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Журнал «Український вісник психоневрології» 
друкується з 1993 року Українським НДI клінічної 
та експериментальної неврології та психіатрії 
сумісно з Українським товариством неврологів, 
психіатрів та наркологів (свідоцтво про держре-
єстрацію друкованого засобу масової інформації 
КВ № 368, видано Державним комітетом України 
у справах видавництв, поліграфії та книгороз -
повсюдження 10.01.94 року).

У журналі друкуються нові дані про результати 
досліджень у галузі нейронаук та їх впровадження 
у практику охорони здоров’я, отримані вченими 
та лікарями України, ближнього й дальнього за-
рубіжжя.

Видання журналу здійснюється щокварталу. 
Журнал надходить до медичних бібліотек усіх 
областей України, НАН України та бібліотек медич-
них ВУЗів України, до управлінь охорони здоров’я 
обласних держадміністрацій, членам товариства 
невропатологів та наркологів України, до медичних 
бібліотек столиць країн СНД.
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До уваги авторів!
До опублікування у журналі «Український вісник психоневрології» приймаються проблемні статті, 

оригінальні дослідження, огляди, лекції, спостереження з практики, дискусійні статті, нау ко ва хроні-
ка, короткі повідомлення, рецензії. У журналі розміщуються роботи з проблем клінічної та експери-
ментальної неврології, психіатрії та наркології, а також психотерапії. Публікуються роботи з питань 
викладання нейронаук, організації та управління психоневрологічною службою, статті історичного 
характеру, а також інформація про новітні лікарські засоби, про минулі та майбутні з’їзди, науково-
практичні конференції та семінари.

Під час підготовки робіт до друку необхідно враховувати наступне:
1. До розгляду редакційною колегією журналу 

приймаються роботи, що не публікувалися та не 
подавалися до друку раніше.

2. Оригінал роботи подається до редакції укра-
їнською, російською або англійською мовами. Якщо 
оригінал роботи подається російською або англійсь-
кою мовами, назва статті та відомості про авторів 
(прізвище, ім’я, по батькові або ініціали) слід дублю-
вати українською мовою.

3. Статті надсилаються до редакції у 2-х примірни-
ках з офіційним направленням установи (1 примірник), 
експертним висновком (2 примірника) та електрон-
ною версією на дискетах 3,5 дюйма у текстовому 
редакторі Microsoft Word. Не слід розбивати статтю 
на окремі файли.

4. Обсяг статей не повинен перевищувати: для 
проблемних та оригінальних досліджень, лекцій та 
оглядів — 10 сторінок, для дискусійних статей — 
8 сторінок, для наукової хроніки — 5 сторінок, для 
коротких повідомлень — 3-х сторінок.

5. Роботи друкуються через 2 інтервали з поля-
ми: зліва — 3,5 см, справа — 1 см, зверху та зни-
зу — по 2,5 см (28–30 рядків на сторінці, 60–65 зна ків 
у рядку).

6. Викладення робіт повинно бути чітким, містити 
такі розділи: вступ (з обґрунтуванням актуальності), 
матеріал та методи дослідження, отримані резуль-
тати, їх обговорення, висновки, перелік літературних 
джерел. Назву перелічених розділів у тексті виділяти 
не слід.

7. Назві статті повинні передувати індекс УДК, 
відомості про авторів (ім’я, по батькові або ініціали, 
прізвище, учене звання, учений ступінь, посада або 
професія, місце роботи).

8. Після тексту статті має бути список літератури, 
резюме англійською та українською мовою, що вклю-
чає назву роботи, ініціали та прізвище авторів, назву 
установи, де виконувалась робота. Обсяг резюме не 
повинен бути меншим, ніж 10 рядків.

9. Стаття має бути підписаною усіма авторами, на-
прикінці треба вказати контактну адресу та телефон.

10. Ілюстрації до роботи (рисунки, фотографії, 
графіки та діаграми) подаються у чорно-білому зо-
браженні тільки у випадках, коли одержані дані не 
можуть бути відображеними у таблицях. Фотографії 
мають бути контрастними, рисунки та графіки  — 
чіткими. Діаграми бажано виконувати в програмі 
Microsoft Excel.

11. Таблиці повинні бути компактними, мати на-
зву, що відповідає змісту. На усі рисунки та таблиці 
у тексті повинні бути посилання.

12. Посилання на літературні джерела у тексті 
статті необхідно надавати у квадратних дужках, від-
повідно до переліку літератури.

13. Перелік літературних джерел оформлюється 
відповідно до ГОСТ 7.1.—2003 і повинен містити ро-
боти за останні 10 років. Більш ранні публікації вклю-
чаються у перелік тільки у випадку необхідності.

14. Усі фізичні величини та одиниці слід наводи-
ти за системою SI, терміни — згідно з анатомічною 
та гістологічною номенклатурами, діагностику — за 
допомогою Міжнародної класифікації хвороб 10-го 
перегляду.

15. Текст статті та усі супровідні матеріали мають 
бути відредагованими та перевіреними.

16. Редакція залишає за собою право скорочення 
та виправлення надісланих статей.

17. Відхилені у процесі рецензування рукописи 
авторам не повертаються. Статті, що оформлені без 
дотримання вказаних правил, не розглядаються.

18. Кольорові ілюстрації мають бути подані в елект-
ронній версії для комп’ютера типу IBM PC. Колірна 
модель — CMYK. Векторна графіка у форматі *.cdr, 
*.eps, *.cmx, *.pdf, небажано — *.ai. Растрова графі-
ка: формат *.tif, 240–300 dpi, без компресії. Текст і 
логотипи подавати тільки в кривих. Текст — українсь-
кою мовою. Розмір ілюстрації 205 х 295 мм, вклю-
чаючи припуски на обрізання (після обрізання — 
190 х 285 мм, від цих меж має бути не менш 5 мм до 
значимих об’єктів). Обов’язково додати кольоровий 
відбиток ілюстрації.

Статті надсилаються на адресу: 
61068, м. Харків, вул. Ак. Павлова, 46,
Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН 
України,
Редакція журналу 
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© Товариство неврологів, психіатрів та наркологів України; Інститут невро-
логії, психіатрії та наркології Академії Медичних Наук України, 2006

Підписано до друку 19.12.2006. Формат 60х84/8. Папір офсет-
ний № 1. Друк офсетний. Фіз. друк. арк. 16,0 + 1,125 вкл. 
Ум.-друк. арк. 14,88 + 1,05 вкл. Обл.-вид. арк. 17,16. Тир. 1000 пр. 
Зам. № 

Надруковано з оригінал-макета, виготовленого РВФ «Арсіс, ЛТД»,
у друкарні № 18 Південної залізниці, 61052, м. Харків, 
вул. Червоноармійська, 7.



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 3

ЗМІСТ
КЛІНІКА, ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ НЕРВОВИХ 
ЗАХВОРЮВАНЬ

Волошин П. В., Малахов В. О., Завгородня Г. М. (Харків)
Ключові механізми ендотеліальної дисфункції гострих 
церебральних ішемій в динаміці медикаментозної 
корекції ......................................................................... 5

Костюковська Г. Є. (Харків)
Магнітно-резонансно-томографічні особливості лаку-
нарних інфарктів головного мозку ............................ 8

Негрич Т. І., Шоробура М. С. (Львів)
Стан проблеми дитячого розсіяного склерозу на 
Україні ......................................................................... 10

Орос М. М. (Хуст, Ужгородська область)
Ефективність використання допплерографії для діаг-
ностики причин транзиторних ішемічних атак в умовах 
районних лікувальних закладів ............................... 16

Терещенко Л. П. (Харків)
Стан центральної та церебральної гемодинаміки хво-
рих із хронічною цереброваскулярною недостатністю за 
даними ультразвукової допплерографії ................. 20

Товажнянська О. Л. (Харків)
Стан процесів вільнорадикального окислення і віта-
мінів-антиоксидантів у хворих з енцефаломієлополі-
невропатіею на фоні первинного гіпотиреозу ....... 24

Федірко В. О. (Київ)
Нейроваскулярно-компресійні синдроми задньоче-
репної ямки та її анатомо-топографічні особливості. 
Сполучення з синдромом Киарі .............................. 27

Чикуров Ю. В. (Сімферополь)
Порушення рухового стереотипу у пацієнтів молодого 
віку із неспондилогенними дорсалгіями ................ 36

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ
Аннєнков О. О.  (Харків)

Оцінка ефективності лікування хворих на параноїдну 
шизофренію атиповими антипсихотиками за результа-
тами дослідження емоційної сфери ....................... 39

Білобривка Р. І. (Львів)
Клінічні прояви сексуальних порушень в сім’ях, де 
в чоловіків спостерігаються афективні порушення 
та має місце сексуальна дезадаптація .................. 42

Литовченко Т. А., Даценко І. Б. (Харків)
Становлення сексуальності підлітків із мозковою 
дисфункцією та формуванням органічного розладу 
особистості ................................................................. 44

Матюха О. В., Нічик О. В. (Київ)
Експрес-оцінка афективних порушень: скринінг емо-
ційного стану ............................................................. 48

Мозгова Т. П. (Харків)
Предиктори гіперкінетичних та поведінкових розладів 
у підлітків з психічною депріваціею ........................ 54

Панько Т. В. (Харків)
Принципи діагностики та терапії тривожно-фобічних 
розладів у жінок ........................................................ 59

Свиридова В. В. (Донецьк)
Полорольова форма первинної сексуальної дезадап-
тації подружжя при міомі матки у жінок ................ 62

Семікіна О. Є. (Харків)
Деякі клінічні предиктори терапевтичної ефективності 
у хворих на неврастенію .......................................... 64

Телюков О. С. (Полтава)
Лікування та медикаментозна профілактика фазних 
афективних проявів при ендогенних психозах не-
специфічними нормотимічними засобами .............. 67

CONTENTS

CLINIC, ETHYOLOGY AND PATHOGENESIS 
OF NERVOUS DISORDERS

Voloshyn P. V., Malakhov V. A., Zavgorodnya A. N. 
(Kharkiv)
The key mechanisms of endothelial dysfunction in acute 
cerebral ischemias in the treatment dynamics ............. 5

Kostyukovska A. E. (Kharkiv)
Peculiarities of magnetic resonance images in brain 
lacunar infarcts .............................................................. 8

Nehrych T. I., Shorobura M. S. (Lviv)
The problem of the multiple sclerosis in children in 
Ukraine ........................................................................ 10

Оrоs М. М. (Khust of Uzhgorod region)
Effectiveness of Doppler ultrasound usage for diagnostics 
of causes of transient ischemic attacks in the circum-
stances of district hospitals ........................................ 16

Tereshchenko L. P. (Kharkiv)
The state of central and cerebral hemodynamic of the 
patients with chronic cerebrovascular insufficiency ac-
cording the data of Doppler ultrasound ..................... 20

Tovazhnyanska E. L. (Kharkiv)
Condition of processes of lipids free-radical oxidation and 
antioxidant vitamines at patients with encephalomielopoly-
neuropathy on the initial hypothyroidism background ....24

Fedirko V. O. (Kyiv)
On neurovascular compression syndromes in combination 
with Chiari malformation and anatomical peculiarities of 
Posterior Fossa ........................................................... 27

Chikurov Yu. V. (Simferopol’)
Impairments of the movement stereotype in young patients 
with non-spondylogenic dorsalgias ............................. 36

DIAGNOSTIC AND TREATMENT OF MENTAL DISORDERS
Annyenkov O. A. (Kharkiv)

Estimation of efficiency of atypical antipsychotic treatment 
of patients with paranoid schizophrenia on results study 
of emotional sphere .................................................... 39

Bilobryvka R. I. (Lviv)
Clinical manifestations of characteristics of sexual dis-
turbances of matrimonial couples in the families where 
a husband suffers from affective disorders and the takes 
place sexual disharmony ............................................ 42

Litovchenko T. A., Datzenko I. B. (Kharkiv)
Forming sexuality in adolescent with a brain dysfunction 
and with forming an organic distress of personality .. 44

Matyukha O. V., Nichyk O. V. (Kyiv)
The express-assessment of affective disorders: a scre-
ening of emotional status ........................................... 48

Mozgova T. P. (Kharkiv)
Predictors of hyperkinetic and behavioral disorders in 
adolescents with mental deprivation ............................ 54

Panko T. V. (Kharkiv)
Principles of diagnosis and therapy of anxiety-phobic 
disorders in women ..................................................... 59

Sviridova V. V. (Donetz’k)
Sex-role form of primary sexual spouses disadaptation 
at the uterus mioma in wife ........................................ 62

Semikina E. E. (Kharkiv)
Some clinical predictors of the therapeutic efficacy in 
patients with neurasthenia .......................................... 64

Теlukov О. S. (Poltava)
Treatment and prophylactic of phases affective states 
in endogenic psychoses with unspecific normothymic 
drugs ............................................................................ 67



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 4

ЗМІСТ

Шаповалова Н. А. (Харків)
Психопатологічні особливості жінок із віддаленими 
наслідками зґвалтування ......................................... 69

ТЕОРЕТИЧНІ ПРОБЛЕМИ НЕЙРОНАУК
Чайка Ю. Ю. (Харків)

До проблеми синдромотаксису уніполярної ендогенної 
депресії. Повідомлення 2 .......................................... 73

НОВІТНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ, 
ПСИХІЧНИХ ТА НАРКОЛОГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Андрієвська Г. Ф., Нечмоглод А. А., Варешнюк О. В. 
(Харків)
Досвід комплексної психоневрологічної реабілітації 
дітей з наслідками перинатального гіпоксично-іше-
мічного ураження ЦНС, застосування інстенона .. 78

Бурчинський С. Г. (Київ)
Агомелатин — антидепресант нової генерації: клінічна 
ефективність та переваги ........................................ 81

Гришай І. Ю. (Запоріжжя)
Сучасні підходи до терапії психозів брендами та 
генериками ................................................................. 85

Казаков О. А. (Полтава)
Медикаментозне лікування невротичних порушень 
у дітей, які виховуються в сім’ях, де один з батьків хворіє 
на параноїдну форму шизофренії ......................... 88

