukraine; e-mail: i_linskiy@
yahoo.com

YURCHENKO Mykola, Head of the Center for Emergency Psychiatry 
of the Kharkiv Regional Clinical Psychiatric Hospital № 3, Kharkіv, Ukraine



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2017. Том 25, випуск 3 (92)120

НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ

УДК 616.857-08

Т. С. Мищенко, И. В. Здесенко
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Нові можливості в  лікуванні хворих з  мігренню
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New  possibilities in  treatment of  patients with migraine

Статья посвящена одной из разновидно-
стей головной боли — мигрени. Приведены 
ключевые позиции относительно диагно-
стики и лечения мигрени. Приведены дан-
ные исследования клини чес кой эффектив-
ности и  безопасности препарата Эксенза 
при мигрени. По  терапевти чес кой эффек-
тивности и  переносимости Эксенза сопо-
ставим с препаратом Золмигрен, при этом 
отмечено более раннее начало анальгети-
чес кого эффекта. Благодаря форме выпуска 
(назальный спрей), препарат Эксенза более 
удобен к применению, чем таблетирован-
ная форма, что особенно актуально для па-
циентов с  мигренью, сопровождающейся 
тошнотой и рвотой. Таким образом, препа-
рат Эксенза, назальный спрей, может быть 
рекомендован к  медицинскому примене-
нию в  качестве эффективного средства 
для купирования мигренозного приступа.

Ключевые слова: мигрень, лечение, 
Эксенза

Стаття присвячена одному з різнови-
дів головного болю — мігрені. Наведено 
ключові позиції щодо діагностики і ліку-
вання мігрені. Наведено дані дослідження 
клінічної ефективності і  безпеки пре-
парату Ексенза при мігрені. За терапев-
тичною ефективністю та переносимістю 
Ексензу можна порівняти з  препаратом 
Золмігрен, при цьому відзначається 
більш ранній початок анальгетичного 
ефекту. Завдяки формі випуску (назаль-
ний спрей), препарат Ексенза є  зручні-
шим для  використання, ніж таблетова-
на форма, що  є  особливо актуальним 
для  пацієнтів з  мігренню, яка супрово-
джується нудотою та  блювотою. Отже, 
препарат Ексенза, назальний спрей, 
може бути рекомендованим до  медич-
ного застосування як  ефективний засіб 
для  купірування мігренозного нападу.

Ключові слова: мігрень, лікування, 
Ексенза

The  article is  devoted to  migraine, 
one of headache varieties. Key positions 
concerning diagnosis and treatment 
of  migraine are presented. The  article 
provides data of  investigations on  the 
clinical effi  cacy and safety of  Eksenza 
medication in  migraine. As  concerns 
therapeutic efficacy and tolerabil-
ity, Eksenza might be  compared with 
Zolmigren, along with this it was point-
ed out an earlier beginning of an anal-
gesic eff ect. Due to form of production 
(nasal spray) Eksenza is  more suitable 
to use as compared with a tablet form, 
and this is especially actual for patients 
with migraine accompanied by nausea 
and vomiting. Therefore, Eksenza, nasal 
spray, might be recommended for medi-
cal purposes as an eff ective medication 
to  cease migraine attacks.

Key  words: migraine, treatment, 
Eksenza

*Головная боль (ГБ) является актуальной междисцип-
линарной проблемой и встречается в практике врачей 
всех специальностей. Среди всех видов ГБ мигрень за-
служивает особого внимания, поскольку встречается 
наиболее часто по  сравнению с  другими видами ГБ 
и часто приводит к временной нетрудоспособ но сти [1, 2]. 
По данным проведенных эпидемиологи чес ких исследо-
ваний, мигренью страдает около 600 млн жителей пла-
неты или 14,4 % населения. При этом в основном болеют 
мигренью люди активного трудоспособного возраста. 
Частота встречаемости мигрени у  женщин в  2—3 раза 
больше, чем у мужчин [3].

Мигрень ложится тяжёлым социально-экономи-
чес ким бременем на  общество. Так, ежегодные пря-
мые и  косвенные потери от  мигрени превышают 
$15 млрд в Америке и €27 млрд в Европе. А амбулатор-
ная экстренная помощь и госпитализация при ведении 
больных с мигренью составляют 817 долларов США в год 
на одно го больного [4].

Поэтому в 2000 году мигрень была включена в список 
заболеваний, имеющих глобальное значение и  пред-
ставляющих бремя для  человечества (Global Burden 
of Disease, 2000), что обусловлено как её широкой рас-
пространенностью, так и значимым влиянием на каче-
ство жизни пациента  [5]. Что  касается влияния на  ка-
чество жизни, то, по  данным Всемирной организации 
здравоохранения, мигрень входит в двадцатку причин, 
ведущих к дезадаптации. Среди пациентов, страдающих 
мигренью, более 85 % женщин и 82 % мужчин отмечают, 
что мигрень снижает качество их жизни [6].

Термин «мигрень» происходит от  греческого слова 
«гемикрания». Он был предложен знаменитым римским 
врачом II  века Клавдием Галеном. Мигрень  — это на-
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следственное заболевание, проявляющееся приступами 
пульсирующей односторонней ГБ, продолжительностью 
4—72  часа, сопровождающееся повышенной чувстви-
тельностью к свету, звуку, тошнотой и рвотой [7].

В настоящее время этиология заболевания оконча-
тельно не  установлена. Мигрень  — заболевание, при 
котором прослеживаются генети чес ки обусловленные 
нарушения в сосудистой, нервной и эндокринной систе-
мах по аутосомно-доминантному типу наследования [8].

70 % людей, страдающих мигренью, имеют позитив-
ный семейный анамнез. Генети чес кие влияния особенно 
заметны у мигрени с аурой. Если приступы мигрени были 
у обоих родителей, риск заболевания у потомков дости-
гает 60—90 % (в конт ро льной группе — 11 %).

Если приступы мигрени были у  матери, то  риск за-
болевания — 72 %, если у отца — 30 %. У мужчин, стра-
дающих мигренью, матери болели мигренью в  4  раза 
чаще, чем отцы [8].

Как  правило, приступы мигрени возникают после 
воздействия триггерных факторов [7—9].

Наиболее частые факторы риска развития приступов 
мигрени (триггеры) можно разделить условно на  гор-
мональные, диети чес кие, психогенные, средовые, свя-
занные со сном, с приемом лекарственных препаратов, 
вестибулярные, и другие разнообразные (табл. 1).

В  течение нескольких столетий менялись взгляды 
на  патогенез развития мигрени  [10—11]. В  настоящее 
время господствует тригеминально-васкулярная теория 
патогенеза мигрени. Согласно этой теории, источником 
головной боли при мигрени являются краниальные со-
суды и  сосуды твердой мозговой оболочки, имеющие 
тригеминальную иннервацию и находящиеся под конт-
ро лем срединно-стволовых структур мозга. При присту-
пе мигрени наблюдается активация стволовых структур 
мозга, которые являются генератором приступа мигрени. 
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Происходит активация тригеминально-васкулярной 
системы с выделением в стенку сосудов нейропептидов, 
вызывающих их  расширение, повышенную проницае-
мость и как следствие — развитие в ней нейрогенного 

воспаления. Асепти чес кое нейрогенное воспаление ак-
тивирует окончания волокон тройничного нерва, пере-
дающие болевой импульс, приводят к  формированию 
на уровне ЦНС чувства боли.

Таблица 1.  Наиболее частые факторы риска развития приступа мигрени

Гормональные Менструация, овуляция, оральные контрацептивы, гормональная заместительная терапия

Диети чес кие Алкоголь (сухие красные вина, шампанское, пиво); пища, богатая нитритами; шоколад; какао; 
орехи; яйца; сельдерей; выдержанный сыр; пропущенный приём пищи

Психогенные Стресс, послестрессовый период (уикенд или отпуск), тревога, беспокойство, депрессия

Средовые Яркий свет, сверкающие огни, флуоресцентное освещение, запахи, изменения погоды

Связанные со сном, вестибулярные Недостаток сна, пересыпание.
Езда в поезде, в автомобиле, самолете, морское путешествие, качели

Лекарственные препараты Нитроглицерин, гистамин, резерпин, ранитидин, эстроген

Другие Черепно-мозговая травма, физи чес кое напряжение, переутомление, хрони чес кие заболевания

В  настоящее время мигрень рассматривают как 
хрони чес кое прогрессирующее заболевание нервной 
системы. Установлено, что у пациентов, длительно стра-
дающих мигренью (больше 15 лет) с высокой частотой 
приступов (больше 3-х приступов в месяц), была повы-
шена вероятность обнаружения патологи чес ких очагов 
при магнитно-резонансной томографии, чем у больных 
с меньшей продолжительностью заболевания и редкими 
приступами. У больных с высокой частотой приступов от-
мечено снижение плотности серого вещества в лобной, 
лимби чес кой и теменной областях, снижение плотности 
белого вещества в лобных долях. У больных, в течение 
длительного времени страдающих мигренью, отмечено 
снижение анизотропии лобных долей, повышение плот-
ности белого вещества в мозжечке и снижение плотности 
серого вещества в  стволе мозга и  чечевицеобразном 
ядре [12, 13].

Основным инструментом для  диагностики мигрени 
является Международная классификация рас ст ройств, 
сопровождающихся головной болью (МКГБ). В 2013 году 
Классификационный комитет Международного обще-
ства головной боли разработал новую 3-бета-версию 
Международной классификации головных болей  [14]. 
Новая версия МКГБ не является окончательной, и работа 
по ее совершенствованию будет продолжена. Всемирная 
организация здравоохранения разрабатывает новую 
редакцию Международной классификации болезней 
(МКБ-11), и в окончательную редакцию МКГБ 3-го изда-
ния будут также включены шифры МКБ-11.

Раздел «Мигрень» включает 6 подгрупп: 1.1. Мигрень 
без ауры. 1.2. Мигрень с аурой. 1.3. Хрони чес кая мигрень. 
1.4.  Осложнения мигрени. 1.5.  Возможная мигрень. 
1.6.  Эпизоди чес кие синдромы, ассоциированные с  ми-
гренью [15].

Диагноз мигрени должен соответствовать ряду тре-
бований, указанных в критериях диагностики и изложен-
ных под буквами A, B, C и т. д.

Диагности чес кие критерии мигрени без ауры:
A. По меньшей мере 5 приступов, отвечающих кри-

териям В—D.
B. Продолжительность приступов 4—72 часа (без 

лечения или при неэффективном лечении).
C. Головная боль имеет как минимум две из следую-

щих характеристик:
— Односторонняя локализация.
— Пульсирующий характер.
— Интенсивность боли от средней до значительной.

— Головная боль усиливается от обычной физи чес-
кой активности или  требует прекращения обычной 
физи чес кой активности (например, ходьба, подъем 
по лестнице).

D. Головная боль сопровождается как минимум од-
ним из следующих симптомов:

— Тошнота и/или рвота.
— Фотофобия и фонофобия.
Е. ГБ не  соответствует в  большей степени другому 

диагнозу из  МКГБ-З-бета (т.  е. исключена вторичная 
головная боль).

Диагности чес кие критерии мигрени с аурой:
A. По меньшей мере 2 приступа, отвечающие крите-

риям В и С.
B. Один и более из следующих полностью обратимых 

симптомов ауры: зрительные; сенсорные; речевые и/
или  связанные с  речью; двигательные; стволовые; ре-
тинальные.

C. Две и более из следующих 4 характеристик:
— Один симптом ауры и более постепенно нарастает 

в течение 5 минут и/или два симптома и более возника-
ют последовательно.

— Каждый отдельный симптом ауры продолжается 
5—60 минут.

—  Один симптом ауры и  более является односто-
ронним.

— Аура сопровождается головной болью, или ГБ воз-
никает в течение менее 60 минут после ауры.

D. Головная боль не соответствует в большей степени 
другому диагнозу из  МКГБ-З-бета, а  также исключена 
транзиторная ишеми чес кая атака.

Виды мигрени с аурой:
1.2.1. Мигрень с типичной аурой.
1.2.2. Мигрень со стволовой аурой.
1.2.3. Гемиплеги чес кая мигрень.
1.2.4. Ретинальная мигрень.
При  хрони чес кой мигрени мигренозная боль воз-

никает 15 и более дней в месяц в течение больше 3 ме-
сяцев при отсутствии злоупотребления лекарственными 
препаратами.

Среди лиц, обращающихся к  врачу по  поводу ГБ, 
мигрень встречается значительно чаще, чем в  общей 
популяции людей, страдающих от ГБ. Более чем в 50 % 
случаях мигрень остается недодиагностированной [9]. 
Ведущие международные эксперты по ГБ разработали 
тест для скрининговой диагностики мигрени ID Migraine 
(«идентифицируй мигрень»), который может пройти 
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самостоятельно каждый пациент с жалобами на ГБ еще 
до  встречи с  врачом (в  аптеках, комнатах ожидания 
на приеме у врача и т. д.) [15]. Тест состоит из трех вопро-
сов. Если пациент отвечает «да» хотя бы на 2 из 3-х воп-
росов, то вероятность наличия мигрени у него состав-
ляет 93  %. Для  подтверждения диагноза необходима 
консультация врача. Предварительное тестирование 
пациента с помощью теста ID Migraine существенно эко-
номит время врача и позволяет провести целенаправ-
ленную диагностику для  подтверждения/исключения 
диагноза «мигрень» [15].

Существует два подхода к лечению мигрени [16, 17]:
1) ступенчатый (сначала нестероидные противовос-

палительные средства (НПВС), а при их неэффективно-
сти — триптаны и др.)

2) стратифицированный (определяется интенсивно-
стью головной боли и выраженностью снижения функ-
циональной активности. При легкой головной боли — 
НПВС, при средней и сильной — триптаны).

К триптанам — селективным агонистам серотонино-
вых рецепторов 5НТ типа относятся:

1) суматриптан,
2) золмитриптан (зомиг-2,5) — перифери чес ки (вазо-

констрикция и ингибирование высвобождения нейро-
пептидов), а центрально (тормозит тригеминоваскуляр-
ную активность и модифицирует серотонинзависимую 
деятельность),

3) элетриптан.
Противопоказания к применению триптанов: возраст 

до 18 и старше 65 лет, тяжелая почечная и печеночная 
недостаточность, известная гиперчувствительность 
к элетриптану или его активным ингредиентам, ишеми-
чес кая болезнь сердца, цереброваскулярная патология 
и  окклюзионные заболевания перифери чес ких со-
судов, неконт ро лируемая артериальная гипертензия, 
офтальмологи чес кая или  базиллярная мигрень, в  те-
чение 24 часов до или после приема нельзя принимать 
эрготамин или его производные [18].

Нефармакологи чес кие методы лечения мигрени 
включают: психологи чес кая коррекция, аутогенная 
тренировка, класси чес кая и аурикулярная акупунктура.

Лечение мигрени включает купирование приступа 
и профилакти чес кое лечение [7, 8, 16].

Показания к  назначению профилакти чес кого лече-
ния: два и более приступов мигрени в месяц, приступы, 
которые длятся три и более дней и вызывают выражен-
ную дезадаптацию, противопоказания к  абортивному 
лечению, его неэффективность или  плохая переноси-
мость, гемиплеги чес кая мигрень или  другие резкие 
приступы головной боли, во время которых существует 
риск возникновения перманентной неврологи чес кой 
симптоматики.

Препараты, используемые для  профилакти чес-
кой терапии мигрени: антиконвульсанты (топирамат, 
препараты вальпроевой кислоты), антидепрессанты 
(амитриптилин, флуоксетин, флувоксамин, пароксетин, 
сертралин, циталопрам), бета-блокаторы (пропранолол, 
атенолол), блокаторы кальциевых каналов (верапамил, 
нифедипин, дилтиазем), другие (рибофлавин, магнезия, 
ботулотоксин, аспирин)

Важным для больных с мигренью является соблюде-
ние определенных правил образа жизни [19].

Рекомендации по изменению образа жизни для пре-
дупреждения приступов мигрени:

1)  Исключить или  значительно ограничить потреб-
ление продуктов, содержащих тирамин (сыр, шоколад, 

какао, кофе, чай, маринады, цитрусовые, орехи, яйца, 
помидоры)

2) Поддерживать адекватный режим питания (исклю-
чить диеты, длительный перерыв в приёме пищи)

3)  Ограничить потребление алкоголя, особенно 
красного вина

4) Прекратить или значительно уменьшить курение
5) Избегать физи чес кого переутомления, внезапного 

изменения образа жизни
6) Увеличить аэробную физи чес кую активность (ходь-

ба 30—45 минут не менее 4 дней в неделю)
7) Нормализовать режим сна (вредны как недостаточ-

ный, так и избыточной сон)
8) Предупреждать ситуации, приводящие к избыточ-

ному эмоциональному напряжению
9) Поддерживать потребление магния.
В  настоящее время проводятся многочисленные 

клини чес кие исследования по разработке и внедрению 
новых лекарственных форм на  основе известных про-
тивомигренозных препаратов: инъекционные формы, 
трансдермальные пластыри, спреи, ректальные свечи. 
Особенно удобны эти формы при мигрени, сопрово-
ждающейся тошнотой, рвотой.