Луханіна Є. П., Карабань Н. В., Мірошник Н. А., 
Карасевіч Н. В., Березецька Н. М., Карабань І. Н. (Київ)
Застосування церебролізину в комплексній терапії 
хвороби Паркінсона .................................................. 91

Парпалей І. О., Осадчук Р. В., Володій М. О. (Київ)
Ефективність застосування ін’єкційних форм нейро-
мідина в комплексній терапії захворювань перифе-
ричної нервової системи .......................................... 96

Підкоритов В. С. (Харків)
Комплексна терапія маніакальної фази біполярного 
розладу ....................................................................... 99

Суддя Д. В., Мангуш Т. М. (Донецьк) 
Проблема відмови від терапії при гострому психо-
тичному епізоді ........................................................ 104

Хаустова О. О. (Київ)
Деякі аспекти психотерапії та психофармакотерапії 
метаболічного синдрому Х .................................... 109

Шаповалова В. О., Сосін І. К., Верещак О. В., 
Шаповалов В. В., Широка Т. І., Гаркуша Л. І. (Харків)
Доказова фармація і наркологія: регрес патологічної 
симптоматики під впливом комбінованої терапії па-
цієнтів з опіоїдною залежністю ..............................112

НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ
Волошина Н. П., Єгоркіна О. В., 

Василовський В. В., Черненко М. Є. (Харків)
Великі надії та маленькі розчарування (Результати 
застосування імуноглобулінів для внутрішньовенного 
введення при аутоімунних захворюваннях) ..........115

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ
Акименко О. О. (с. Стрілече, Харківська область)

Клініко-генетичні особливості суїцидальної поведінки 
хворих на шизофренію ........................................... 120

Цимбалюк В. І., Медвєдєв В. В. (Київ)
Деякі механізми дії комплексних нейротрофічних 
препаратів ................................................................ 123

Shapovalova N. A. (Kharkiv)
Psychopathological peculiarities of women with the rape 
remote consequences ................................................. 69

THEORETICAL PROBLEMS OF NEUROSCIENCE
Chaika Yu. Yu. (Kharkiv)

To the formulation of the problem of unipolar endogenous 
depression’s syndromotaxis. Report 2 ........................ 73

NEW APPROACHES TO TREATMENT OF NERVOUS, MENTAL 
AND NARCOLOGICAL DISORDERS

Andrievska G. F., Nechmoglod A. A., Vareshnyuk E. V. 
(Kharkiv)
Experience of complex psycho-neurological rehabilitation 
of children suffered from perinatal hypoxic-ischemic brain 
lesion, indication instenon ........................................... 78

Burchinsky S. G. (Kyiv)
Agomelatine — antidepressant of new generation: clinical 
efficacy and benefits ................................................... 81

Grishay I. Yu. (Zaporizhzhya)
The modern approaches to psychosis therapy brend-mark 
and generics ................................................................ 85

Kazakov O. A. (Poltava)
Medical treatment of neurotic disorders in children from 
families, which have a member suffer from paranoid 
schizophrenia ............................................................... 88

Lukhanina E. P., Karaban N. V., Melnik N. A., 
Karasevich N. V., Berezetska N. M., Karaban I. N. (Kyiv)
Use of Cerebrolysin in сomplex therapy of Parkinson’s 
Disease ........................................................................ 91

Parpaley I. O., Osadchuk R. V., Volodiy M. O. (Kyiv)
An efficacy of usage of Neuromidine injective forms 
in a complex therapy of diseases of the peripheral 
nervous system ..........................................................96

Pidkorytov V. S. (Kharkiv)
Complex therapy of maniac phase of bipolar dis  or-
der ......................................................................... 99

Sudya D. V., Mangush T. N. (Donets’k)
The problem of incompliance in acute psychotic epi-
sode ........................................................................... 104

Khaustova O. O. (Kyiv)
Some aspects of psychotherapy and psychopharmaco-
therapy of metabolic syndrome Х ............................. 109

Shapovalova V. A., Sosin I. K., Vereschyak E. V., 
Shapovalov V. V., Shyroka T. I., Garkusha L. I. (Kharkiv)
Prove pharmacology and narcology: regress of patholo-
gic symptomatic under the influence of combined therapy 
for patients with opiate dependence ............................112

TO AID FOR GENERAL PRACTITIONER
Voloshyna N. P., Yegorkina O. V., Vasylovskyy V. V., 

Chernenko M. Ye. (Kharkiv)
Great hopes and little disappointments (Results of 
immunoglobulin application for intravenous injection 
in autoimmune diseases) ......................................... 115

REVIEWS OF LITERATURE
Akimenko E. A. (v. Strelechie, Kharkiv region)

The clinical — genetically particularity of suicidal be-
haviour of patients with schizophrenia ..................... 120

Tsymbalyuk V. I., Medvedev V. V. (Kyiv)
Some mechanisms of action of complex neurotrophic 
drugs .......................................................................... 123



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 5

КЛІНІКА, ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ НЕРВОВИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

УДК 616.831-005.1-005.4-085-07-032:611.018.749

П. В. Волошин, д-р мед. наук. проф., В. А. Малахов, А. Н. Завгородняя
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины; 
Харьковская медицинская академия последипломного образования (г. Харьков)

КЛЮЧЕВЫЕ МЕХАНИЗМЫ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ОСТРЫХ 
ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ИШЕМИЙ В ДИНАМИКЕ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ

Высокая медико-социальная значимость острой 
цереброваскулярной патологии объясняется зна-
чительным удельным весом в структуре основных 
показателей здоровья населения: заболеваемости, 
смертности и инвалидности [1—3]. Последнее деся-
тилетие ознаменовалось работами, свидетельству-
ющими о динамичном характере структурно-функ-
циональных изменений мозговой ткани вследствие 
острой гипоперфузии и ишемии, а также раскрыва-
ющими меха низ мы их трансформации в инфаркт 
мозга [4—6]. Однако, несмотря на это, ряд вопросов, 
касающихся патогенеза ишемического инсульта, 
остаётся недостаточно исследованным. К их числу 
следует отнести структурно-функциональные из-
менения сосудистого эндотелия, определяемые как 
эндотелиальная дисфункция [7, 8].

Каскад патологических реакций, происходящих 
с первых минут развития острой церебральной ише-
мии, приводит к высвобождению провоспалительных 
цитокинов, медиаторов воспаления, высокоактивных 
свободных радикалов, которые оказывают негативное 
воздействие на межклеточные структуры, окружа-
ющие клеточные мембраны и, что важно — на со-
судистую стенку. При этом происходит повреждение 
базальной сосудистой мембраны, межэндотелиаль-
ных контактов и самой эндотелиальной выстилки 
церебральных сосудов [9, 10].

Анализируя сведения, содержащиеся в доступ-
ной нам отечественной и зарубежной литературе, 
можно сделать вывод, что проблема лечения острой 
цереброваскулярной патологии не утратила своей 
актуальности [11—14]. В лечебной тактике острого 
периода ишемического инсульта не уделяется актив-
ное внимание методам медикаментозной коррекции 
структурно повреждённого и функционально нарушен-
ного эндотелия кровеносных сосудов. С этих позиций 
в рамках настоящего исследования особый интерес 
представляет изучение комплексного воздействия от-
ечественных препаратов L-лизина эсцинат (мембрано-
тропный, эндотелиотропный, противовоспалительный 
эффекты) [15] и тиотри азо лин (нейрометаболический, 
мембранотропный, антиоксидантный эффекты, а так-
же модифицирующий выработку NO-соединений 
эндотелием) [16] на эндотелиальные механизмы 
патогенеза ишемического инсульта. Сведения по 
применению данных препаратов при острой цере-
броваскулярной патологии крайне ограничены. 

Мы провели комплексную оценку клинико-невроло-
гических данных, патобио химических, биофизических 
показателей степени повреждения эндотелия у боль-
ных в остром периоде церебрального ишемического 
инсульта (ЦИИ) в динамике медикаментозной коррек-
ции L-лизина эсцинатом и тиотриазолином.

Основой работы являются материалы комплексно-
го обследования 129 больных с первым ишемическим 
инсультом до и после лечения: мужчины — 69 чел. 

(53,5 %), женщины — 60 чел. (46,5 %). Средний воз-
раст больных составил 63,9 ± 0,9 лет (от 46 лет до 
75 лет). В качестве контрольной группы обследованы 
25 практически здоровых человек, сопоставимых по 
полу и возрасту с группой больных церебральным 
ишемическим инсультом. В зависимости от получа-
емой медикаментозной терапии все больные ЦИИ 
были случайным образом до начала лечения раз-
делены на 2 группы: 1-я группа — 65 больных полу-
чали базисный комп лекс лекарственных препаратов; 
2-я группа — 64 больных — базисную терапию + комп-
лекс (0,1 % раствора L-лизина эсцината по 10,0 мл 
в/в капельно 5 дней, 2,5 % раствора тиотриазолина 
по 2,0 мл в/в 10 дней).

Для верификации диагноза «Ишемический ин-
сульт» проводили магнитно-резонансно-томографи-
ческое обследование головного мозга на томографе 
«Образ-1». Патобиохимические методы исследования 
состояли в определении стабильных метаболитов 
окси да азота — по уровню нитрита (NO2) и содер-
жанию суммы конечных метаболитов NO (нитраты + 
нитриты) фотоколориметрическим методом с ис-
пользованием реактива Грисса. Определяли уровень 
вазоконстрикторного агента эндотелина-1 в плаз-
ме венозной крови иммуноферментным методом 
с использовани ем набора производства «Biomedica» 
(Австрия). Исследование показателей свободнора-
дикального окисления заключалось в определении 
содержания карбонилированных белков (КБ) в сы-
воротке крови по методу Е. Е. Дубининой (2000) 
и определении флюо ресцирующих соединений 
типа оснований Шиффа (ОШ) в крови по методу 
В. И. Скорнякова и со авт. (1988). Для оценки сво-
боднорадикальных процессов и антиоксидантной 
активности использован метод хемилюминесценции 
(ХЛ), основанный на из мерении интенсивности сверх-
слабого свечения плазмы крови.

Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась с использованием пакета статисти-
ческого анализа Statistica. При этом определялись 
среднее значение, стандартная ошибка, проводился 
корреляционный анализ. Сравнение выборок прово-
дилось с использованием критерия Стьюдента (t) 
и коэффициента корреляции (r).

Оценка тяжести состояния больных ЦИИ прово-
дилась с учётом уровня сознания, наличия обще-
мозговой симптоматики и выраженности неврологиче-
ского дефицита по оригинальной шкале (Гусев Е. И., 
Скворцова В. И., 1991), шкале Глазго. На основании 
этого все больные при поступлении в стационар 
разделены на 4 клинические группы: А (n = 11) — 
больные с ЦИИ в относительно удовлетворительном 
состоянии; В (n = 54) — больные с ЦИИ в состоянии 
средней степени тяжести; С (n = 48) — больные с ЦИИ 
в состоянии тяжёлой степени; D (n = 16) — больные 
с ЦИИ в крайне тяжёлом состоянии.
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Сопоставление клинической динамики в группах 
больных с ЦИИ различной степени тяжести, по лучав-
ших разные лечебные комплексы, показало достовер-
ное ускорение регресса неврологического дефицита 
по среднему баллу оригинальной шкалы.

Общее содержание нитрита у больных ЦИИ в 1-й 
и 2-й группах в динамике лечения и в контроле имело 
различия. Уровень NO2 у больных 1-й группы ЦИИ 
в 1-е сутки заболевания достоверно ниже контроль-
ных значений, он практически не претерпевает из-
менений к концу лечения. Наряду с этим значение 
NO2 во 2-й группе наблюдения сохраняется на уровне, 
приближённом к контролю. Это может свидетельство-
вать о более благоприятном ответе эндотелия путём 
выработки сосудорасширяющего агента — NO — во 
2-й группе больных.

В группе больных ЦИИ с относительно удовлет-
ворительным состоянием в 1-е сутки заболевания 
уровень NO2 максимально приближен к контролю; 
в динамике прослежено его снижение (p < 0,05). 
В группе больных средней степени тяжести отмечено 
снижение NO2: в 1-й группе — в 1-е сутки его содер-
жание ниже контроля (p < 0,05), а к концу лечения 
снизилось достоверно к контролю; во 2-й группе 
этот показатель исходно повышен, с тенденцией 
к снижению в динамике. Больные с тяжёлой и крайне 
тяжёлой степенью заболевания характеризовались 
низким содержанием NO2 (p < 0,05 к контролю) в 1-й 
группе, в динамике отмечено нарастание показателя. 
Во 2-й группе при тяжёлой степени уровень NO2 при-
ближен к контролю и существенно не изменяется; 
при крайне тяжёлой степени ЦИИ он достоверно 
ниже контроля во все периоды наблюдения.

Одним из важнейших показателей эндотелиальной 
функции является исследование продукции эндо-
телина. Во всех случаях по сравнению с контро-
лем выявлено достоверное повышение содержания 
вазо констрикторного агента эндотелина-1 в плазме 
крови больных острым ЦИИ. Так, в 1-е сутки острой 
сосудистой катастрофы уровень эндотелина-1 значи-
тельно выше в сравнении с контролем. Эти данные 
показывают, что у больных ЦИИ уже в первые часы 
заболевания активизируются процессы эндотели-
ального выброса вазоконстрикторов, что усугубляет 
нарушения мозгового и системного кровотока на 
макро- и микроциркуляторном уровнях. В ходе ле-
чения у больных 1-й группы наблюдается тенденция 
(p > 0,05) к снижению этого показателя, тогда как у 
больных 2-й группы добавление к лечебной схеме 
L-лизина эсцината и тиотриазолина приводило после 
лечения к достоверному, в сравнении с 1-й груп-
пой и к началу заболевания, снижению содержания 
эндотелина-1. Выявлено значимое в сравнении с 
контролем нарастание содержания эндотелина-1 во 
всех группах больных ЦИИ с различными степенями 
тяжести. При этом максимальные значения эндотели-
на-1 отмечены в группе больных в крайне тяжёлом 
состоянии в 1-й и во 2-й группах, что указывает на 
крайнюю степень сосудистых нарушений на биохи-
мическом уровне у данных больных.

При нарушении мозгового кровообращения интен-
сивно активируется свободнорадикальное окисление, 
что приводит к качественным изменениям белково-
липидных компонентов клеточных мембран, в том 
числе, эндотелиальных [17]. Согласно полученным 
нами данным, в первые часы развития ЦИИ у боль-

ных наблюдается резкое нарастание содержания 
как ОШ, так и КБ в 1-й и 2-й группах по сравнению 
с контрольными значениями, что отражает высокую 
интенсивность протекания свободнорадикальных 
реакций. При этом уровень ОШ и КБ чётко повыша-
ется с возрастанием тяжести состоянии больного. 
Это находит отражение как в 1-й, так и во 2-й группе 
больных. В динамике лечения отмечена тенденция 
(p > 0,05) к снижению содержания окисленных про-
дуктов ОШ и КБ у больных 1-й группы. Вместе с тем, 
у больных 2-й группы в конце лечения наблюдается 
достоверное по сравнению с исходными показателя-
ми снижение уровня ОШ и КБ. Однако эти значения 
сохраняют уровень статистически достоверный по 
отношению к контролю, что свидетельствует о том, 
что за сроки наблюдения, прошедшие от начала забо-
левания, показатели, отражающие процессы свобод-
норадикального окисления не успевают достигнуть 
значений практически здоровых лиц. Проводимое 
медикаментозное лечение с добавлением L-лизина 
эсцината и тиотриазолина имеет достаточный потен-
циал в коррекции повышенной активности перекис-
ного окисления липидов, что максимально выражено 
у наиболее клинически тяжелых пациентов с ЦИИ.

В ходе исследования нами изучена интенсив-
ность спонтанной и индуцированной ХЛ в динамике 
лечения больных 1-й и 2-й групп с ЦИИ. Согласно 
полученным данным, у всех больных с ЦИИ про-
исходит резкая активация свободнорадикальных 
процессов как по уровню спонтанной ХЛ, так и по 
уровню Н2О2-индуцированной ХЛ. Статистически 
достоверный регресс в динамике лечения этих по-
казателей у больных обеих групп за исключением 
уровня индуцированной ХЛ во 2-й группе, свиде-
тельствует о стабилизации процессов окисления, 
возможно, вследствие их истощения либо активации 
эндогенных антиоксидантных систем.

О состоянии антиоксидантного звена косвенно 
можно судить по значению амплитуды «быстрой» 
вспышки, т. е. интенсивности свечения в момент 
введения вещества-индуктора. При высокой интен-
сивности свечения, что наблюдалось в 1-й группе 
до и после лечения, слабость антиоксидантных сил 
позволяет вводимому индуктору принимать участие 
в окислительных процессах с большой интенсив-
ностью, тогда как во 2-й группе прослежен регресс 
(p < 0,05) данного показателя, что частично корри-
гировалось дополнительным экзогенным введением 
антиоксиданта тиотриазолина.

При анализе корреляционных взаимоотношений 
между уровнем нитрита и содержанием нитри тов + ни-
тратов при ЦИИ обнаружены положительные связи 
между этими показателями, констатированы обрат-
ные достоверные корреляционные связи уровней 
эндо телина-1 в плазме крови и нитрита перифери-
ческой крови, прямая корреляционная связь между 
содержанием КБ и ОШ, прямые достоверные кор-
реляционные связи уровней эндотелина-1 в плазме 
крови и КБ у больных ЦИИ в дебюте заболевания, что 
указывает на однонаправленные механизмы развития 
эндотелиальной дисфункции с повышением содер-
жания вазоконстриктора и активации свободноради-
кального окисления, выявлены отрицательные связи 
между уровнями ОШ и КБ и суммарным клиническим 
баллом. В динамике наблюдения между всеми пока-
зателями сохранялись направления корреляционных 
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связей, однако они не достигали статистически до-
стоверных значений (p > 0,05).

Выявленные изменения в системе эндотелиаль-
ной вазорегуляции (по данным стабильных мета бо-
литов оксида азота и уровню эндотелина-1), свободно-
радикальные механизмы повреждения эндо телия 
(по данным конечных продуктов свободнорадикально-
го окисления — карбонилированные белки и основа-
ния Шиффа) позволили сделать вывод об эндотелий-
зависимых механизмах патогенеза ишемического ин-
сульта. Существует связь повреждающих механизмов 
при острой церебральной ишемии со структурно-функ-
циональными изменениями со сторо ны внутреннего 
слоя сосудистой стенки, а именно эндотелия, о чем 
свидетельствуют вывяленные корреляционные вза-
имоотношения. При этом, по-видимому, происходит 
острая реакция эндотелиальной системы на быстро 
протекающие процессы гипоперфузии, энергетическо-
го дефицита, свободнорадикальной и медиаторной 
агрессии в дебюте острой церебральной ишемии.

Таким образом, при проведении комплексного 
анализа полученных результатов исследования нами 
выделены ключевые патогенетические эндотелиаль-
ные механизмы развития и прогрессирования острой 
церебральной ишемии с исходом в мозговой инфаркт 
и, исходя из этого, предложены диагностически-про-
гностические критерии заболевания.

Полученные результаты стимулировали нас к поис-
ку методов коррекции выявленных нарушений с целью 
улучшения исхода заболевания. Ранее патогенетиче-
ски обоснована и доказана эффективность примене-
ния тиотриазолина (в составе препарата тиоцетам) 
в лечении последствий ишемического инсульта [18]. 
Нами при лечении больных ЦИИ комплексом препа-
ратов L-лизина эсцината и тиотриазолина обнаружен 
положительный эндотелиотропный эффект, который 
выражался в виде достоверного увеличения содер-
жания конечных метаболитов оксида азота и ре-
гресса уровня эндотелина-1 плазмы крови, что сви-
детельствует о коррекции эндотелиальной функции 
у больных в остром периоде ишемического инсульта, 
а также выявлена достоверная положительная дина-
мика конечных продуктов СРО — снижение уровня 
карбонилированных белков и оснований Шиффа, что 
является перспективным направлением в коррекции 
патобиохимических нарушений у больных в остром 
периоде церебрального ишемического инсульта.
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Ключові механізми ендотеліальної дисфункції 
гострих церебральних ішемій в динаміці 

медикаментозної корекції
Інститут неврології психіатрії та наркології АМН України

Харківська медична академія післядипломної освіти 
(м. Харків)

В ході комплексного клініко-неврологічного, інстру-
ментального, біохімічного дослідження обстежено 129 
хворих з мозковим ішемічним інсультом. Виявлено зміни 
вмісту нітриту, ендотеліну-1, показників вільнорадикального 
окислення у всіх хворих на інсульт, рівень яких залежав 
від ступеня важкості захворювання. Оцінювали вплив 
препаратів L-лізина есцинат та тіотриазолін на показники 
ендотеліальної функції, що виражалося в їх статистично 
вірогідному регресі після лікування.

P. V. Voloshyn, V. A. Malakhov, A. N. Zavgorodnya
The key mechanisms of endothelial dysfunction in 

acute cerebral ischemias in the treatment dynamics
Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of the AMS 

of Ukraine; Kharkiv medical Academy of Postgraduate Education 
(Kharkiv)

A complex clinical, neurology, instrumental, biochemical 
examination of 129 patients with cerebral ischemic stroke was 
carried out. The changes of blood level of nitrite, endothelin-1, 
oxidation indexes in patients with stroke were assessed, it’s 
levels were depend on different stages of the disease. The in-
fluence of L-lysini aescinat and thiotriasolin on the indexes of 
endothelium dysfunction in it’s statistically significant lowering 
after treatment have been estimated.
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МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНО-ТОМОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ЛАКУНАРНЫХ ИНФАРКТОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Острые нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) имеют огромное медико-социальное зна-
чение, так как являются одной из ведущих причин 
заболеваемости, смертности и инвалидизации на-
селения, особенно лиц трудоспособного возрас та [1]. 
На протяжении последнего десятилетия в Украине 
отмечается увеличение частоты инсультов и транзи-
торных ишемических атак [2], ежегодно происходит 
около 100—120 тыс. новых случаев инсульта [3]. 
Одним из подтипов ишемического инсульта (ИИ) 
является лакунарный инсульт. Согласно критериям 
TOAST (Trial of Org in Acute Stroke Treatment) лакунар-
ный инсульт — это инсульт, проявляющийся одним из 
классических лакунарных синдромов, без признаков 
поражения коры больших полушарий, с наличием в 
анамнезе у пациента гипертензии и/или сахарного 
диабета, отсутствием у больного потенциальных 
источников кардиогенной эмболии и атеросклероти-
ческого стенозирующего поражения магистральных 
артерий головы более 50 %. При проведении магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) или компьютерной 
томографии (КТ) головного мозга у таких пациентов 
могут быть обнаружены лакунарные инфаркты (ЛИ) 
[4]. По данным разных авторов частота ЛИ колеблется 
от 13,7 % до 30 %, но некоторые учёные полагают, 
что их реальная частота значительно выше, по-
скольку 80 % из них протекают бессимптомно, что 
подтверждается нейровизуализационными метода-
ми [5]. Основной причиной ЛИ является поражение 
мелких перфорирующих артерий в виде гиалиноза 
и фибриноидного некроза в результате гипертони-
ческой болезни. Интерес к изучению ЛИ или мелких 
глубинных инфарктов обусловлен не только их высо-
ким удельным весом в общей структуре ишемических 
инсультов, но и тем, что они являются маркерами 
повышенного риска повторных нарушений мозгово-
го кровообращения, в том числе геморрагического 
инсульта, а также мультиинфарктной деменции [6]. 
Клинические проявления ЛИ могут быть различны 
от клинически «немых» до завершенного инсульта 
с клинической манифестацией в виде «лакунарных 
синдромов» [7]. Впервые лакунарные инфаркты были 
описаны C. M. Fisher в 60-х годах прошлого столе-
тия по результатам патологоанатомических иссле-
дований [8]. И только ретроспективно можно было 
оценить их клиническую значимость. С внедрением 
в практическую медицину нейровизуализационных 
методов МРТ и КТ появилась возможность прижиз-
ненной оценки клинических проявлений ЛИ.

Целью работы было выявить нейровизуализа-
ционные особенности лакунарных инфарктов голов-
ного мозга в зависимости от клинической манифес-
тации ОНМК.

В рамках работы было обследовано 115 боль-
ных в возрасте от 34 до 79 лет, из них женщин — 
56 (48,7 %), мужчин — 59 (51,3 %), находившихся 
на лечении в ГКБ № 7 по поводу первого ОНМК, 
у которых при проведении МРТ выявлялись ЛИ го-
ловного мозга. Всем больным проводилось полное 

клинико-неврологическое, лабораторное и инстру-
ментальное обследование. Всем больным проводи-
лась МРТ головного мозга на аппаратах «Magnetom 
Concerto» (Siemens, Германия) и «Образ-1» (Россия), 
применялся стандартный протокол сканирования 
с использованием Т1- и Т2-взвешенных изображений 
(ВИ). ЛИ расценивали как очаг, гиперинтенсивный на 
Т2-ВИ и гипоинтенсивный на Т1-ВИ, размерами не 
более 15 мм, располагающийся в подкорковых отде-
лах полушарий мозга или в стволе головного мозга. 
В обследование не включались больные с наличием 
обширных участков поражения вещества головного 
мозга сосудистого или другого генеза. Состояние 
магистральных артерий мозга оценивали с помо-
щью ультразвуковой допплерографии на аппарате 
«Сономед-400» (Россия) с функцией дуплексного 
сканирования, 11 больным также была произведена 
магнитно-резонансная ангиография (МРА).

Клиническая манифестация ОНМК в виде ИИ на-
блюдалась у 86 (74,8 %) из обследованных больных, 
у 29 (25,2 %) — очаговая симптоматика регресси-
ровала в течение суток и была диагностирована 
транзиторная ишемическая атака (ТИА). У обсле-
дованных пациентов были выявлены следующие 
цереброваскулярные факторы риска: артериальная 
гипертония — у 106 (92,2 %), сахарный диабет вто-
рого типа — у 13 (11,3 %), ишемическая болезнь 
сердца — у 55 (47,8 %), курение — у 29 (25,2 %), 
атерогенные дислипопротеидемии — у 68 (59,1 %), 
атеросклеротические стенозы сонных артерий — у 25 
(21,7 %) больных.

По результатам МРТ было отмечено, что только 
у 26 (22,6 %) больных были выявлены единичные ЛИ, 
у остальных пациентов наряду с единичным клини-
чески значимым острым очагом и первым эпизодом 
ОНМК визуализировались множественные мелкие 
очаги, расположенные в подкорковых отделах по-
лушарий головного мозга. Анализ частоты различной 
локализации ЛИ показал, что белое вещество боль-
ших полушарий поражалось у большинства больных, 
при этом очаги в глубоких отделах белого вещества 
лобной доли наблюдались у 89 (77,4 %) больных, в бе-
лом веществе теменной доли — у 41 (35,6 %), в белом 
веществе височной доли — у 2 (3,6 %) больных. ЛИ 
в белом веществе затылочных долей нами не отмеча-
лись. Среди базальных ганглиев ЛИ наиболее часто 
визуализировались в области хвостатого и чечевице-
образного ядер, при этом хвостатое ядро, скорлупа 
и бледный шар поражались примерно с одинаковой 
частотой — 54 (46,9 %), 62 (53,9 %) и 60 (52,2 %) со-
ответственно. В большинстве случаев ЛИ в области 
этих образований были множественными и их разме-
ры не превышали 10 мм. ЛИ в области зрительного 
бугра наблюдались почти в 3 раза реже — у 23 (20 %) 
больных, при этом размеры их были достаточно 
большими. ЛИ в области внутренней капсулы на-
блюдались у 15 (13 %) больных, из них преоблада-
ли очаги в области задней ножки — у 11 больных, 
переднего — только у 3-х больных. Локализация ЛИ 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 9

КЛІНІКА, ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ НЕРВОВИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

в области зрительного бугра и внутренней капсулы 
чаще были одиночными. ЛИ в области мозолистого 
тела, перегородки и наружной капсулы визуализиро-
вались в единичных случаях. ЛИ в области ствола 
головного мозга наиболее часто локализовались 
в области варолие ва моста — у 25 (21,7 %) больных, 
у 3 (3,5 %) больных — в ножке мозга. В продолго-
ватом мозге ЛИ не наблюдались.