Сегодня на фармацевти чес ком рынке появился новый 
противомигренозный препарат Эксенза (Микрохим, 
НПФ, ООО, Украина). Эксенза — золмитриптан в форме 
назального спрея для быстрого купирования приступа 
мигрени. Действующее вещество Эксензы золмитрип-
тан является селективным агонистом рекомбинантных 
5-НТ1В/1D-рецепторов серотонина сосудов человека. 
Препарат предназначен для  снятия приступа мигрени 
с аурой (зрительные, слуховые, двигательные и психи-
чес кие рас ст ройства) и без ауры. Наряду с купированием 
мигренозного приступа Эксенза ослабляет тошноту, 
рвоту (особенно при левосторонних атаках), фото- и фо-
нофобию. Препарат высокоэффективен в комплексном 
лечении мигренозного статуса, устраняет мигрень, 
ассоциированную с менструацией. При назальном вве-
дении золмитриптан быстро абсорбируется в носоглот-
ке, средняя относительная биодоступность препарата 
Эксенза составляет 102 % в сравнении с пероральным 
применением золмитриптана в форме таблетки.

В  связи вышеизложенным, нами было предпринято 
исследование, целью которого являлась оценка эффектив-
ности и переносимости лекарственного средства Эксенза, 
назальный спрей (Микрохим, НПФ, ООО, Украина) в срав-
нении с лекарственным средством Золмигрен, таблетки, 
покрытые оболочкой, по 2,5 мг (ПАО «Фармак», Украина) 
у пациентов с головной болью, обусловленной мигренью.

Действующим веществом обоих препаратов является 
золмитриптан.

Задачами исследования были:
— Изучение терапевти чес кой эффективности пре-

парата Эксенза у  больных с  головной болью, обуслов-
ленной мигренью;

— Изучение переносимости и возможных побочных 
явлений исследуемого препарата;

— Сравнение результатов применения препаратов 
Эксенза и Золмигрен, полученные у пациентов с голов-
ной болью, обусловленной мигренью.

В исследование было включено 60 пациентов в воз-
расте от 35 до 65 лет с головной болью, обусловленной 
простой мигренью, находившихся на стационарном и ам-
булаторном лечении в отделении сосудистой патологии 
головного мозга ГУ «Институт неврологии, психиатрии 
и  наркологии НАМН Украины» и  давших письменное 
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согласие на  участие в  исследовании. Все  включенные 
в  исследование пациенты соответствовали критериям 
включения, критериев исключения не  было выявлено. 
У  всех больных был установлен диагноз: мигрень без 
ауры (МКБ-10: G43.0). Диагноз устанавливали на основа-
нии жалоб, данных анамнеза и неврологи чес кого статуса. 
Все пациенты были анкетированы по шкале ГБ для уточ-
нения диагноза, качественной и количественной оценки 
спектра и  выраженности неврологи чес ких симптомов, 
сопровождающих приступ.

Все  пациенты были поделены на  основную (30  па-
циен тов) и конт ро льную (30 пациентов) группы. Пациенты 
обеих групп были сопоставимы по полу, возрасту, массе 
тела (табл. 2), продолжительности заболевания, степени 
выраженности основных клини чес ких признаков.

Таблица 2.  Распределение пациентов по полу, возрасту, 
массе тела

Показатели
Группы

основная конт ро льная

Количество больных в группе 30 30

Средний возраст 42,5 ± 2,2 43,0 ± 2,3

Пол (мужчин/женщин) 12/18 13/17

Масса тела, кг 70,5 ± 20,2 75,3 ± 18,5

У  всех пациентов частота мигренозных приступов 
была более 2 раз в месяц. Больные оценивали интенсив-
ность цефалгии в момент приступа по визуальной ана-
логовой шкале (ВАШ). Интенсивность по ВАШ составляла 
от 4 до 8 см (в среднем 6,65—6,70 см), что соответство-
вало умеренной и сильно выраженной ГБ.

Головная боль у пациентов была приступообразной, 
длилась от 4 до 72 часов. Характеризовалась односто-
ронней локализацией, чаще была левосторонней, носила 
пульсирующий характер, усиливалась при физи чес кой 
нагрузке и нарушала повседневную деятельность паци-
ентов, сопровождалась тошнотой, иногда рвотой, фото-, 
фонофобией. У всех больных было 5 и более приступов 
в  анамнезе. В  межприступном периоде большинство 
больных отмечали головокружение, нарушения сна и на-
строения, повышенную утомляемость, раздражитель-
ность, снижение внимания.

В неврологи чес ком статусе у пациентов преобладали 
признаки вегетативной дисфункции (70 %), легкая функ-
циональная недостаточность черепных нервов (30  %), 
сухожильная гиперрефлексия с расширенных рефлексо-
генных зон (50 %) при отсутствии очаговой неврологи-
чес кой симптоматики, умеренные вестибулярные нару-
шения (40 %), эмоциональная лабильность (80 %).

У 65 % больных имела место артериальная гипотен-
зия, у  30  % цифры артериального давления (АД) были 
в пределах нормы, у 5 % наблюдалась тенденция к по-
вышению цифр АД.

Ранее в целях купирования мигренозного приступа 
пациенты принимали НПВП, анальгетики, которые ока-
зались неэффективными.

Пациенты основной группы получали исследуемый 
препарат Эксенза, назальный спрей (Микрохим, НПФ, 
ООО, Украина), как можно раньше после возникновения 
приступа мигрени. Начальная доза  — 2,5  мг, что соот-
ветствовало одному распылению. При  недостаточной 
эффективности дозы 2,5  мг  допускалось увеличение 
разовой дозы до  5  мг  (максимальная разовая доза). 

При отсутствии эффекта или при рецидиве боли можно 
было осуществить повторный прием, но  не  ранее чем 
через 2 часа после первой дозы. Максимальная суточная 
доза — 10 мг.

Пациентам конт ро льной группы назначали рефе-
рентный препарат Золмигрен, таблетки, покрытые обо-
лочкой, по 2,5 мг производства ПАО «Фармак», Украина, 
внутрь как можно раньше после возникновения при-
ступа мигрени по  1  таблетке. Таблетку не  следовало 
разжевывать, необходимо запивать достаточным коли-
чеством воды. Если симптомы уменьшились или прошли, 
а  затем возобновились, можно было принять вторую 
дозу при условии, что интервал между дозами должен 
составлять не менее 2 часов. При недостаточной эффек-
тивности дозы допускается увеличение разовой дозы 
до  5  мг  (максимальная разовая доза). Максимальная 
суточная доза — 15 мг.

Продолжительность участия каждого пациента в ис-
следовании — 8 недель.

Во  время проведения клини чес кого испытания 
пациентам было разрешено назначение препаратов, 
которые больные принимали до включения в исследо-
вание, для  лечения сопутствующих заболеваний в  по-
стоянной дозе.

В  исследовании использовали следующие методы 
обследования:

—  Общек лини чес кие  с   оценкой объективных 
и  субъек тивных данных, характеризующих состояние 
пациентов (регистрация частоты сердечных сокращений 
и артериального давления, измерение температуры тела, 
осмотр кожи и  слизистых, аускультация и  перкуссия 
сердца и легких, пальпация и перкуссия живота).

— Неврологи чес кий осмотр, оценка выраженности ГБ 
по визуально-аналоговой шкале, оценка функциональной 
недостаточности, качества эффективности терапии, 
заполнение дневника пациента.

— Лабораторные клини чес кие и  биохими чес кие 
методы (общий анализ крови, общий анализ мочи, 
биохими чес кий анализ крови).

ВАШ служит для  оценки выраженности ГБ. Пред-
став ляет собой линию, размеченную на  равном рас-
стоянии делениями от 1 до 10. Левый конец шкалы со-
ответствует отсутствию боли, а правый — нестерпимой 
боли. Пациенту необходимо оценить интенсивность 
ГБ, принимая во  внимание, что 1—3  см соответствуют 
легкой ГБ, 4—6 см — умеренной ГБ, 7—8 см — сильной 
и 9—10 см — очень сильной ГБ. Необходимо провести 
черту, пересекающую шкалу в той части, которая в мо-
мент боли наиболее точно характеризует ее интенсив-
ность. Интенсивность боли оценивали врач вместе 
с  пациентом перед приемом препарата и  в  процессе 
терапии, согласно индивидуальной карте пациента.

Функциональную недостаточность в баллах оценивал 
врач (1  — максимальная, 2  — значительно выражена, 
3 — умеренно выражена, 4 — незначительно выражена, 
5 — отсутствует).

Качество эффективности терапии оценивали врач 
и  пациент по  4-балльной шкале («очень хорошая»  — 
4 балла, «хорошая» — 3 балла, «удовлетворительная» — 
2  балла, «незначительная»  — 1  балл, «отсутствует»  — 
0 баллов). Оценивали также время наступления действия 
принятой дозы (мин); продолжительность действия 
принятой дозы (час); учет минимальной, средней и мак-
симальной суточных доз (мг).