Таким образом, частота локализации ЛИ в раз-
личных отделах глубоких структур головного мозга 
отражает частоту поражения перфорирующих арте-
рий разных сосудистых бассейнов. Наиболее часто 
страдали перфорирующие артерии, кровоснабжаю-
щие белое вещество лобной и теменной долей из 
бассейна передней мозговой, средней мозговой, 
передней ворсинчатой артерий, вторыми по частоте 
поражались лентикулостриарные артерии (глубокие 
перфорирующие ветви средней мозговой артерии), 
кровоснабжающие внутреннюю капсулу, хвостатое 
и чечевицеобразное ядра. Перфорирующие вет-
ви из бассейна задней мозговой артерии (таламо-
перфорирующие, межножковые), и парамедианные 
ветви основной артерии поражались с одинаковой 
частотой, но примерно в 2 раза реже, чем лентику-
лостриарные.

При анализе частоты различных локализаций 
острого лакунарного очага в зависимости от характера 
клинической манифестации отмечено, что локализа-
ция ЛИ в области внутренней кап сулы — у 15 (17,4 %) 
больных, зрительного бугра — у 22 (25,6 %) больных, 
варолиева моста — у 23 (26,7 %) больных проявля-
лась в виде острого инсульта. У 11 (12,8 %) больных 
с ИИ очаги располагались в глубоких отделах бело-
го вещества лобных долей. У 19(65,5 %) больных 
с ТИА очаги располагались в области лучистого 
венца лобной доли, у 5 (17,2 %) больных — в области 
скорлупы. ЛИ в области семиовального центра, хво-
статого и чечевицеобразного ядер (скорлупа, блед-
ный шар) чаще были множест венными и клинически 
немыми. Отмечалась зависимость между размерами 
очага в этих отделах и характером клинической 
мани фестации. У больных с ТИА в целом размеры 
очагов были меньше, чем у больных с ИИ — от 2 до 
10 мм. Очаги в глубоких отделах белого вещества 
лобной и теменной долей, хвостатом ядре, скор-
лупе имели клинические проявления при размерах 
более 7 мм. Более мелкие очаги в этих отделах, 
а также расположенные в перегородке, мозолистом 
теле и перивентрикулярно были, как правило, мно-
жественными, размерами от 2 до 4 мм наблюдались 
у больных с инсультом наряду с более крупным 
острым лакунарным очагом и были клинически не-
мыми. В целом можно отметить, что выраженность 
неврологического дефицита при ЛИ зависела от того, 
поражается белое или серое вещество глубоких от-
делов полушарий мозга.

В исследовании мы наблюдали 31 (26,9 %) па-
циента, у которых визуализировались расширенные 
периваскулярные пространства в типичных для них 
местах — лентикулярных ядрах и белом веществе 
полушарий головного мозга, они носили чаще дву-
сторонний множественный характер. Было выявлено, 
что значительно чаще расширенные периваскуляр-
ные пространства визуализировались у больных, 
страдающих артериальной гипертонией умеренной 
и тяжелой степени (p < 0,01).

У 25 (21,7 %) больных по данным ультразвуковой 
допплерографии были выявлены атеросклеротиче-
ские стенозы внутренних сонных артерий, у 9 из 
них — более 50 %. При МРТ-исследовании было 
отмечено, что для больных данной группы харак-
терно множественное очаговое поражение вещества 
головного мозга, причем на стороне ипсилатераль-
ной стенозу, часто наличие перивентрикулярного 
лейкоареоза.

При сопоставлении данных ультразвуковой доп-
плерографии и магнитно-резонансной ангиографии 
было установлено, что стенозирование просвета 
сонных артерий до 50 % не дает изменения параме-
тров кровотока по данным МРА, а стенозирование 
просвета артерии более 65 % находит подтверждение 
при проведении МРА в истончении зоны кровотока, 
что свидетельствует о грубом атеросклеротическом 
поражении артерий и о необходимости учитывать 
данные МРА при выборе тактики лечения.

Таким образом, оценка МРТ-данных показала, 
что у большинства больных — 89 (77,4 %) — лаку-
нарные очаги были множественными, несмотря на 
первый эпизод ОНМК, что свидетельствует о ранее 
существовавшем поражении мелких перфорирующих 
артерий, протекавшем без клинической манифеста-
ции. Наиболее часто поражались глубокие перфо-
рирующие артерии из бассейна передней, средней 
мозговых артерий и передней ворсинчатой артерии. 
Локализация ЛИ в области внутренней капсулы, 
зрительного бугра и варолиева моста почти всегда 
приводила к развитию инсульта. Более грубый не-
врологический дефицит и течение по типу завершен-
ного инсульта наблюдалось при поражении белого 
вещества, т. е. проводящих путей — внутренней 
капсулы, лучистого венца, а также варолиева моста. 
У больных с ТИА размеры ЛИ были меньше, чем 
у больных с ИИ и не превышали 10 мм. Размеры 
лакунарных очагов у больных с ИИ были от 7 до 
15 мм в диаметре.
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Г. Є. Костюковська
Магнітно-резонансно-томографічні особливості 

лакунарних інфарктів головного мозку
Харківська медична академія післядипломної освіти 

(м. Харків)

З метою виявлення нейровізуалізаційних особливостей 
лакунарних інфарктів (ЛІ) головного мозку було обстежено 
115 хворих із першим гострим порушенням мозкового 
кровообігу та ЛІ на МРТ, із них 86 хворих на ішемічний 
інсульт та 29 із транзиторними ішемічними атаками (ТІА). 
Множинні ЛІ візуалізувалися частіше — у 77,4 % хворих, 
ніж одиничні — у 22,6 %. Було встановлено, що локалі-
зація ЛІ в ділянці внутрішньої капсули, зорового горба та 
варолієва моста майже завжди проявляється як ішемічний 
інсульт. У хворих із ТІА ЛІ частіше були розташовані в білій 
речовині лобної долі. Розміри ЛІ у хворих із ТІА не пере-
вищували 10 мм, у хворих на ішемічний інсульт розміри 
осередку коливалися від 7 до 15 мм. ЛІ супроводжувався 
пери вентрикулярним лейкоареозом у 21,7 % хворих, роз-
ширенням периваскулярних просторів — у 26,9 %.

A. E. Kostyukovska
Peculiarities of Magnetic Resonance Images 

in Brain Lacunar Infarcts
Kharkiv medical Academy for Postgraduate Education 

(Kharkiv)

One hundred and fifteen patients with the first acute cerebral 
circulation impairment and lacunar infarct (LI) on MRI, of them 
86 patients with ischemic stroke and 29 with transient ischemic 
attacks (TIA), were investigated with the purpose to reveal 
neurovisualization peculiarities of brain LI. Multiple LI were 
visualized more frequently, in 77.4 % of patients, than solitary 
ones, 22.6 % of patients. It was established that LI located in 
the area of the internal capsule, visual tuber and pons almost 
always manifest as ischemic stroke. In patients with TIA LI were 
more frequently located in the white matter of the frontal lobe. 
LI sizes in TIA did not exceed 10 mm; in patients with ischemic 
stroke the focus measured 7–15 mm. LI was accompanied by 
periventricular leukoareosis in 21.3 % of patients, and by dilation 
of the perivascular spaces in 26.9 %.

УДК 616.832-004.2-053.2(477)

Т. І. Негрич, М. С. Шоробура
Львівський національний медичний університет імені Данила 
Галицького (м. Львів)

СТАН ПРОБЛЕМИ ДИТЯЧОГО РОЗСІЯНОГО СКЛЕРОЗУ НА УКРАЇНІ

Незважаючи на великі досягнення у вивченні па-
тогенезу розсіяного склерозу (РС) [9, 12], включаючи 
імунологічні та імуногенетичні дослідження [6, 11], 
з виходом на нові напрямки патогенетичної терапії 
[2, 3, 8], це захворювання залишається однією з не-
вирішених проблем сучасної неврології. Особливо не-
достатньо вивчений РС у дітей. У сучасній літературі 
дитячому РС приділяється значно менша увага, ніж 
стану цієї проблеми у дорослих осіб. Захворюваність 
на РС у дітей значно зросла в усьому світі, вклю-
чаючи й Україну [7]. Це пов’язано, першою чергою, 
з покращанням діагностики РС в цілому, зокрема 
використанням МРТ, а також із істинним зростанням 
показників захворюваності, яке може бути обумов-
лене цілою низкою етіопатогенетичних факторів, 
що його викликають. Збільшення частоти випадків 
РС у дітей і підлітків, за даними статистики, може 
бути також пов’язано з тим, що до недавнього часу 
не було прийнятим ставити такий діагноз дитині, 
особливо у віці до 10 років. Актуальність вивчення 
дитячого РС полягає у значних соціально-еконо-
мічних витратах на лікування і догляд за такими 
дітьми. Все це обумо вило те, що до дитячого РС 
в даний час звернена підвищена увага науковців та 
практичних неврологів у більшості країн світу. Саме 
проблемі розвитку РС у дітей вперше за всю свою 
історію була присвячена ціла сесія на 22 конгресі 
Європейського Комітету з питань лікування та до-
сліджень РС (ECTRIMS) (27—30 вересня 2006 р., 
Мадрид, Іспанія).

Перші клінічні описи розсіяного склерозу 
у дітей
A. Westphal ще в 1888 році [57] заявляв про існу-

вання РС у дітей і описав два випадки цього захво-
рювання у хлопчиків.

Перші спроби описати клінічні випадки РС у дітей 
появились лише на початку ХХ століття, хоча тро-

хи раніше були опубліковані відповідні результати 
ауто псій [28]. У 80-ті роки минулого століття виникла 
ідея систематизувати накопичені дані про РС у дітей, 
включаючи особливості його перебігу [17, 18, 25, 
38]. Незважаючи на більше ніж столітнє існування 
відомостей про дане захворювання, на даний час 
обізнаність у ньому педіатрів та дитячих неврологів, 
особливо при дебюті РС в ранньому дитячому віці, 
є надзвичайно мізерною.

М. Б. Цукер [13] вважала розвиток РС у дитячому 
віці не рідкісним, а типовим явищем, стверджуючи, що 
як правило, нестійкі і поліморфні ініціальні симптоми 
захворювання у дітей просто рідко кваліфікуються.

За даними H. Bauer і F. Hanefeld [16] до 1980 р. 
були описані всього 129 випадків достовірного РС 
у дітей. З 1981 по 1993 рр. ці автори зареєстрували 
вже 176 випадків РС з раннім початком і ввели власні 
дані про 20 пацієнтів з дебютом у віці до 15 років. 
За період 1966—1986 рр. у Франції були накопичені 
дані про 19 хворих на РС дітей, до того ж у всіх 
випадках діагноз був достовірний [17]. P. Duguette 
і співавт. [25] в Канаді описали і ретроспективно про-
аналізували 125 випадків з початком захворювання 
у віці до 16 років.

В 1997 році були опубліковані результати ретро-
спективного аналізу 149 клінічних випадків РС з де-
бютом у дитячому віці з чотирьох провінцій Італії [30]. 
У 2002 році італійські дослідники опублікували дані 
вже проспективного дослідження 54 пацієнтів з п’яти 
медичних центрів з клінічно достовірним діагнозом 
РС, дебют якого був у віці до 15 років [46].

Було обстежено 137 хворих дітей з підозрою на 
РС у Донецькій області [7]. Тільки у 25-ти з них 
поставили достовірний діагноз РС. Випадки дитя-
чого РС були виявлені також у Башкирії, Західному 
Сибіру, Амурському та Приморському краях, а також 
у Грузії.
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Показники поширеності розсіяного склерозу 
у дитячому віці
Автор Геттенберзького дослідження, проведеного 

у Німеччині в 1994 році, проф. F. Hanefeld запро-
понував поділити РС дитячого віку на «дитячий» 
з дебютом до 10-ти років (до початку пубертатного 
періоду) і «ювенільний» — з дебютом у віці 10—15 ро-
ків [33, 34, 40].

Поширеність дитячого РС, за даними різних до-
сліджень, коливається від 0,3 % до 17 % випад-
ків порівняно із групою дорослих осіб [53]. L. Abb 
і G. Schaltenbrand [14] вказували на частоту захво-
рювання у дітей 1,8 %, а G. Weigel [56] — від 2 до 
6 % від загальної кількості дорослих хворих.

Згідно з оцінками експертів, найбільш реалістич-
ною цифрою поширеності РС у дітей є 2—5 % від 
усіх випадків РС [37, 41, 53]. Водночас, є роботи, за 
даними яких частота виникнення дитячого РС сягає 
10 % [32].

Згідно з останніми даними РС у віці до 10 років 
спостерігається в 0,2—1,6 % випадків від загальної 
кількості хворих із цією патологією, а після 10 ро-
ків — у 2,7—5 % випадків [46].

Окремі автори [45] припускають, що у віці до 
10-ти років частота РС нижча і коливається в межах 
від 0,3 до 0,8 %. Дебют цієї хвороби до 10-річного 
віку вважається винятком з правила, в той самий 
час, описані випадки РС у 10-місячних дітей [41, 53]. 
Це вказує на те, що немає резистентної до РС вікової 
групи [41]. C. Shaw і E. Alvord в 1987 р. описали дебют 
достовірного та патоморфологічно підтвердженого РС 
у дитини 10-місячного віку [51]. Y. Mayeda і співавт. 
[36] описали 15-місячного хлопчика, у якого виник 
геміпарез, а в 23 місяці йому був поставлений діа-
гноз РС, у зв’язку з повторними атаками і типовими 
змінами під час комп’ютерної (КТ) і магнітно-резо-
нансної (МРТ) томографій. У цієї дитини були також 
специфічно змінені зорові викликані потенціали. 
В іншо му випадку описують дебют РС, який проявився 
гемібалізмом у 15-місячному віці [51].