У  большинства пациентов приступ мигрени без ле-
чения сопровождался широким спектром характерных 
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неврологи чес ких симптомов, наиболее частыми из ко-
торых (у 90—97 % больных) были желание лечь, свето- 
и звукобоязнь, тошнота, рвота, тяжесть и боли в области 
шеи, раздражительность. Реже отмечались двигательное 
беспокойство, нехватка воздуха, потливость, озноб 
(табл. 3, 4).

В  результате применения исследуемого и  рефе-
рентного препаратов наблюдается регресс симптомов, 
сопутствующих мигренозному приступу. Особенно 

значимо уменьшались такие симптомы, как тошнота, 
рвота, свето- и звукобоязнь, двигательное беспокойство, 
тяжесть, боли в шее. Статисти чес ки значимых различий 
в  динамике симптомов, сопутствующих мигренозному 
приступу, под влиянием терапии сравниваемыми пре-
паратами у  больных основной и  конт ро льной групп 
выявлено не было. 

Динамика основных клини чес ких показателей в груп-
пах больных в процессе лечения отражена в табл. 5.

Таблица 3.  Динамика частоты сопутствующих симптомов мигренозного приступа в процессе лечения препаратами Эксенза 
и Золмигрен

Симптом

Эксенза Золмигрен

до лечения после лечения до лечения после лечения

абс. % абс. % абс. % абс. %

Тошнота, рвота 20 66,6 7 23,3 18 60,0 8 26,6

Головокружение 19 63,3 6 20,0 18 60,0 9 30,0

Желание лечь 28 93,3 8 26,6 29 96,6 7 23,3

Свето-, звукобоязнь 27 90,0 16 53,3 27 90,0 15 50,0

Двигательное беспокойство 3 10,0 1 3,3 4 13,3 2 6,3

Сердцебиение, колебания АД 19 63,3 21 70,0 19 63,3 20 60,6

Нехватка воздуха 6 20,0 10 33,3 7 23,3 10 33,3

Потливость, озноб 8 27,0 4 13,4 9 30,0 5 16,6

Тяжесть, боли в области шеи 28 93,3 10 33,3 29 96,6 10 33,3

Раздражительность, плохое настроение 23 76,6 10 33,3 24 80,0 11 36,6

Страх, тревога 21 70,0 11 36,6 23 76,6 12 40,0

Таблица 4.  Оценка динамики выраженности сопутствующих симптомов мигренозного приступа в процессе лечения 
препаратами Эксенза и Золмигрен

Симптом

Интенсивность симптома (балл, max 10 баллов)

в начале приступа через 1 час 
после приступа

через 2 часа 
после приступа

через 24 часа 
после приступа

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Тошнота, рвота 7,5 7,0 1,0 1,5 1,0 1,0 0 0

Головокружение 5,0 4,5 2,0 2,5 1,5 2,0 0,5 0,5

Желание лечь 7,0 7,0 2,0 2,5 2,0 2,0 0,5 0,5

Свето-, звукобоязнь 6,5 7,0 1,0 1,5 0,5 0,5 0 0

Двигательное беспокойство 3,0 4,0 1,0 1,0 0 0 0 0

Тяжесть, боли в области шеи 5,0 5,5 1,0 1,0 0,5 0,5 0 0

Раздражительность, страх, тревога 7,0 6,5 2,0 2,0 1,5 1,0 1,0 0,5

Таблица 5. Динамика основных клини чес ких показателей в группах больных в процессе лечения

Показатель
Основная группа (n = 30) Контрольная группа (n = 30)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Оценка боли по ВАШ, см (% больных) 6,65 ± 1,20 (100 %) 0 (90 %);
1,2 ± 0,8 (10 %)

6,70 ± 1,30 (100 %) 0 (86,7 %);
1,5 ± 0,2 (13,3 %)

Оценка функциональной недостаточности, баллы 2,5 3,9 2,5 3,7

Начало аналгезии, мин. 10—20 20—25

Оценка эффективности лечения врачом, баллы 3,8 ± 0,2 3,4 ± 0,2

Оценка эффективности лечения пациентом, баллы 3,7 ± 0,3 3,4 ± 0,2
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Результаты исследования показали, что после приема 
Эксензы в дозе 2,5 мг на фоне начинающегося приступа 
мигрени больные отмечали регресс или  полное купи-
рование в  течение 45—60  минут боли и  большинства 
неврологи чес ких проявлений, сопутствующих при-
ступу,  — головокружения, тошноты, рвоты, желания 
лечь, раздражительности. При  этом в  среднем начало 
аналгезии при приеме Эксензы отмечалось уже через 
10—20 минут.

Интенсивность ведущего клини чес кого проявления 
мигренозного приступа — ГБ — в течение часа купиро-
валась полностью у  27 (90  %)  пациентов, значительно 
уменьшилась у 3 (10 %) больных до (1,2 ± 0,8) см по ВАШ, 
что соответствует «легкой» ГБ, и  не  требовало повтор-
ного приема препарата. Однако 3  больных (10  %) ука-
зали, что спустя 2,5  часа после купирования первого 
мигренозного приступа у них начинал развиваться по-
вторный, что допускало использование еще одной дозы 
препарата. После этого начавшийся приступ быстро, 
в течение 30—40 минут, купировался, повторные атаки 
в течение ближайших суток не наблюдались. После до-
стижения клини чес ки значимого купирования приступа 
мигрени все пациенты указывали на нормализацию са-
мочувствия с возможностью возвращения к обычной по-
вседневной деятельности, функциональная активность 
пациентов повышалась до 3,9 балла (из 4-х возможных). 
У 2 (6,7 %) пациентов отметили побочные реакции в виде 
сердцебиения, легкого головокружения, сонливости, 
сухости во  рту. Однако следует отметить, что описан-
ные явления не  требовали дополнительной терапии, 
нивелировались самостоятельно в течение трех часов, 
не усугублялись после повторного приема препарата.

Эффективность терапии Эксензой с  точки зрения 
врача оценена как (3,8  ±  0,2)  балла, со  стороны боль-
ного  — (3,7  ±  0,3)  балла, в  50  % случаев преобладала 
оценка «очень хорошо», в 40 % — «хорошо», в 10 % — 
«удовлетворительно».

Результаты лечения референтным препаратом 
в  конт ро льной группе были сопоставимы и, в  целом, 
статисти чес ки не  отличались от  результатов лечения 
исследуемым препаратом. Начало анальгети чес кого 
эффекта у  пациентов, принимавших Золмигрен, от-
мечалось спустя 20—25 минут. В течение часа приступ 
полностью купировался у 26 (86,7 %) пациентов, умень-
шение боли до легкой, не требовавшей дополнительного 
приема препарата, наблюдалось у 4 (13,3 %) пациентов. 
У 5 (16,7 %) пациентов отмечали улучшение состояния, 
но  требовался дополнительный прием референтного 
препарата. Побочные реакции в  виде сердцебиения, 
тревожности, сонливости, легкой дискоординации 
отмечались у  4 (13,3  %)  больных, дополнительная те-
рапия не  проводилась, симптоматика нивелировалась 
самостоятельно. Эффективность терапии Золмигреном 
с точки зрения врача оценивалась как (3,4 ± 0,2) балла, 
со стороны больного — (3,4 ± 0,2) балла, в 40 % случаев 
преобладала оценка «очень хорошо», в 40 % — «хорошо», 
в 20 % — «удовлетворительно».

Таким образом, применение исследуемого препарата 
Эксенза является эффективным для  лечения головной 
боли, обусловленной мигренью, и сопоставимо с препа-
ратом сравнения Золмигреном. Статисти чес ки значимых 
различий эффективности препаратов в основной и конт-
ро льной группах не выявлено. Отмечено более раннее 
начало анальгети чес кого эффекта при использовании 
исследуемого препарата Эксенза, что связано с особен-
ностями применения препарата.

Результаты общеклини чес ких наблюдений пациентов 
в ходе 8-недельного наблюдения за пациен тами в про-
цессе лечения мигренозных приступов препаратами 
Эксенза и Золмигрен, не выявили ни у одно го из больных 
каких-либо побочных явлений, требовавших дополни-
тельной терапии.

Таким образом, препарат Эксенза, назальный спрей 
(Микрохим, НПФ, ООО, Украина), является высоко-
эффективным средством для  купирования приступов 
мигрени без ауры, что объясняется специфичностью 
используемого препарата. Действие Эксензы направлено 
на  купирование боли, а  также уменьшение интенсив-
ности или  полное устранение большинства характер-
ных неврологи чес ких проявлений, сопутствующих 
мигренозному приступу. Препарат хорошо переносится 
и не вызывает каких-либо серьезных побочных эффектов. 
За  счет специфи чес кой лекарственной формы приме-
нения (назаль ный спрей) Эксенза эффективно и быстро 
купирует приступ мигрени. Препарат Эксенза, в форме 
назального спрея, может быть рекомендован к широкому 
применению как эффективное и безопасное лекарствен-
ное средство для купирования мигренозного приступа.

Полученные результаты позволили сделать следую-
щие выводы.

1. Препарат Эксенза, назальный спрей (Микрохим, 
НПФ, ООО, Украина) является высокоэффективным сред-
ством для снятия приступа мигрени.

2. Препарат Эксенза хорошо переносится пациента-
ми и не вызывает побочных эффектов при назначении 
2,5  мг  (одна доза распыления) в  момент приступа, как 
можно раньше.

3. Благодаря форме выпуска (назальный спрей) пре-
парат Эксенза более удобен к применению, чем таблети-
рованная форма, что особенно актуально для пациентов 
с мигренью, сопровождающейся тошнотой и рвотой.

4. По терапевти чес кой эффективности и переносимо-
сти Эксенза сопоставим с препаратом Золмигрен. Однако 
отмечено более раннее начало анальгети чес кого эффек-
та при использовании исследуемого препарата Эксенза.

5. Препарат Эксенза, назальный спрей (Микрохим, 
НПФ, ООО, Украина) может быть рекомендован к меди-
цинскому применению в  качестве эффективного сред-
ства для купирования мигренозного приступа.
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Т. В. Панько
ДИНАМИКА ПСИХОПАТОЛОГИ ЧЕС КИХ И  КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 

У  ПАЦИЕНТОВ С  ШИЗО ФРЕ НИЕЙ В  ПРОЦЕССЕ ТЕРАПИИ
Т. В. Панько

Динаміка психопатологічних та  когнітивних порушень у  пацієнтів з  шизо фре нією в  процесі терапії

T. V. Panko
Dynamics of  psychopathological and cognitive impairment in  patients with schizophrenia 

during the course of  the treatment

Шизофрения представляет собой за-
болевание с неблагоприятной динамикой 
и  исходом, с  негативными социальными 
последствиями в  виде появления стой-
ких нарушений умственной деятельности, 
разрушений социальных связей, утраты 
трудоспособности.

Целью проведенного исследования ста-
ла оценка динамики состояния пациентов 
с шизо фре нией в целом, и когнитивных на-
рушений в частности, в процессе терапии 
Оланзапином (Золафреном). Был обследо-
ван 21 пациент с верифицированным диаг-
нозом шизо фре ния: из  них 13  пациентов 
с  параноидной (F20.0) и  8  — с  простой 
формой (F20.6) шизо фре нии. Результаты 
проведенного исследования свидетель-
ствуют о  том, что выбранный препарат 
показал достаточно высокую клини чес-
кую эффективность у всех обследованных 
больных шизо фре нией. Положительная ди-
намика подтверждалась достоверным сни-
жением показателей шкалы PANSS: шкала 
позитивных симптомов снизилась с  18,38 
до 12,33 балла; шкала негативных симпто-
мов снизилась с  23,95 до  15,00  баллов; 
показатели общепатологи чес кой симпто-
матики снизились с  45,33 до  35,62  балла. 
Также отмечалось достоверное повышение 
личностного и социального функциониро-
вания, что подтверждалось показателями 
шкалы PSP, которые достоверно возросли 
с  65,24 до  76,00  баллов. Положительные 
изменения отмечались и  в  когнитивной 
сфере пациентов в  процессе терапии. 
Так, у  пациентов имело место уменьше-
ние субъективных трудностей при пере-
работке информации, повышение скорости 
переработки информации, что проявляется 
в повышении функциональной подвижно-
сти нервных процессов. Кроме того, полу-
ченные результаты отражают улучшение 
процессов внимания (показателей точно-
сти и  продуктивности), а  также скорости 
переработки информации в  процессе ле-
чения Золафреном

Шизофренія є  захворюванням 
з  несприятливою динамікою та  з  не-
гативними соціальними наслідками 
у вигляді появи стійких порушень розу-
мової діяльності, руйнувань соціальних 
зв'язків, втрати працездатності.

Метою проведеного дослідження 
стало оцінення динаміки стану пацієн-
тів з шизо фре нією в цілому, і когнітив-
них порушень зокрема, в  процесі те-
рапії Оланзапіном (Золафреном). Було 
обстежено 21 пацієнт з верифікованим 
діагнозом шизо фре нія: з  них 13  па-
цієнтів з  параноїдною (F20.0) і  8  — 
з простою формою (F20.6) шизо фре нії. 
Результати проведеного дослідження 
свідчать про те, що використаний пре-
парат показав досить високу клінічну 
ефективність в  усіх обстежених хво-
рих на  шизо фре нію. Позитивна ди-
наміка підтверджувалася вірогідним 
зниженням показників шкали PANSS: 
шкала позитивних симптомів знизи-
лася з  18,38 до  12,33  бала; шкала не-
гативних симптомів знизилася з 23,95 
до  15,00  балів; показники загально-
патологічної симптоматики знизилися 
з  45,33 до  35,62  бала. Також спостері-
галося вірогідне підвищення особис-
тісного і соціального функціонування, 
що  підтверджувалося показниками 
шкали PSP, які вірогідно збільшилися 
з 65,24 до 76,00 балів. Позитивні зміни 
спостерігалися і  в  когнітивній сфері 
пацієнтів. Зокрема, у  пацієнтів змен-
шилися суб'єктивні труднощі під час 
перероблення інформації, підвисилася 
швидкість перероблення інформації, 
що  проявляється в  підвищенні функ-
ціональної рухливості нервових про-
цесів. Крім  того, отримані результати 
відображають поліпшення процесів 
уваги (показників точності і  продук-
тивності), а  також швидкості переро-
блення інформації в процесі лікування 
Золафреном

Schizophrenia is  a  disease with un-
favorable dynamics and outcome, with 
negative social consequences in the form 
of persistent disturbances of mental ac-
tivity, destruction of  social liaisons, and 
disability.

The  aim of  the study was to  assess 
the dynamics of  conditions of  patients 
with schizophrenia, in general, and cog-
nitive impairment, in  particular, in  the 
treatment with Olanzapine (Zolafren). 
Twenty one patients with a  verifi ed di-
agnosis of  schizophrenia were exam-
ined including 13 patients with paranoid 
(F20.0) and 8 with a simple form (F20.6) 
of schizophrenia. The results of the study 
suggested that the selected drug had 
showed a suffi  ciently high clinical effi  cacy 
in all patients with schizophrenia. Positive 
dynamics was confi rmed by a signi fi cant 
decrease on the PANSS scale sco res: the 
score on the scale of positi ve symptoms 
decreased from 18.38 to  12.33  points; 
the score on the scale of negative symp-
toms decreased from 23.95 to  15.00 
points; indicators of  gene ral pathologi-
cal symptoms decreased from 45.33 
to 35.62 points. There was also a signifi -
cant increase in personal and social func-
tioning, which was confi rmed by the PSP 
scores, which signifi cantly increased from 
65.24 to  76.00  points. Positive changes 
were pointed out in the cognitive sphere 
of patients in the course of therapy. Thus, 
the patients had a  reduction of  subjec-
tive diffi  culties in the informational pro-
cessing, a  fastening of  the speed of  the 
informational processing, which was 
manifested in  an  increasing of  a  func-
tional mobility of  nervous processes. 
In  addition, the results refl ected an  im-
provement of  the attention processes 
(accuracy and productivity indicators), 
as well as the speed of the informational 
processing during the course of the treat-
ment with Zolafren

*Состояние психи чес кого здоровья населения в стра-
нах всего мира относится к наиболее важным медико-со-
циальным проблемам. В 171 стране, составляющей 95 % 
населения планеты, почти 10  % медицинских проблем 
в  мире приходится на  психи чес кие заболевания (ВОЗ, 
2014) [1]. Психи чес кие рас ст ройства входят в число са-
мых острых проблем общественного здравоохранения 
в Европейском регионе: каждый год они охватывают 25 % 
всего населения. Из 870 миллионов населения Европы, 
согласно проведенным оценкам, около 100 миллионов 

*© Панько Т. В., 2017

людей испытывают состояния тревоги и  депрессии; 
около 21 миллиона страдают от рас ст ройств, связанных 
с употреблением алкоголя; примерно 7 миллионов стра-
дают болезнью Альцгеймера и другими видами демен-
ции; у 4 миллионов диагностирована шизо фре ния; еще 
у 4 миллионов — биполярное аффективное рас ст ройство 
и 4 миллиона страдают пани чес кими рас ст ройствами [1]. 
На  психи чес кие рас ст ройства приходится 19,5  % всех 
лет жизни, потерянных в  результате инвалидности 
(DALYs  — годы жизни, утраченные в  связи с  болезнью 
и  преждевременной смертью)  [2]. Распространенность 
шизо фре нии, по данным ВОЗ, составляет 1 человек из 100 
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(40 миллионов во всем мире), и этот показатель остается 
постоянным на протяжении многих десятилетий. В тече-
ние года заболевает 1 человек из 10 тыс., и только 50 % 
заболевших получают лечение [3].