Деякі автори [19] вказують на розвиток РС у дітей 
віком 5 років. Аналізу особливостей клінічного пере-

бігу РС у віці до 6 років присвячено дослідження, яке 
проводилось в Італії та Великобританії [41]. Автори 
описали 6 власних спостережень і проаналізували 
49 випадків із літератури, коли РС розпочинався у віці 
до 5-ти років. При цьому у 5-ти хворих з дебютом РС 
в перший рік життя захворювання характеризувалось 
особливо несприятливим перебігом. Автори назива-
ють такі випадки РС у дітей раннього віку «infantile 
multiple sclerosis» [31, 36, 51].

Випадки РС у дітей віком до 10-ти років опису-
вали й інші автори [15, 24]. Епідеміологічні дані про 
розвиток РС у дітей неоднозначні, але згідно з ре-
зультатами різних досліджень [4, 21—23, 26, 39, 43, 
44, 48, 52, 55], у 0,3—7 % хворих перші симптоми 
захворювання виявилися до 16-річного віку.

У дітей РС найчастіше діагностується у віці 10—
18 років. За даними О. А. Хондкаріана і співавт. [11] 
із 800 обстежених ними хворих на РС 33 особи 
(4,1 %) вказали на початок захворювання до 15-ти 
років, а у 3-х дітей (0,4 %) воно виникло у віці до 
10-ти років. Найбільш численні дослідження провели 
P. Duguette і співавт. [25]: серед опитаних 4632 до-
рослих хворих на РС дебют захворювання у віці до 
16-ти років був підтверджений у 125 осіб (2,7 %), при 
переважній більшості хворих жіночої статі.

Таким чином, за даними різних досліджень, РС 
у дітей спостерігається у різні вікові періоди, але 
частіше — на другому десятиріччі життя [1, 18, 21, 22, 
29, 40, 47, 54]. Описуються випадки РС у дітей, які 
проживають у різних регіонах світу [1, 10, 20, 27, 35]. 
N. Zelnik і співавт. [59] описали більше шести ви-
падків РС у темношкірих дітей у США, вік яких на 
початок захворювання становив від 6 до 17 років. 
У цих пацієнтів домінували рухові розлади, неврит 
зорового нерва та атаксія. Захворювання у них ха-
рактеризувалося частими загостреннями, короткими 
ремісіями і швидким прогресуванням патологічного 
процесу.

У таблиці 1 наведено узагальнені дані клінічних 
спостережень за виникненням РС у дітей. Бралися 
до уваги тільки ті дослідження, що включали 14 
і більше пацієнтів.

Таблиця 1
Коротка характеристика клінічних досліджень, присвячених дитячому РС

Дослідники, країна
Рік пуб-
лікації

Дизайн дослідження
Кількість 
пацієнтів

Середній вік 
дебюту, роки

Співвідношення 
дівчата/хлопці

Рем.-рец. 
перебіг, %

Mikaeloff et al. (Франція) 2004 ретроспективне, тривале 296
(168 РС)

12 ± 3,4 2,1 : 1 99

Ozakbas et al. (Турція) 2003 ретроспективне 
(1985—2001)

32 12,9 2,5 : 1 100

Ghezzi et al. (Італія) 2002 ретроспективне 54 12,6 ± 2 2 : 1 100

Boiko et al. (Росія) 2002 ретроспективне 
(1980—1999)

116 12,73 2,87 : 1 97

Гусєв та співавт. (Росія) 2002 ретроспективне 67 11,72 1,31 : 1 100

Simone et al. (Італія) 2002 ретроспективне 83 14,25 1,86 : 1 100

Бойко та співавт. (Росія) 2000 поперечне 47 11,46 1,24 : 1 100

Dale et al. 
(Велика Британія)

2000 ретроспективне тривале 
(1985—1999)

48
(13 РС)

9,4 0,86 : 1 93

Ruggieri et al. (Італія) 1999 поперечне та огляд 
літератури

49 3,2 4 : 1 84
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Pinhas-Hamiel et al. 
(Ізраїль)

1998 ретроспективне 72 18,5 ± 2,5 1,4 : 1 93

Ghezzi et al. (Італія) 1997 ретроспективне, 
багатоцентрове

149 12,6 2,2 : 1 65

Selcen et al. (Турція) 1996 ретроспективне 
(1974—1994)

16 11,4 1 : 01 100

Cole and Stuart 
(Шотландія)

1995 ретроспективне 28 11,5 1,54 : 1 82

Guilhoto et al. (Бразилія) 1995 ретроспективне 
(1980—1992)

14 8,57 1,33 : 1 100

Sindern et al. (Німеччина) 1992 ретроспективне 
(1975—1991)

31 13,5 2,4 : 1 32

Hanefeld et al. (Німеччина) 1991 проспективне 15 8,93 2,75 : 1 —

Boutin et al. (Франція) 1988 ретроспективне 
(1966—1986)

19 11,05 2,16 : 1 84

Duquette et al.(Канада) 1987 ретроспективне, популя-
ційне, багатоцентрове

125 13 3,03 : 1 56

Gall et al. (США) 1958 ретроспективне, тривале 
(1920—1982)

40 7—14 2 : 1 —

Статеві відмінності при дитячому розсіяному 
склерозі
В численних дослідженнях, присвячених РС з ран-

нім дебютом, вказується на домінування серед хворих 
дівчаток. Якщо у дорослому віці співвідношення між 
жінками та чоловікам, хворими на РС, в середньому 
становить 2 : 1, то серед дітей — 3 : 1, а в пубертатному 
віці — 4 : 1 [46]. Відзначається зв’язок між розвитком 
РС і появою менструації у дівчаток. Дослідники ак-
тивно вивчають роль гормонів в патогенезі цього 
захворювання.

На думку R. Sandyk [49], часта маніфестація РС 
в пубертатному періоді пов’язана з різким пригнічен-
ням секреції мелатоніну, що призводить до порушення 
пінеальної імуномодуляції. Відзначено вплив рівня 
мелатоніну на частоту загострень і подальший перебіг 
РС [49, 50], що необхідно враховувати під час терапії 
цього захворювання.

На Україні поглибленими дослідженнями дитячого 
РС до сьогоднішнього часу займалася єдина невро-
логічна школа, яку очолює професор Євтушенко С. К. 
Враховуючи значну чисельність населення України, 
18-тисячну армію дорослих хворих на РС і, відповідно, 
високий відсоток хворих дітей, наявність ендемічних 
територій щодо поширеності цього захворювання, 
надзвичайно важливим є створення наукових осе-
редків, які б увійшли до складу міжнародної робочої 
групи, що займається дослідженнями РС, в тому 
числі й у дітей.

Відомості про частоту, вік початку захворюван ня, 
особливості його дебюту, перебігу і прогноз РС у дітей 
на сьогодні залишаються суперечливими, що і об-
умовило актуальність проведених нами досліджень 
саме у цьому напрямку.

Обстежено 82 дорослих хворих на РС і 16 дітей, які 
перебувають на диспансерному обліку у Львівському 
обласному центрі розсіяного склерозу. Діагноз РС 
у всіх випадках був підтверджений згідно із критеріями 
МакДоналда (2004). Крім того, у обласних та міських 

дитячих неврологів західних областей України були 
зібрані дані про всіх дітей з підозрою на РС.

Загальна к ільк ість дорослих хворих на РС 
у Львівській області складає 1600 осіб, у той час як 
дітей — 16. Таким чином, частка дитячого РС у нашій 
області становить лише 1 % від загальної кількості 
дорослих осіб із РС, що є нижчим показником по-
рівняно з даними літератури і може свідчити про 
недостатню ефективність діагностичного процесу 
при цьому захворюванні серед пацієнтів дитячого 
віку у нашій області. Такі ж самі закономірності щодо 
поширеності РС відзначені нами й у інших областях 
західного регіону України. Так, в Івано-Франківській 
області виявили 8 дітей, хворих на РС (6 дівчаток 
та 2 хлопчики), у Тернопільській області — 8 осіб 
(5 дівчаток та 3 хлопчики), у Рівненській області — 
2 дитини жіночої статі, і не було виявлено жодного 
випадку дитячого РС серед мешканців Волинської, 
Чернівецької та Закарпатської областей. Ці показ-
ники підтверджують наше припущення про те, що 
на сьогодні дитячому РС приділяється не належна 
увага, про що свідчать такі низькі цифри постановки 
діагнозу РС серед дітей.

Серед 82-х із обстежених нами дорослих хворих 
на РС чоловіків було 27 і жінок — 55 осіб (табл. 2), 
тобто співвідношення між чоловіками та жінками ста-
новило 1 : 2,04. Інша закономірність спостерігається 
серед дітей із РС.

Таблиця 2
Розподіл хворих на РС за статтю

Стать 
обстежених

Кількість хворих
Усього

абс. %

Чоловіки 27 32,9
82 (100 %)

Жінки 55 67,1

Хлопчики 7 43,7
16 (100 %)

Дівчатка 9 56,3

Продовження табл. 1
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За даними проведених нами досліджень дорослі 
жінки хворіють на РС у два рази частіше, ніж чоло-
віки. Водночас, співвідношення між хворими на РС 
хлопчиками та дівчатками складає 1 : 1,3. Це свід-
чить про те, що у нашій вибірці дітей із РС частота 
захворювання як у хлопчиків, так і у дівчаток була 
практично однаковою, що певним чином відрізняється 
від даних переглянутої нами літератури. Дослідники, 
які займаються дитячим РС, вказують на залежність 
цього співвідношення від віку обстежених [46].

Найбільший відсоток (33 %) оглянутих нами до-
рослих осіб, хворих на РС, були у віці 20—29 років 

і 30—39 років (табл. 3). Тобто, 66 % від кількості  усіх 
хворих нашої вибірки — це люди молодого, працездат-
ного віку (20—40 років). Частка пацієнтів віком 40—
49 років також виявилася досить значною (25,6 %). 
Це, ймовірно, може свідчити про патоморфоз РС про-
тягом останніх років, а також про особливості перебігу 
цього захворювання у західному регіоні України, до 
якого належить Львівська область. Адже відомо, що 
перебіг РС на цій території є особливо злоякісним. 
Зовсім мало було серед оглянутих хворих на РС ві-
ком понад 50 років (4,8 %) та до 20 років (3,6 %), що 
в цілому узгоджується із даними літератури [4].

Таблиця 3
Розподіл дорослих хворих на РС за статтю та віком

Стать

Вікові групи обстежених (у роках)

До 20 20—29 30—39 40—49 Старші 50

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Чоловіки (n = 27) 0 0 11 13,4 12 14,7 4 4,9 0 0

Жінки (n = 55) 3 3,6 16 19,6 15 18,3 17 20,7 4 4,8

Усього (n = 82) 3 3,6 27 33 27 33 21 25,6 4 4,8

Серед хворих на РС дітей більше половини (56,3 %) 
було дітей старшої вікової групи (16—18 років), чверть — 
діти у віці від 10 до 15 років (табл. 4). Найменш чисель-
ною виявилася група дітей, які перебу вали у вікових 
рамках від 1-го до 9-ти років (18,7 %). Най молодшому 
серед оглянутих нами пацієнтів було 6 років.

Таблиця 4
Розподіл дітей, хворих на РС, за віком

Вікові групи 
(в роках)

Кількість хворих (n = 16)

абс. %

До 9 3 18,7

10—15 4 25

16—18 9 56,3

Дані про розподіл оглянутих нами хворих на РС за 
їх віком на момент початку захворювання (табл. 5, 6) 
були отримані за допомогою ретельно зібраного анам-
незу захворювання, а також спеціально розробленої 
анкети-опитувальника для хворих на РС.

Найбільша частка (50 %) оглянутих нами дорос-
лих осіб захворіли на РС у віці 20—29 років. Майже 
вдвічі менше було тих пацієнтів, які вказали на появу 
у них перших симптомів хвороби у віці 30—39 років 
(22 %) та до 20 років (19,5 %). Відносно високою

Таблиця 5
Розподіл дорослих хворих на РС за їх віком 

на момент початку захворювання

Вік обстежених на момент 
початку захворювання, роки

Кількість хворих (n = 82)

абс. %

До 20 16 19,5

20—29 41 50

30—39 18 22

40—49 7 8,5

Старші за 50 0 0

була частка обстежених, які захворіли після 40 років 
(8,5 %). Зовсім не виявилося у нашій вибірці тих, 
у кого дебют РС припадає на вік 50 років і старші 
(див. табл. 5).

Під час аналізу даних щодо дебюту РС у групі дітей 
(див. табл. 6) звертає на себе увагу описана й іншими 
дослідниками закономірність появи перших проявів 
цієї хвороби у період статевого дозрівання [46].

Так, за нашими даними, у 56,3 % дітей перші 
симптоми РС появилися у віковому проміжку від 
10 до 15 років. Водночас, значно меншою є кількість 
тих дітей (18,7 %), у кого дебют РС припадає на вік 
16 років і старші. 25 % обстежених виявили з істинно 
дитячим РС (до 10 років).

Таблиця 6
Розподіл дітей, хворих на РС, за їх віком 

на момент початку захворювання

Вік обстежених на момент 
початку захворювання, роки

Кількість хворих (n = 16)

абс. %

До 10 4 25

10—15 9 56,3

16—18 3 18,7

Дані про розподіл хворих на РС за давністю за-
хворювання (табл. 7) свідчать про те, що найбільша 
кількість обстежених під час неврологічного огляду 
вказувала на тривалість захворювання у них від 1 до 
5 років (40,2 % дорослих і 81,3 % дітей). Вагомий від-
соток (відповідно 13,4 % та 18,7 %) склали ті особи, 
хто хворіє дуже короткий час (до 1 року). Отже, можна 
відзначити ранню постановку діагнозу РС у нашому 
регіоні, оскільки у 53,6 % обстежених дорослих діагноз 
РС було поставлено у перші п’ять років від початку 
захворювання. 26,9 % обстежених дорослих стражда-
ють на цю недугу понад 10 років, а 19,5 % — від 6-ти 
до 10-ти років. Таким чином, час випадіння хворих 
на РС і тих осіб, які їх обслуговують, першою чергою 
близьких родичів, із активного соціального життя
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Таблиця 7
Розподіл хворих на РС за давністю захворювання

Давність захворювання 
на РС (роки)

Дорослі особи 
(n = 82)

Діти (n = 16)

абс. к. % абс. к. %

До 1 11 13,4 3 18,7

1—5 33 40,2 13 81,3

6—10 16 19,5 — —

Більш 10 22 26,9 — —

є досить значним, як, відповідно, і ті прямі та непрямі 
втрати, які зазнає від цього суспільство. Даних про 
триваліше спостереження за перебігом РС у дітей 
у нас немає, тому закономірно 4-та та 5-та колонки 
вказаної таблиці залишилися порожніми.