В структуре всех психи чес ких рас ст ройств шизо фре ния 
занимает особое место как в силу сложности и специфич-
ности клини чес кой картины, так и в силу тех последствий, 
к которым она приводит. Шизофрения представляет собой 
заболевание с  неблагоприятной динамикой и  исходом, 
с негативными социальными последствиями в виде появ-
ления стойких нарушений умственной деятельности, раз-
рушений социальных связей, утраты трудоспособности. 
Наличие психи чес кого рас ст ройства в форме шизо фре нии 
сказывается не только на состоянии здоровья, но и при-
водит к изменению поведения пациентов, вызывает «от-
торжение» со стороны социума, больной перестает быть 
полноценным членом общества, ему становится трудно 
найти работу, реализовывать свои возможности. Кроме 
того, шизо фре ния влияет не только на самого пациента, 
но  и  вовлекается в  процесс болезни семья пациента. 
Информация о наличии диагноза «Шизофрения» у члена 
семьи сначала порождает неприятие диагноза у близкого 
человека, смятение, шок, печаль, гнев, и т. д., родственники 
испытывают страх перед будущим, формируются социаль-
ные проблемы — социальная напряженность и изоляция, 
финансовые затруднения [4, 5].

Современные подходы к  терапии предполагают 
не только устранение симптомов, но и восстановление со-
циального функционирования, что определяет оптимисти-
чес кое отношение к исходам данной патологии [6—8].

Основным методом лечения шизо фре нии является 
фармакотерапия. На сегодняшний день существует боль-
шое количество типичных и атипичных антипсихотиков, 
которые используют в лечении шизо фре нии, что с одной 
стороны, расширяет возможности лечения, а с другой — 
усложняет его, т.  к. перед врачами-психиатрами стоит 
сложная проблема выбора препарата [9, 10].

Согласно результатам мета-анализов, установлено, 
что при сравнении клозапина и  оланзапина при ис-
пользовании оланзапина выявлены лучшие результаты 
лечения как резистентной, так и не резистентной шизо-
фре нии. При  сравнении эффективности оланзапина, 
клозапина и рисперидона выявлена бóльшая эффектив-
ность в отношении позитивных и общепатологи чес ких 
симптомов по сравнению с кветиапином, галоперидолом 
и сертиндолом. Кроме того, в проведенных исследовани-
ях было показано превосходство оланзапина над други-
ми типичными и атипичными антипсихотиками (включая 
клозапин) для  уменьшения негативной симптоматики. 
Клозапин и  оланзапин оцениваются как препараты 
с более низкими показателями прекращения терапии из-
за недостаточной эффективности в сравнении с другими 
антипсихотиками. Кроме того, согласно проведенным 
исследованиям, Оланзапин максимально способствует 
купированию негативной симптоматики и  улучшению 
когнитивных функций наряду с  амисульпридом и  рис-
перидоном, даже в  диапазоне 5—20  мг  не  описаны 
ни  экстрапирамидные рас ст ройства, ни  повышение 
пролактина [11, 12].

Исходя из  анализа литературы, с  целью одновре-
менного воздействия на  различные симптомы в  струк-
туре шизо фре нии был выбран антипсихотик Оланзапин 
(Золафрен). Оланзапин представляет собой атипичный 
антипсихотик, селективный моноаминерги чес кий анта-
гонист, имеющий сродство с такими рецепторами: серо-
тониновые (5НT2a/2c, 5HT3, 5HT6), допаминовые (D1 — D5), 

холинерги чес кие мускариновые (М1 — М5), гистаминовые 
(Н1), а  также α1-адренорецепторами. Оланзапин селек-
тивно воздействует на  мезолимби чес кую систему без 
выраженного влияния на экстрапирамидную систему [13].

Целью проведенного исследования стала оценка 
динамики состояния пациентов с шизо фре нией в целом, 
и когнитивных нарушений в частности, в процессе тера-
пии Оланзапином (Золафреном).

Был  обследован 21 пациент с  верифицированным 
диагнозом шизо фре ния: из них 13 пациентов с параноид-
ной (F20.0) и 8 — с простой формой (F20.6) шизо фре нии.

Среди обследованных пациентов на момент назначе-
ния лечения 14 больных не принимали антипсихоти чес кой 
терапии в  течение последних 5  месяцев и  прекратили 
прием по разным мотивам: 7 пациентов прекратили при-
ем препаратов, так как считали, что у них все хорошо и нет 
смысла принимать препараты дальше, 4 пациента отмеча-
ли явления заторможенности, которые негативно влияли 
на повседневную активность и 3 пациента не могли объ-
яснить причину отказа от лечения. 7 больных принимали 
антипсихоти чес кую терапию, но отмечали нестабильность 
состояния, что заставило их обратиться за помощью.

Всем обследованным пациентам, включенным 
в  исследование, было назначено лечение препаратом 
Золафрен. Препарат назначали в  дозе 5  мг  в  первые 
5 дней, затем дозу увеличивали до 10 мг в сутки. Шести 
пациентам доза препарата еще через две недели была 
увеличена до 15 мг, т. к. динамика состояния была недо-
статочной. В  дальнейшем пациенты продолжали при-
нимать фиксированную дозу препарата: 15  пациентов 
принимали 10 мг в сутки и 6 пациентов — 15 мг.

В  исследовании использовали клинико-психо пато-
логи чес кий, социально-демографи чес кий, пато психо-
логи чес кий методы исследования и  методы математи-
чес кой обработки полученных данных.

Общая характеристика обследованных больных 
представлена в таблице 1.

Как видно из приведенных данных, среди обследован-
ных пациентов преобладали женщины 66,67 ± 10,29 %, 
мужчин было 33,33 ± 10,29 %. Средний возраст больных 
составил 36 лет (от 27 до 45 лет).

У  обследованных пациентов выявлен различ-
ный уровень образования: среднее образование  — 
у  38,10  ±  10,60  % пациентов, среднее специальное  — 
у 14,29 ± 7,64 %, незаконченное высшее — у 28,57 ± 9,86 % 
пациентов, высшее — у 19,05 ± 8,57 % больных.

76,19  ±  9,29  % пациентов проживали в  городе, 
23,81 ± 9,29 % — в сельской местности.

Социальная занятость у обследованного контингента 
была низкой. Так, из  всех обследованных (21  пациент) 
71,43 ± 9,86 % не работали, 23,81 ± 9,29 % — работали, 
4,76 ± 4,65 % пациентов продолжали обучение, которое 
дважды прерывали из-за болезни.

Бóльшая часть обследованных проживала в  роди-
тельской семье (52,38  ±  10,90  % пациентов), т.  к. соб-
ственная семья распалась из-за болезни; 33,33 ± 10,29 % 
пациентов имели собственную семью и  14,29  ±  7,64  % 
пациентов не имели семьи.

Оценка трудоспособности свидетельствует о том, что 
большинство обследованных больных имели группу ин-
валидности: 28,57 ± 9,86 % — 2 группу, 42,86 ± 10,80 % — 
3 группу и лишь 28,57 ± 9,86 % сохраняли трудоспособность.

Также у обследованных пациентов изучали длитель-
ность заболевания, частоту обострений, количество 
предшествующих курсов терапии, приверженность 
к проводимой ранее терапии (табл. 2).
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Таблица 1. Общая характеристика больных с шизо фре нией

Показатель, который оценивается

Больные с шизо фре нией

Кол-во 
пациентов 

(n)
% ± m %

Пол
— женщины
— мужчины

14
7

66,67 ± 10,29
33,33 ± 10,29

Образование
— среднее
— среднее специальное
— незаконченное высшее
— высшее

8
3
6
4

38,10 ± 10,60
14,29 ± 7,64
28,57 ± 9,86
19,05 ± 8,57

Место жительства
— город
— сельская местность

16
5

76,19 ± 9,29
23,81 ± 9,29

Социальная занятость
— работающие
— учащиеся
— не работающие

5
1

15

23,81 ± 9,29
4,76 ± 4,65

71,43 ± 9,86

Семейное положение
— проживающие в  собственной 
семье
— проживающие в  родительской 
семье
— одинокие

7
11
3

33,33 ± 10,29
52,38 ± 10,90
14,29 ± 7,64

Инвалидность
— инвалиды 2 группы
— инвалиды 3 группы
— не инвалиды

6
9
6

28,57 ± 9,86
42,86 ± 10,80
28,57 ± 9,86

Таблица 2.  Длительность заболевания, частота обострений, 
количество предшествующих курсов терапии, 
приверженность к проводимой ранее терапии

Показатель, который оценивается
Кол-во 

пациентов 
(n)

% ± m %

Длительность заболевания, лет:
— до 2-х
— от 2 до 5
— 5—10
— более 10

2
9
8
2

9,52 ± 6,41
42,86 ± 10,80
38,10 ± 10,60

9,52 ± 6,41

Частота обострений:
— 2 обострения
— 3—5 обострений
— более 5 обострений

4
12
5

19,05 ± 8,57
57,14 ± 10,80
23,81 ± 9,29

Количество курсов терапии:
— 2
— 2—5
— более 5

1
5

15

4,76 ± 4,65
23,81 ± 9,29
71,43 ± 9,86

Соблюдение режима терапии:
— соблюдали режим
— не соблюдали режим

5
16

23,81 ± 9,29
76,19 ± 9,29

Как следует из полученных данных (см. табл. 2), боль-
шинство пациентов страдали шизо фре нией длительно: 
продолжительность заболевания от 2 до 5 лет выявлена 
у 42,86 ± 10,80 %, от 5 до 10 лет — у 38,10 ± 10,60 % и бо-
лее 10  лет  — у  9,52  ±  6,41  % обследованных больных, 
и  лишь у  9,52  ±  6,41  % пациентов продолжительность 
заболевания была до двух лет.