Важливо, на нашу думку, було б дослідити в ме-
жах обстежених груп дорослих осіб та дітей такий 
показник, як виявлення мігрантів із зон високого 
ризику в зону низького ризику, чи навпаки. Відомо, 
що переїзд у віці до 15 років надає мігранту ступінь 
ризику нового місця проживання [5]. Тому, в залежно-
сті від місця народження ми поділили усіх пацієнтів 
на дві групи: корінні мешканці та некорінні мешканці 
західного регіону України (табл. 8).

Таблиця 8
Розподіл хворих на РС 

залежно від місця народження

Дорослі особи (n = 82) Діти (n = 16)

абс. к. % абс. к. %

Корінні жителі 69 84,1 15 93,7

Некорінні жителі 13 15,9 1 6,3

Переважна кількість обстежених (84,1 % дорослих 
і 93,7 % дітей) виявилися корінними мешканцями за-
хідного регіону України. Заслуговує на увагу те, що 
15,9 % дорослих хворих на РС переїхали сюди із інших 
територій. Причому всі — у віці до 15 років і з та-
ких регіонів: Хмельницької (1 особа), Тернопільської 
(2 особи), Івано-Франківської (1 особа), Рівненської 
(1 особа), Волинської (1 особа) областей, Кримської 
АР (2 особи), а також з Росії (2 особи), Білорусі 
(2 особи) та Німеччини (1 особа).

Виходячи з аналізу поширеності РС серед дітей 
західного регіону України, виявили невелику кількість 
хворих осіб, що може свідчити про недостатню діаг-
ностику цього захворювання серед дітей і потребує 
прицільної уваги до нього неврологів та педіатрів.

Частота захворювання на РС як серед хлопчи-
ків, так і серед дівчаток є практично однаковою, 
і співвідношення становить 1 : 1,3.

За даними проведених нами досліджень, у 56,3 % 
дітей перші симптоми РС припадають на період ста-
тевого дозрівання (10—15 років). У 25 % обстежених 
виявили істинно дитячий РС. Наймолодший пацієнт 
у нашій вибірці має шість років.

Найбільша кількість серед обстежених нами хво-
рих на РС при неврологічному огляді вказувала на 
тривалість захворювання у них від 1 до 5 років (40,2 % 
дорослих і 81,3 % дітей), тоді як до 1 року  — 13,4 % 

та 18,7 % відповідно. У 53,6 % обстежених діагноз 
РС було поставлено у перші п’ять років від початку 
захворювання.

71,9 % дорослих і 93,7 % дітей із РС виявилися 
корінними мешканцями західного регіону України, 
який належить до зони високого ризику захворюва-
ності на РС.
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Приведены данные литературы о случаях возникнове-
ния рассеянного склероза у детей и обращено внимание 
на актуальность проблемы детского рассеянного склероза. 
Провели анализ распространённости рассеянного склероза 
среди детей западного региона Украины. Обнаружили, что 
среди больных детей во Львовской области заболеваемость 
среди мальчиков и девочек практически одинакова (соот-
ношение 1 : 1,3), а первые симптомы этого заболевания 
в большинстве случаев попадают на период полового со-
зревания. У 25 % обследуемых болезнь дебютировала до 
10-летнего возраста, а самому младшему нашему пациенту 
с рассеянным склерозом исполнилось шесть лет. 93,7 % 
детей с рассеянным склерозом являются коренными жите-
лями западного региона Украины, который относится к зоне 
высокого риска заболеваемости рассеянным склерозом.
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References about the cases of arising multiple sclerosis in 
children have been set and it has been payed attention to the 
actual problem of multiple sclerosis in children. The analysis 
of spreading multiple sclerosis among children in Western 
Region of Ukraine has been carried on. It was revealed that 
among children with multiple sclerosis in Lviv Region the ratio 
between boys and girls is practically the same and the first 
symptoms of this disease in majority of cases occur during 
period of their sex maturation. In 25 % of examined patients 
the disease began at the age up to 10 years and the youngest 
of our patients reached 6 years of age. 93,7 % of children 
with multiple sclerosis are the native population of Western 
Region of Ukraine, which refers to high risk zone of multiple 
sclerosis diseases.
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Судинні захворювання головного та спинного мозку 
залишаються однією з актуальних проблем клінічної 
неврології. Це зумовлено, перш за все, їх поширеністю, 
а також високими показниками смертності. Зокрема, 
цереброваскулярні захворювання складають від 30 до 
50 % хвороб серцево-судинної системи. На кожні 
100 млн жителів припадає близько 500 тис. інсультів 
і церебральних судинних кризів на рік [2].

За даними епідеміологічних досліджень Євро-
пейсь кої асоціації неврологів та Європейської асо-
ціації лікарів-інтерністів за останні 10 років поряд 
із збільшенням кількості інсультів спостерігається 
збільшення захворюваності на транзиторні ішемічні 
атаки (ТІА). Так в країнах Західної Європи в серед-
ньому захворюваність на ТІА складає 50 на 100 тис. 
населення (для порівняння: захворюваність на інсульт 
в цих країнах — 240 на 100 тис. населення) [6].

Приблизно в 1/3 хворих із ТІА протягом наступних 
5 років розвивається інсульт [16]. Причому більше 
20 % цих інсультів розвиваються протягом першого 
місяця після першої ТІА і близько 50 % — протягом 
першого року [13]. Тому обстеження та лікування 
хворих, які перенесли ТІА, є першочерговим за-
вданням для профілактики інсульту. Не завжди 
вдається достовірно встановити причину ТІА навіть 
у наукових центрах, але багато що можна зробити 
на базі районної лікарні, куди звертається переважна 
більшість пацієнтів у нашій країні.

Метою нашого дослідження було вивчити діаг-
ностичну цінність допплерографії магістральних 
судин шиї та голови, як першочергового скринінгу 
обстеження для всіх хворих, що перенесли ТІА.

Згідно з розробленим Ч. П. Ворлоу алгоритмом 
існує два етапи обстеження хворих, що перене-
сли ТІА [4]. На першому етапі, що є обов’язковим 
для всіх хворих, проводили неврологічний огляд, 
пальпацію та аускультацію артерій шиї, загальний 
аналіз крові, визначали глюкозу крові, холестерин 
плазми, серологічну реакцію на сифіліс, проводили 
загальний аналіз сечі та електрокардіограму. На дру-
гому етапі обстеження особливе місце відводиться 
методам, що покращують можливість диференціації 
та візуалізації причин ТІА. Реалії української меди-
цини не дозволяють мати в умовах кожної районної 
лікарні такі високоінформативні параклінічні методи 
обстеження судин головного мозку як комп’ютер-
ну томографію, спіральну комп’ютерну ангіографію, 
магнітно-резонансну ангіографію, селективну цере-
бральну ангіографію, ехокардіографію, триплексне 
та дуплексне обстеження серцево-судинної системи 
(ССС). Це обумовлено, перш за все, високою вар-
тістю медичного обладнання для проведення ви-
щезазначених обстежень та складністю створення 
спеціальних умов для їх функціонування. Тому в 
умовах районних закладів охорони здоров’я назріла 
необхідність ефективно використовувати доступне об-
ладнання під час обстеження хворих, що перенесли 
ТІА. Основним параклінічним методом обстеження 

стала допплерогафія судин шиї та голови.
На сьогоднішній день інформативність ЕЕГ при 

ТІА невелика, використання отримали функціо-
нальні проби, що показав у своїх роботах Nolfe G. 
у 1994 році [10].

В умовах районної клініки обстежено 85 хворих, 
які перенесли ТІА, підтверджені лікарем-неврологом. 
Серед пацієнтів було 53 жінки та 32 чоловіки, вік 
обстежуваних — від 31 до 78 років.

Хворі були поділені на п’ять вікових груп згідно 
з даними ВООЗ. Кількість хворих в кожній групі на-
ведена в табл. 1.

Таблиця 1
Розподіл хворих з ТІА за віком

Вік, роки
Кількість хворих (n = 16)

абс. %

20—44 4 4,7

45—60 41 48,2

60—74 20 23,5

69—74 17 20

більше 75 3 3,5

Після виконання обстежень першого етапу (згідно 
з алгоритмом Ч. П. Ворлоу) всім хворим було про-
ведено транскраніальну допплерографію та доп-
плерографічне обстеження судин шиї. Обстеження 
полягало у виконанні повного протоколу церебральної 
допплерографії та проведенні функціональних проб 
на реактивність судин головного мозку. Кожному до-
сліджуваному була проведена гіперкапнічна проба 
(затримка дихання після видиху на 30 секунд або 
менше, в залежності від можливостей пацієнта) та 
гіпервентиляційна проба (максимально форсоване 
дихання протягом 30 секунд). Протокол церебраль-
ної допплерографії та стандарт функціональних 
проб був розроблений на кафедрі неврології Санкт-
Петербурзької МВА Вознюком І. А., Кузнєцовим А. П. 
та Одинаком М. М. [1]. Дослідження проводилися на 
багатовікончатому ультразвуковому допплерівському 
приладі для периферичних та транскраніальних обсте-
жень «Сономед 325-М» фірми Спектромед (Росія). 

Також 84 пацієнтам було проведено ультразвукове 
обстеження в В-режимі каротидних судин та серця 
на апараті «Ultramark-8» (Німеччина). Ехокардіографія 
з виконанням В-режиму дає цінну інформацію про 
вади серця, інфекційні та неінфекційні ендокарди-
ти, муральні тромбози. Ці всі дані необхідні для 
виключення серцевого джерела емболізації судин 
головного мозку [8].

Електроенцефалографічне обстеження проводи-
лося у 25 хворих на 16-канальному приладі фірми 
«DХ-Соmplех» (Україна).

Для верифікації етіологічної причини ТІА, що 
була виявлена при допплерографічному обстежен-
ні, всі хворі були направлені в обласну лікарню 

УДК: 616-05.4
 М. М. Орос, магістр медицини
Клініка «Водолій» (м. Хуст, Ужгородська область)
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або обласний центр неврології та нейрохірургії 
(м. Ужгород), де залежно від показань було про-
ведено комп’ютерну томографію голови, селективну 
церебральну ангіографію, ехокардіографію, добовий 
моніторинг ЕКГ, магнітно-резонансну томографію 
(МРТ) та ангіо графію. Пацієнтам, що були направ-
лені для верифікації діаг нозу (85 осіб), проводилося 

дуплекс-сканування судин шиї та серця (68 хворим), 
комп’ютерна томографія (КТ) головного мозку (51 хво-
рому), МРТ (19 хворим) та ангіографія (16 хворим).

Було проведено порівняння результатів доппле-
рографічного дослідження пацієнтів та наступних 
обстежень у обласній лікарні і обласному центрі 
неврології та нейрохірургії (табл. 2).

Таблиця 2
Порівняння результатів допплерографічного та спеціальних обстежень у хворих, що перенесли ТІА

Методи 
обстеження

Виявлена патологія 
у хворих з ТІА

Допплерографія 
магістральних 

судин шиї 
та голови

УЗД каротид 
В-режим

Дуплекс-
дослідження судин 

шиї та серця

КТ
головного 

мозку
МРТ Ангіографія

Стенози та оклюзії сонної хребтової ар-
терії та їх гілок 41 (48,2 %) 20 (23,8 %) 19 (27,9 %) — 8 (42 %) 9 (56,3 %)

Перегин та петля ВСА 8 (9,4 %) 7 (8,32 %) 9 (13,2 %) — 2 (10,5 % 3 (18,7 %)

Аномалії розвитку судин шиї та голови 19 (22,3 %) — — — 4 (21 %) 6 (37,5 %)

Кардіогенна емболія та патологія серця 14 (16,4 %) 10 (10,7 %) 16 (23,5 %) — — —

Патологія невеликих інтракраніальних 
судин

18 (21,2 %) — — 12 (23,5 %) — —

Пухлини голови — — — 1 (1,8 %) — —

Примітка: перше число вказує абсолютну кількість виявлених патологій, а число в дужках — відсоток патології відносно 
кількості обстежених даним методом

У таблиці кількість патологічних «знахідок» біль-
ша за кількість пацієнтів. Це пояснюється тим, що 
в одного пацієнта могло бути виявлено 2, а інколи 
і 3 патологічних патерни допплерограми чи змін під 
час ангіографії. Так, відсутність замкнутого вілізієвого 
кола виявлено у 17 пацієнтів, які паралельно мали 
іншу, більш важку патологію судин (рис. 1).

Рис 1. Допплерограма правої передньої мозкової 
артерії (датчик 2 МГц, глибина 70 мм)

(при компресії іпсилатеральної ОСА відсутній ретроградний 
кровоплин, що свідчить про відсутність функції передньої 

сполучної артерії, вілізієве коло розімкнуте)

Результати допплерографії, ангіографії та МРТ 
констатують наявність атеросклеротичного уражен-
ня магістральних судин шиї та голови приблизно 
у 50 % випадків. Розбіжність між даними ангіографії 
та дуплексного сканування можна пояснити тим, що 
при дуплексному скануванні обстежувався тільки 
екстракраніальний відділ сонних артерій. До групи 
хворих із стенозами були віднесені пацієнти, що 
мали стеноз більше 50 % діаметру просвіту артерії. 
Це обумовлено, по-перше, тим, що стенози менше 
50 % від діаметру є гемодинамічно незначущими, 
а по-друге, вони не приводять до суттєвих змін на 
допплерограмах [5]. Патерн стенозу під час доппле-
рографії був виявлений у 41 хворого, з них ангіогра-
фію було проведено у 12 пацієнтів і в 9 випадках 
підтверджено наявність стенозу, що складає 75 %. 
Допплерографічні зміни при скануванні внутрішньої 

сонної артерії було розцінено як патерн стенозу 
(рис. 2), що потім було підтверджено за допомогою 
ангіографії (рис. 3).

Випадки, коли діагноз стенозу судини базувався 
на даних про асиметрію лінійної швидкості крово-
плину, хоча і більшу за 30 %, не були підтверджені 
ангіографічно. Ці результати в дечому суперечать 
даним Семіна Г. Ф. [7], але підтверджуються дослі-
дженнями Вознюка І. А., який стверджує, що асиме-
трія кровоплину, навіть більше 30 %, не може бути 
єдиним критерієм стенозу судини [5].

У 29 пацієнтів із допплерографічним патерном 
стенозу було проведено дуплексне сканування 
і сте ноз верифіковано в 21 випадку, що складає 
72,4 %. Розбіжність даних можна пояснити тим, що 
атеросклеротичні бляшки, які локалізуються в ділянці 
біфуркації основної сонної артерії, навіть достат-
ньо великі, можуть не спричинити чітких змін на 
допплерограмі, але у разі своєї морфологічної не-
стабільності вони можуть призводити до масованої 
мікроемболізації судин головного мозку [5].

Рис. 2. Допплерограма (датчик 4 МГц) правої ВСА:

Ознаки стенозу правої ВСА — збільшення лінійних 
швидкос тей, зникнення спектрального «вікна», «лахмата» 

вершина кривої
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Рис. З. Ангіографія правої ВСА
(в того ж пацієнта, що на рис. 1, стеноз помічено стрілкою)

Перегин та звивистість сонних артерій бралася до 
уваги тільки тоді, коли було доведено їх гемодинаміч-
ну значущість, що характеризувалася гіпоперфузією 
в іпсилатеральній середній мозковій артерії (СМА) 
та двонаправленим кровоплином у ВСА (див. рис. 4, 
5, 6). З 4 хворих з допплерографічним патерном 
перегину ВСА, яким було проведено ангіо графію, 
діагноз підтверджено в 3 (75 %).

Рис. 4. Ангіографія лівої ЗСА (перегин ВСА показано 
стрілкою). Хворий А.

Хворі, що були віднесені до групи патології не-
великих інтракраніальних судин при допплерогра-
фічному обстеженні мали низький індекс церебро вас-
кулярної реактивності (ІЦВР). Супутньою патологією 
у таких хворих часто був цукровий діабет та захво-
рювання сполучної тканини. Під час комп’ютерної 
томографії 17 хворих із цієї групи в 11 з них виявлено 
ознаки лакунарного інсульту. У 9 пацієнтів цієї групи 
ТІА тривала більше однієї години, причому на КТ 
у 8 з них було виявлено лакунарний інсульт.

Рис. 5. Допплерограма (датчик 4 МГц) лівої ВСА 
(ознаки перегину, патерн кікінгу). Хворий А.

Рис. 6. Допплерограма (датчик 2 МГц, глибина 56 мм) 
лівої СМА. Хворий А.

До групи хворих з кардіогенною емболією від-
несли пацієнтів, які за результатами допплерографії 
мали патерн значного зниження швидкості крово-
плину по СМА, прояви мікроемболізації, ознаки 
миготливої аритмії та допплерографічні критерії 
недостатності аортального клапану (за відсутності 
іншої патології судин). Під час дообстеження цієї 
групи хворих кардіогенну емболію виявлено в усіх 
14 пацієнтів, крім того дуплексним скануванням 
виявлено патологію серця ще в двох пацієнтів, які 
попередньо до цієї групи не належали.

В одному випадку було виявлено пухлину голов-
ного мозку під час проведення комп’ютерної томо-
графії у хворого, що переніс клінічно типову ТІА, 
але не мав змін за результатами допплерографії 
магістральних судин шиї та голови.

Висновок: встановлено достатньо високу діаг-
ностичну цінність допплерографічного обстеження 
хворих з ТІА. Верифікація даних допплерографії 
за допомогою ангіографії становила 75 %, а ду-
плекс-сканування — 87,5 %. Дуплексне сканування 
є одним з найбільш застосовуваних та популяр-
них неінвазивних методів обстеження екстракрані-
альних відділів сонних артерій, але, на жаль, воно 
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не дає інформацію про стан інтракраніальних судин 
та доступне далеко не всім районним центрам. Тому 
допплерографічне обстеження хворих, що перенесли 
ТІА, є високоінформативним та масово доступним 
і повинно використовуватися у всіх випадках ТІА як 
скринінг-метод для визначення подальшої тактики до-
обстеження та лікування. Дані допплерографії можуть 
бути критерієм для направлення хворого в обласний 
чи спеціалізований лікувальний заклад.

Потребує довивчення питання тривалості розладу 
мозкового кровообігу, який ми називаємо ТІА, тому 
що переважна більшість пацієнтів, у яких ТІА тривала 
близько однієї доби, мали органічні зміни структу-
ри мозку за результатами комп’ютерної томографії, 
а в тих, де ТІА тривала до однієї години, такі зміни 
були лише в одному випадку із обстежених.

Обстеження хворого в районних закладах охо-
рони здоров‘я доступними параклінічними методами 
(зокрема допплерографія) є економічно більш рен-
табельним, ніж невідкладне дороге дообстеження 
в обласних та спеціалізованих центрах, яке не завжди 
потрібно.
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Эффективность использования допплерографии 
для диагностики причин транзиторно-ишемических 
атак в условиях районных лечебных учреждений

Клиника «Водолей» 
(г. Хуст, Ужгородская область)

Было комплексно обследовано 85 больных с транзи-
торными ишемическими атаками. Сначала всем больным 
была сделана допплерография магистральных сосудов шеи 
и головы, общеклинические обследования. На втором этапе 
для подтверждения диагноза больным была проведена 
ангиография, дуплексное сканирование, компьютерная 
и магнитно-резонансная томография головного мозга. 
Оценивали корреляцию результатов допплерографичес кого 
и других исследований. Установлена достаточно высокая 
диагностическая ценность допплерографического обследо-
вания больных с TИA. Верификация данных допплерогра-
фии с помощью ангиографии составляла 75 %, а дуплекс-
сканирования — 87,5 %. Поэтому допплерографическое 
обследование больных, которые перенесли TИA, является 
высокоинформативным и массово доступным, и должно 
использоваться во всех случаях TИA как скрининг-метод 
для определения последующей тактики дообследования 
и лечения больных.

М. М. Оrоs

Effectiveness of Doppler ultrasound usage 
for diagnostics of causes of transient ischemic 

attacks in the circumstances of district hospitals

“Vodoly clinic” 
(Khust of Uzhgorod region)

85 patients with transient ischemic attacks (TIA) have been 
examined. First all patients were undergone Doppler ultrasound 
of major vessels of neck and head, general clinical examination 
at the second stage to prove the diagnosis the patients — an-
giography, duplex scanning, computer and nuclear magnetic 
resonance tomography of brain. The correlation of results of 
Doppler ultrasound and other examinations were evaluated. 
It has been established that Doppler ultrasound examination 
is of high diagnostic value in patients with TIA. 

Verification of Doppler ultrasound data with the help of 
an giography resulted in 75 %, and that of duplex scanning — 
87.5 %. So, Doppler ultrasound examination of patients after TIA 
is highly informative and achievable must be used in all cases 
of TIA as a screening-method for future tactics in examining 
and treating such patients. 
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Хронические цереброваскулярные заболевания 
(ХЦВЗ) являются одной из актуальных проблем со-
временной медицины. К ним относится группа па-
тологических состояний, имеющих разную тяжесть 
и характер неврологических симптомов, разную 
этиологию. Согласно современным представлени-
ям наиболее частой причиной этих заболеваний 
считается атеросклероз [1—3]. Кроме того, в этио-
логии цереброваскулярных заболеваний важную 
роль играют артериальная гипертония, венозная 
дистония, васкулиты и др.

В результате патологических изменений сосудис-
той стенки вследствие вышеперечисленных факто-
ров возникают нарушения ауторегуляции мозгового 
кровотока. Это сопровождается увеличением зави-
симости мозгового кровотока от системной гемоди-
намики, которая часто также бывает нестабильной 
вследствие сопутствующей патологии сердечно-со-
судистой системы. Возникает гипоксия головного 
мозга, которая приводит к дальнейшему нарушению 
механизмов ауторегуляции мозгового кровотока.

Изучение состояния сосудистой системы моз-
га — эктра- и интрачерепных сосудов — выявило, 
что при разном характере основного заболевания 
изменения, которые сопровождают ХЦВЗ, разные. 
Так, при наиболее частом, атеросклеротическом 
механизме развития ХЦВЗ установлены изменения 
как со стороны магистральных сосудов шеи, так 
и со стороны интрацеребральных сосудов [3, 4]. 
Определенное представление о механизмах сосу-
дистых нарушений у больных с цереброваскулярной 
недостаточностью (ЦВН) дают данные ультразвуко-
вых методов исследований.

Целью работы явилось изучение допплерогра-
фических изменений и установление связи между 
основными показателями центральной и церебраль-
ной гемодинамики у больных с ЦВН.

Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) магист-
ральных артерий головы (МАГ) и интракраниальных 
сосудов посредством транскраниальной допплеро-
графии (ТДГ) проведена 118 больным: 32 — с синд-
ромом вегетативной дистонии (СВД), 34 — с на-
чальными проявлениями нарушением мозгового 
кровообращения (НПНМК), 30 — с дисциркулятор-
ной энцефалопатией (ДЭ) I ст. и 30 — с ДЭ II ст. 
Контрольную группу составили клинически здоро-
вые — 31 человек в возрасте от 23 до 66 лет.

Средний возраст больных с СВД, обследованных 
с помощью УЗДГ составил (25,3 ± 3,4) лет. Главной 
особенностью церебральной гемодинамики больных 
с СВД была тенденция к повышению максимальной 
систолической скорости кровотока, повышение ин-
декса циркуляторного сопротивления и пульсацион-
ного индекса, нарушение симметричности кровотока 
по экстра- и интракраниальным артериям мозга. 
Указанные изменения не носили органического ха-
рактера, поскольку были изменчивы при повторных 

исследованиях и не сопровождались признаками 
недостаточности мозгового кровообращения при 
компрессионных пробах. Несколько чаще, чем в конт-
рольной группе, регистрировалась замкнутость вил-
лизиева круга коллатерального кровообращения по 
передней (28,2 %) и задней (46,9 %) соединительным 
артериям, что является одним из важных факторов 
риска цереброваскулярной недостаточности [6].

Средний возраст больных с НПНМК, обследо-
ванных методом УЗДГ, составил 44,5 ± 5,2 года. 
Несмотря на то, что количество гемодинамически 
значимых стенозов МАГ у них по сравнению с лица-
ми контрольной группы соответствующего возраста  
было больше на 5,7 %, а стенозов, захватывающих 
менее 50 % просвета сосудов, — на 5,1 %, это не 
отразилось существенно на показателях скорости 
кровотока в МАГ. 

В структуре поражений МАГ у  больных с НПНМК, 
как и в группе клинически здоровых, преобладали 
стенозы менее 50 % диаметра сосуда (n = 14) 41,2 %, 
среди них чаще встречались множественные пора-
жения сосудов (n = 10) 71,4 %, реже — единичные 
(n = 4) 28,6 %.

Нарушения гемодинамики в вертебробазилярном 
бассейне выявлялись в 25 %, в каротидной систе-
ме — в 75 %.

Стенозы более 50 % диаметра сосуда выявлены 
у 5 больных с НПНМК (14,7 %), из них у 2-х — мно-
жественный стеноз, у 3-х — единичный.

Транскраниальная допплерография у больных 
с НПНМК не выявила значимых изменений мозго-
вого кровотока по сравнению с группой контроля. 
Отмечалось некоторое увеличение пульсационно-
го индекса. Функционирование передней соедини-
тельной артерии зафиксировано у 70,6 % больных 
с НПНМК, задней соединительной — у 61,8 %, что 
несколько меньше, чем в группе контроля.

Таким образом, в группе больных с НПНМК вы-
явлено умеренное повышение тонуса церебраль-
ных сосудов без выраженного дефицита мозгового 
крово обращения.

Средний возраст больных ДЭ I ст. составил 
55,4 ± 4,3 года, больных ДЭ II ст. — 61,1 ± 5,8 лет, 
количество больных с гемодинамически значимы-
ми стенозами МАГ — 9 % и 29 % соответст венно. 
Значительно снизилось количество лиц, у которых 
не было стенозирующих процессов. По сравнению 
с группой НПНМК у больных ДЭ I ст. на 14 % воз-
росло количество больных с гемо динамически зна-
чимыми стенозами. Однако, если учитывать, что 
средний возраст больных с НПНМК на 10 лет мень-
ше среднего возраста больных ДЭ I ст., эта раз-
ница окажется несущественной, так как количество 
стенозов МАГ возрастает в 1,5 раза через 5 лет 
[7]. Подтверждением этому являются данные лиц 
группы контроля старше 60 лет, у которых грубое 
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стенозирование встречалось в 30 % случаев. Всего 
стенозирующие процессы у больных ДЭ I ст. вы-
явлены в 22 случаях (73,4 %), при этом у 12 из них 
(40 %) отмечались множественные поражения МАГ, 
представленные преимущественно гемодинамически 
незначимыми стенозами (n = 9). Изолированное по-
ражение МАГ имело место у 10 больных, причем 
у 6 из них стеноз был более 50 % диаметра сосуда. 
Чаще стенозировались внутренние сонные артерии 
(у 7 больных), реже позвоночные (у 3-х больных). 
Таким образом, множественные стенозы у больных 
ДЭ I ст. чаще были гемодинамически незначимыми, 
а изолированные — наоборот.