Частота обострений колебалась от  2 и  более раз: 
2 обострения зарегистрировано у 19,05 ± 8,57 % обследо-

ванных, от 3 до 5 обострений — у 57,14 ± 10,80 %, более 
5 обострений — у 23,81 ± 9,29 % обследованных.

Среди обследованных больных полностью соблюда-
ли режим терапии 23,81 ± 9,29 %, несоблюдение режима 
отмечалось у 76,19 ± 9,29 %.

Клини чес кая картина шизо фре нии у обследованных 
больных характеризовалась наличием позитивной, не-
гативной и общепатологи чес кой симптоматики. Клинико-
психопатологи чес кое обследование больных шизо фре-
нией проводили с  помощью оценочной рейтинговой 
шкалы позитивных, негативных и  общепатологи чес ких 
синдромов (Positive and Negative Syndrome Scale, PANSS), 
что помогло определить выраженность позитивных, 
негативных и общепатологи чес ких синдромов и их ди-
намику в процессе терапии [15]. Выраженность позитив-
ной, негативной и  общепатологи чес кой симптоматики 
у  обследованных больных на  момент включения в  ис-
следование отображена на рисунке 1.
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Рис. 1. Выраженность позитивной, негативной 
и общепатологи чес кой симптоматики у обследованных 

больных на момент включения в исследование

В  структуре позитивной симптоматики преоблада-
ли бред, рас ст ройства мышления, подозрительность, 
враждебность. Средний балл позитивной симптоматики 
на момент включения пациентов в исследование соста-
вил 18,38 балла.

Структура негативной симптоматики характеризова-
лась преобладанием притупленного аффекта, трудностя-
ми общения, пассивно-апати чес кой отгороженностью, 
нарушением спонтанности и  плавности речи, стерео-
типностью мышления. Средний балл негативной симпто-
матики на момент обследования составил 23,95 балла.

Структура общепатологи чес кой симптоматики характе-
ризовалась преобладанием тревоги, напряжения, мотор-
ной заторможенности, отчужденности, нарушением вни-
мания, снижением критики к своему состоянию, нарушени-
ем воли, активной социальной отстраненностью. Средний 
балл на момент обследования составил 45,33 балла.

В процессе проведенного исследования оценивали 
динамику психопатологи чес ких проявлений на 1, 28, 56 
и 84 дни терапии, как в клини чес ком аспекте, так и с по-
мощью шкалы PANSS. Положительные изменения в про-
цессе терапии отмечались у всех больных, что подтверж-
дается динамикой показателей по шкале PANSS (рис. 2).

Оценка показателей шкалы PANSS отражает их дина-
мику в процессе проведенной терапии. Так, на момент 
включения пациента в  исследование показатель по-
зитивной симптоматики составил 18,38 балла, негатив-
ной  — 23,95  балла, общепатологи чес кой симптомати-
ки — 45,33 балла. Оценка этих же показателей на 28 день 
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терапии составила соответственно 15,90  балла, 20, 95 
и 41,90 балла. На 56 день терапии эти показатели были 
соответственно 13,14, 18,00 и  38,80, а  на  84 день соот-
ветственно 12,33; 15,00 и 35,62 (табл. 3)
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Рис. 2. Динамика показателей шкалы PANSS в процессе терапии
Условные обозначения: 1 — 1 день терапии, 2 — 28 день 

терапии, 3 — 56 день терапии, 4 — 84 день терапии

Таблица 3.  Динамика показателей по шкале PANSS в процессе 
терапии

1-й день 28-й день 56-й день 84-й день Достоверность
p < 0,05

Показатели позитивной симптоматики

18,38 15,90 13,14 12,33 p1, p2

Показатели негативной симптоматики

23,95 20, 95 18,00 15,00 p1, p2, p4

Показатели общепатологи чес кой симптоматики

45,33 41,90 38,80 35,62 p2, p4, p5

Также у  обследованных пациентов оценивали лич-
ностное и  социальное функционирование с  помощью 
шкалы PSP  (рис.  3). Шкала PSP является адекватным 
инструментом для измерения социального функциони-
рования и  способности к  самообслуживанию больных 
с психи чес кими рас ст ройствами [15].
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Рис. 3. Показатели личностного и социального 
функционирования по шкале PSP у обследованных больных 

на момент включения в исследование

На  момент начала терапевти чес кого процесса по-
казатели по  шкале PSP колебались у  обследованных 
больных в  диапазоне от  62 до  69  баллов, средний 
показатель составил 65,23  балла  (см. рис.  3). Данные 
показатели отражают заметные затруднения в  соци-
ально полезной деятельности, включая работу и учебу 
(что подтверждается низким уровнем социальной 
активности  — 71,43  ±  9,86  % больных не  работают 
и не учатся), в отношениях с близкими и другими людьми 
(66,67 ± 10,29 % больных не имеют собственной семьи), 
в  самообслуживании (наличие группы инвалидности 
у 71,43 ± 9,86 %) и небольшие проблемы в виде нару-
шенного поведения.

В  процессе проведенной терапии показатели лич-
ностного и социального функционирования претерпели 
значимые изменения (рис. 4).
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Рис. 4. Динамика показателей личностного и социального 
функционирования (по шкале PSP) в процессе терапии

Оценка социального функционирования на момент 
первичного осмотра показала достаточно низкие показа-
тели от 62 до 69 баллов — средний показатель 65,23 бал-
ла. К 28 дню терапии средний показатель шкалы составил 
70,00 баллов (p < 0,05), к 56 дню — 72,95 балла (p < 0,05), 
а к 84 дню — 76 баллов (p < 0,05). Как видно из рисунка 4, 
полученная динамика показателей по шкале PSP отража-
ет достоверное уменьшение затруднений в  социально 
полезной деятельности, повышение уровня социальной 
активности, снижение поведенческих проб лем (p < 0,05).

Кроме того, во  время терапии особое внимание 
уделялось оценке и динамике когнитивных нарушений 
у  больных шизо фре нией. Когнитивную составляющую 
оценивали с помощью теста Струпа, позволяющего опре-
делить гибкость/ригидность когнитивного конт ро ля, 
и теста Ландольта, который позволяет оценить точность 
выполнения заданий [17, 18].

Показатель «гибкости/ригидности» когнитивного 
конт ро ля у  обследованных больных в  1-й  день иссле-
дования был равен 241 с, а показатель вербальности — 
1,02, что свидетельствует о  наличии ригидности конт-
ро ля и преобладании сенсорно-перцептивного способа 
переработки информации (рис. 5).
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Рис. 5. Динамика показателей когнитивного контроля 
у больных шизо фре нией в процессе терапии

В результате проведения теста Струпа анализировали 
показатель ригидности/гибкости конт ро ля, который рас-
считывали по формуле: t3 – t2, а также показатель «вербаль-
ности» Броверман, который рассчитывали по формуле: t2/t1.

В процессе терапии отмечалась положительная дина-
мика. Так, через 28 дней показатель ригидности снизился 
до 213 с, а показатель «вербальности» практи чес ки не из-
менился (1,02). На 56 день показатель ригидности снизил-
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ся до 105 с та показатель «вербальности» — до 0,86, что 
отражает существенное уменьшение ригидности конт-
ро ля и  повышение вербального способа переработки 
информации в сравнении с оценками в 1-й и 28-й день 
(t = 4,567, p ≤ 0,001 и t = 3,612, p ≤ 0,01, соответственно), 
и (t = 2,102, p ≤ 0,05 и t = 2,098, p ≤ 0,05, соответственно). 
Оценки показателей ригидности/гибкости и  «вербаль-
ности» на 84 день отражает дальнейшие положительные 
сдвиги, которые проявились в  уменьшении ригид-
ности (141  с) и  повышении вербального компонента 
переработки информации (0,84). Статисти чес кий анализ 
результатов продемонстрировал достоверные раз-
личия по  показателям ригидности в  сравнении с  1-м, 
28-м  и  56-м  днями исследования (t  =  5,782, p  ≤  0,0001; 
t = 3,116, p ≤ 0,01 и  t = 2,108, p ≤ 0,05, соответственно), 
а также увеличение вербального компонента переработ-
ки информации в сравнении с 1-м, 28-м днями (t = 3,613, 
p ≤ 0,01 и t = 2,732, p ≤ 0,05, соответственно).

Анализ особенностей продуктивности, точности 
процесса внимания и  скорости психи чес ких процессов 
у пациентов с шизо фре нией оценивали с помощью теста 
Ландольта. В  начале исследования (1-й  день) у  обсле-
дованных пациентов показатели точности были выше 
среднего: на первом интервале, который равнялся двум 
минутам, показатель точности равнялся 0,75 балла, на вто-
ром интервале — 0,77 балла. Далее наблюдался процесс 
врабатываемости, что проявлялось в увеличении точно-
сти на третьем интервале до 0,83 балла. На четвертом и пя-
том интервалах наблюдалось постепенное уменьшение 
точности выполнения упражнения до 0,79 и 0,86 балла, 
соответственно (см. рис. 6). Вместе с тем, продуктивность 
выполнения задания в начале исследования характеризо-
валась низкими показателями, которые на первом интер-
вале равнялись 190,68 балла, и постепенно увеличивалась 
на протяжении выполнения задания (рис. 7).
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Рис. 6. Динамика точности выполнения задания у пациентов 
в процессе терапии

Оценка точности и продуктивности процесса внима-
ния на 28 день отражает, что у обследованных пациентов 
отмечалась позитивная динамика, которая отражалась 
в  увеличении точности выполнения заданий во  время 
первого 2-минутного интервала и во время последнего 
(t = 6,274, p ≤ 0,0001 и t = 3,574, p ≤ 0,001, соответственно), 
что свидетельствовало о наличии мобилизации при вы-
полнении заданий на первых и последних 2-минутных 
интервалах. Также было зафиксировано достоверное 
увеличение продуктивности внимания на первом, вто-
ром, четвертом и пятом 2-минутных интервалах (t = 8,688, 
p ≤ 0,0001; t = 7,588, p ≤ 0,0001; t = 2,272, p ≤ 0,05 и t = 3,350, 
p ≤ 0,001, соответственно), что свидетельствует об улуч-
шении объема внимания в  процессе проведенной 
терапии.

450
400
350
300
250
200
150
100

50
0

 2  4 6 8 10 
t, минуты

1-й день  28-й день  56-й день  84-й день

Продуктивность, баллы

Рис. 7. Особенности продуктивности выполнений заданий 
у пациентов с шизо фре нией в процессе терапии 

(по данным теста Ландольта)

Оценка точности и  продуктивности в  выполнении 
заданий, проведенная на 56 день, показала повышение 
на первом и пятом 2-минутных интервалах по сравнению 
с  предыдущими измерениями, которые проводились 
на 28-й день исследования (t = 2,312, p ≤ 0,05 и t = 2,767, 
p ≤ 0,01, соответственно) и (t = 4,549, p ≤ 0,0001 и t = 3,176, 
p ≤ 0,01, соответственно). Также было установлено, что 
показатели точности и  продуктивности выполнения 
задания отличались от  исходных показателей и  были 
достоверно выше на 56-й день исследования: t = 14,253, 
p ≤ 0,0001 и t = 6,757, p ≤ 0,0001, соответственно.

Оценка показателей точности и продуктивности про-
цесса внимания на 84 день показала, что у больных шизо-
фре нией показатели точности достоверно отличались 
от предыдущих показателей, изменялись на всех этапах 
выполнения задания: на первом, втором, третьем, четвер-
том и пятом 2-минутных интервалах (t = 4,678, p ≤ 0,0001, 
t  = 3,187, p  ≤  0,01; t  = 3,465, p  ≤  0,01; t  = 3,098, p  ≤  0,01 
и t = 4,689, p ≤ 0,0001, соответственно), а также по срав-
нению с  начальными показателями (1-й  день) на  всех 
этапах выполнения задания (с 1 по 5 интервалы): (t = 6,823, 
p ≤ 0,0001; t = 7,943, p ≤ 0,0001; t = 6,365, p ≤ 0,0001; t = 7,924, 
p ≤ 0,0001 и t = 8,365, p ≤ 0,0001, соответственно).

Анализ результатов, полученных на 84-й день лечения, 
продемонстрировал наличие положительной динамики 
продуктивности процесса внимания, что отражалось 
в  улучшении показателей продуктивности на  третьем, 
четвертом и  пятом 2-минутных интервалах по  сравне-
нию с  предыдущими измерениями, проводившимися 
на 56-й день исследования (t = 2,652, p ≤ 0,025; t = 4,112, 
p ≤ 0,001 и t = 3,657, p ≤ 0,01, соответственно). Также были 
установлены достоверные различия показателя про-
дуктивности по сравнению с начальными показателями 
(1-й день исследования), что проявлялось в повышении 
продуктивности процесса внимания на  всех этапах 
выполнения задания на  84-й  день исследования (t  =   
5,782, p ≤ 0,0001; t = 6,832, p ≤ 0,0001; t = 7,442, p ≤ 0,0001; 
t = 8,110, p ≤ 0,0001 и t = 7,954, p ≤ 0,0001, соответственно).

Динамика показателя скорости переработки инфор-
мации, как и другие показатели, оценивали на 1, 28, 56 
и 84-й день терапии (рис. 8).

Так, в  начале исследования (1-й  день) уровень ско-
рости переработки информации был низким (0,71 бал-
ла) и  свидетельствовал о  функциональной инертности 
нервной системы. На  28  день показатель скорости 
переработки информации увеличился до  0,79  балла, 
что соответствовало среднему уровню. На  56  день 
терапии отмечалась дальнейшая положительная дина-
мика с увеличением показателя скорости переработки 
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информации до 1,04 балла. Оценка динамики скорости 
переработки информации на 84 день лечения отражала 
ее  дальнейшее повышение до  1,34  балла, что соот-
ветствовало уровню выше среднего. Статисти чес кий 
анализ результатов показал достоверные различия, 
которые заключались в  достоверном увеличении по-
казателя скорости переработки информации на 56 день 
по сравнению с 1 и 28 днями измерения (t = 2,711, p ≤ 0,01 
и t = 2,312, p ≤ 0,05, соответственно), а также увеличение 
скорости переработки информации на 84 день по срав-
нению с 1, 28 и 56 днями измерения (t = 4,723, p ≤ 0,0001; 
t = 3,132, p ≤ 0,001 и t = 2,154, p ≤ 0,025,соответственно).
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Рис. 8. Динамика скорости переработки информации 
у пациентов в процессе терапии

Оценка переносимости и  безопасности проведен-
ной терапии показала, что у 1 пациента отмечалась не-
значительная прибавка массы тела (за 84 дня — 1,1 кг). 
Еще  у  2  пациентов отмечались явления сонливости 
на дозе 15 мг, которые прошли самостоятельно в тече-
ние первой недели приема указанной дозы. В  группе 
больных экстра пирамидных побочных эффектов в ходе 
терапии выявлено не было.

Результаты проведенного исследования свидетель-
ствуют о  том, что оланзапин показал достаточно вы-
сокую эффективность у  всех обследованных больных 
шизо фре нией, что подтверждается динамикой клини-
чес кой картины, показателями шкал PANSS и PSP. Клини-
чес ки у  пациентов отмечалось уменьшение бредовой 
симптоматики, рас ст ройства мышления, подозритель-
ности, враждебности. Пациенты становились более 
общительными, эмоционально откликаемыми, прояв-
ляли более высокую активность в повседневной жизни, 
снижался уровень напряженности, заторможенности, 
повышались волевые характеристики. Положительная 
динамика в  структуре клини чес ких проявлений под-
тверждалась достоверным снижением показателей 
шкалы PANSS: подшкала позитивных симптомов снизи-
лась с 18,38 до 12,33 балла; подшкала негативных сим-
птомов снизилась с  23,95 до  15,00  баллов; показатели 
общепатологи чес кой симптоматики снизились с  45,33 
до  35,62  балла. В  процессе терапии также отмечалось 
достоверное повышение личностного и  социального 
функционирования, что подтверждалось показателя-
ми шкалы PSP, которые достоверно возросли с  65,24 
до 76,00 баллов.

Положительные изменения отмечались и в когнитив-
ной сфере пациентов в процессе терапии Золафреном. 
Так, у пациентов имело место уменьшение субъективных 
трудностей при переработке информации, повышение 
скорости переработки информации, что проявляется 
в  повышении функциональной подвижности нервных 
процессов. Кроме того, полученные результаты отража-

ют улучшение процессов внимания (показателей точ-
ности и продуктивности), а также скорости переработки 
информации в процессе лечения Золафреном.
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