Среди больных ДЭ II ст. у 11-ти в анамнезе выяв-
лены преходящие нарушения мозгового кровообраще-
ния, у 6-ти — инсульт с обратимым неврологическим 
дефицитом. В отличие от больных ДЭ I ст. в группе 
больных ДЭ II ст. регистрировалось достоверное  
увеличение количества случаев с грубой патологией 
МАГ. Гемодинамически значимые стенозы выявлены 
у 18 больных (60 %), больных с отсутствием стенозов 
не было. Множественные поражения МАГ при ДЭ 
II ст. выявлены в 73,3 % (n = 22), причем у 13 боль-
ных эти стенозы были гемодинамически значимыми. 
Изолированные поражения МАГ в 8 случаях затраги-
вали внутренние сонные артерии (6 слева и 2 справа), 

из них 2 случая были окклюзией, 2 — гемодинами-
чески незначимыми стенозами, остальные — гемо-
динамически значимыми стенозами. Множественное 
стенозирование у 16 больных выражалось в бика-
ротидном поражении внутренних сонных артерий, 
из них — у 9 больных это сопровождалось стенози-
рованием других МАГ, у 4 больных множественное 
стенозирование представляло собой сочетанное 
поражение МАГ с одной стороны.

Суммарное значение частотных показателей кро-
вотока в МАГ, по сравнению с лицами контрольной 
группы соответствующего возраста, имело сущест-
венные различия, в основном, у больных ДЭ II ст. 
(табл. 1).

Таким образом, значительное нарушение крово-
тока по МАГ по сравнению с контрольными показа-
телями имело место у больных ДЭ II ст. У больных 
ДЭ I ст. существенные отличия с группой контроля 
касались только качественных показателей. При 
этом, однако, необходимо учитывать, что средний 
возраст больных ДЭ I ст. приближался к возрастной 
группе 40—60 лет, по сравнению с которой пока-
затели больных ДЭ I ст. не выходят за пределы 
возрастной нормы. Незначительно отличаются каче-
ственные показатели допплерографии МАГ больных 
ДЭ I ст. и от группы больных с НПНМК.

Таблица 1
Показатели ультразвуковой допплерографии больных с хронической 

цереброваскулярной недостаточностью

Артерия Группа Smax, м/с Dmax, м/с
Средняя 

скорость, м/с
PI KA

Внутренняя сонная 
артерия
60 мм

СВД 80,5 ± 4,3 25,6 ± 1,7 45,3 ± 3,1 1,25 ± 0,10 13,7 ± 1,2*

НПНМК 64,4 ± 6,8 19,5 ± 2,8* 38,4 ± 2,7 1,10 ± 0,09 11,5 ± 1,6

ДЭ I ст. 58,5 ± 4,6 18,9 ± 1,7 35,8 ± 2,4 1,11 ± 0,08 12,4 ± 1,0

ДЭ II ст. 45,8 ± 3,7 17,4 ± 1,5* 27,9 ± 1,8* 1,00 ± 0,09 15,6 ± 1,5*

Средняя мозговая 
артерия
45—60 мм

СВД 119,3 ± 8,4 50,5 ± 5,8 65,1 ± 3,0 1,08 ± 0,11 12,6 ± 2,1*

НПНМК 84,6 ± 5,7 30,1 ± 2,7* 56,3 ± 2,7 1,02 ± 0,12 14,5 ± 2,0

ДЭ I ст. 81,9 ± 6,3 30,4 ± 3,1** 54,7 ± 2,8 0,96 ± 0,09 10,3 ± 1,8

ДЭ II ст. 61,5 ± 2,2** 32,6 ± 2,9 40,2 ± 2,1* 0,72 ± 0,07 20,3 ± 2,3**

Передняя мозговая 
артерия
65—70 мм

СВД 92,4 ± 6,6 36,8 ± 3,5 51,4 ± 5,3 1,12 ± 0,1 18,6 ± 2,4*

НПНМК 70,2 ± 5,4 30,1 ± 2,9 41,2 ± 2,8 1,0 ± 0,09 20,4 ± 3,1**

ДЭ I ст. 61,1 ± 4,7 25,7 ± 2,6 37,8 ± 2,7 1,08 ± 0,07 19,8 ± 3,0

ДЭ II ст. 55,4 ± 5,1 25,6 ± 2,1 33,1 ± 1,9 0,93 ± 0,07 25,6 ± 2,9**

Задняя мозговая 
артерия
60—75 мм

СВД 63,7 ± 7,3 29,8 ± 3,3 37,1 ± 3,5 1,02 ± 0,09 —

НПНМК 53,8 ± 4,1 20,0 ± 1,7 33,9 ± 2,6 1,01 ± 0,06 —

ДЭ I ст. 51,3 ± 4,2 19,5 ± 1,9 31,5 ± 1,8 1,05 ± 0,08 —

ДЭ II ст. 45,1 ± 3,8 17,3 ± 1,6 26,4 ± 1,7 1,07 ± 0,07 —

Основная артерия
80—100 мм

СВД 71,6 ± 7,2 33,8 ± 3,9 41,8 ± 4,0 0,9 ± 0,08 20,3 ± 2,3*

НПНМК 63,7 ± 5,0 24,6 ± 1,9 34,2 ± 2,7 1,14 ± 0,10 20,7 ± 2,9

ДЭ I ст. 55,0 ± 4,7 24,4 ± 1,8 32,5 ± 1,8 1,08 ± 0,08 25,4 ± 2,7

ДЭ II ст. 48,4 ± 4,5 13,3 ± 2,1 29,3 ± 1,9 0,93 ± 0,09 31,4 ± 2,6

Позвоночная
артерия
50—70 мм

СВД 71,6 ± 7,2 33,8 ± 3б9 41,8 ± 4,0 0,9 ± 0,08 20,3 ± 2,3*

НПНМК 63,б ± 5,0 24,6 ± 1,9 34,2 ± 2,7 1,14 ± 0,10 20,7 ± 2,9

ДЭ I ст. 55,0 ± 4,7 24,4 ± 1,8 32,5 ± 1,8 1,08 ± 0,08 25,4 ± 2,7

ДЭ II ст. 48,4 ± 4,5 13,3 ± 2,1 29,3 ± 1,9 0,93 ± 0,09 31,4 ± 2,6

Примечание: * — p < 0,05; ** — p < 0,01; Smax, м/с — систолическая скорость; Dmax, м/с — диастолическая скорость; 
PI — пульсационный индекс; КА — коэффициент асимметрии
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Кровоток в интракраниальных артериях зависел 
как от состояния МАГ, так и от состояния коллате-
рального кровообращения. Как показали результаты 
исследования, средняя скорость кровотока суще-
ственно ниже по сравнению с контрольной группой 
только у больных ДЭ II ст. во внутренних сонных 
и среднемозговых артериях (см. рисунок).

Частота стенозирующих поражений МАГ 
у здоровых и больных ХЦВН

Виллизиев круг замыкался по средней сое-
динительной артерии у 66,3 % больных ДЭ I ст. 
и в 60,2 % — в ДЭ II ст., по задней соединительной 
артерии — в 46,3 % и 43,3 % соответственно.

Таким образом, у больных ДЭ II ст. отмечалось вы-
раженное поражение магистральных артерий голо вы 
и существенные нарушения интракраниальной цере-
бральной гемодинамики в виде снижения кровотока в 
среднемозговых и внутренних сонных артериях, досто-
верного уменьшения количества функционирующих 
анастомозов виллизиева круга кровообращения.

У больных с СВД в целом преобладал гиперкине-
тический тип гемодинамики. Об этом свидетельствуют 
такие показатели, как минутный объем (МО) крови, 
систолический индекс (СИ), частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) (табл. 2). Достоверное увеличение МО 
было обусловлено в основном выраженной тахикар-
дией (p < 0,05). При этом незначительно повышалось 
сред не дина мичес кое АД, понижалось общее пери-
ферическое сопротивление (ОПС). Пролаби рование 
митрального клапана выявлялось у 10 больных с СВД 
(33,3 %), что достоверно превышает аналогичный 
показатель в контрольной группе (p < 0,05).

У больных с НПНМК главной особенностью цент-
ральной гемодинамики было повышение, хотя не-
достоверное, общего периферического сопротивле-
ния, умеренное повышение среднедина мичес кого 
АД. Это обусловливалось гипертонической болез-
нью, отмечавшейся в этой группе в 29,4 %. Однако, 
в процессе адаптации насосной функции сердца 
к повышенному сопротивлению кровоток оставался 
в физиологических рамках. Отсутствие отчетливого 
увеличения конечного диастолического объема лево-
го желудочка у больных НПНМК при повышении ОПС 
можно объяснить незначительной степенью этого 
повышения и определенной инотропной стимуляцией 
миокарда в условиях умеренной симпатико тонии. 
Если у больных с НПНМК активация инотроп ных 
механизмов предотвращала мобилизацию «диа-
столического резер ва» (Weber K T., 1979 [8]), то 
у больных ДЭ I ст. имела место определенная сте-
пень дилатации левого желудочка. Это происходи-
ло в процессе приспособления его к повышению 
ОПС, которое достоверно повышалось в этой группе. 
Умеренная дилатация левого желудочка не приво-
дила, однако, к увеличению ударного объема из-за 
уменьшения сократительной способности миокарда. 
По-видимому, стадия дилатации, как приспособитель-
ная реакция сердца к повышенному сопротивлению, 

Таблица 2
Показатели центральной гемодинамики у больных с хронической цереброваскулярной недостаточностью

Показатель
СВД

(n = 33)
НПНМК
(n = 34)

ДЭ I ст.
(n = 31)

ДЭ II ст.
(n = 30)

Конечный систолический размер (КСР), см 3,11 ± 0,09 3,27 ± 0,10 3,44 ± 0,12 3,69 ± 0,11

Конечный диастолический размер (КДР), см 4,95 ± 0,11 5,09 ± 0,11 5,18 ± 0,10 5,20 ± 0,12

Степень укорочения левого желудочка 
(СУЛЖ), % 37,10 ± 1,12 35,70 ± 1,78 33,70 ± 1,78 29,10 ± 1,10*

Объем левого желудочка в конце систолы (КСО), см3 38,30 ± 3,50 43,90 ± 4,90 48,70 ± 3,10 57,90 ± 3,70

Объем левого желудочка в конце диастолы (КДО), см3 115,70 ± 5,80 121,50 ± 7,80 127,40 ± 6,30 129,40 ± 6,80

Ударный объем сердца (УО), мл 75,30 ± 3,10 77,80 ± 4,23 78,30 ± 4,70 72,40 ± 2,60**

Минутный объем сердца (МО), л/мин 5,85 ± 0,38* 5,41 ± 0,32 5,70 ± 0,29 5,80 ± 0,31

Сердечный индекс (СИ), л/мин/м2 3,38 ± 0,16* 2,89 ± 0,13 3,13 ± 0,14 3,27 ± 0,23

Фракция изгнания (ФИ), % 65,10 ± 1,74 64,10 ± 3,10 61,80 ± 3,20 56,10 ± 1,80*

Общее периферическое сопротивление 
(ОПС), дин./с./см–5 * 1290,00 ± 69,30 1545,00 ± 89,50 1614,00 ± 76,3* 1710,00 ± 68,90**

Толщина стенок левого желудочка (ЛЖ), см 0,92 ± 0,02 1,03 ± 0,02 1,05 ± 0,02 1,06 ± 0,02

Толщина межжелудочковой перегородки 
(МЖП), см 0,89 ± 0,04 0,96 ± 0,03 1,00 ± 0,02 1,04 ± 0,02

Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ), г 135,50 ± 6,20 155,50 ± 7,20 160,20 ± 5,80 161,10 ± 4,00

Среднее АД, мw 94,40 ± 2,70 104,50 ± 5,30 115,80 ± 4,90* 124,30 ± 4,60

ЧCC, уд/мин 78,90 ± 3,20* 70,20 ± 2,20 73,80 ± 2,90 83,10 ± 3,10
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перешла у больных ДЭ I ст. в стадию гипертрофии 
левого желудочка, что находило отражение в до-
стоверном утолщении стенки левого желудочка по 
сравнению с контрольной группой. У больных ДЭ 
I ст. отмечалось некоторое уменьшение фракции из-
гнания, что свидетельствовало о снижении насосной 
функции сердца. В целом, центральная гемодина-
мика у больных ДЭ I ст. в настоящем исследовании 
характеризовалась успешной адаптацией сердца 
к повышению ОПС без значительного нарушения 
насосной и сократительной функции сердца.

У больных ДЭ II ст. отмечалось достоверное сни-
жение ударного объема и фракции изгнания левого 
желудочка. Это свидетельствовало о неадекватной 
адаптации сердца к возрастанию ОПС в виде сни-
жения сократительной и насосной функции сердца. 
За счет тахикардии, обусловленной недостаточ-
ностью парасимпатической иннервации сердца, не 
происходило значительной дилатации левого желу-
дочка, что могло бы обеспечить постоянство фракции 
изгнания даже при уменьшении ударного объема. 
У больных этой группы отмечались довольно высо-
кий конечный систолический объем и низкая степень 
укорочения левого желудочка (p < 0,05). Поэтому  
фракция изгнания была ниже. чем у лиц контрольной 
группы, хотя и не выходила за границы нормальных 
показателей, отмеченных другими авторами [9].

В целом, центральная гемодинамика у больных 
с ХЦВН изменялась в сторону повышения ОПС 
и уменьшения ударного объема, фракции изгнания 
при углублении цереброваскулярной недостаточно-
сти. Эти сдвиги были характерны и для возрастных 
изменений также у практически здоровых лиц, одна-
ко у больных ДЭ I ст. по сравнению с показателями 
контрольной группы отмечалось достоверное повы-
шение ОПС, а у больных ДЭ II ст. снижались удар-
ный объем, фракция изгнания, степень укорочения 
левого желудочка, нарастала степень гипертрофии 
левого желудочка.

Проведение корреляционного анализа с целью 
поиска связи между основными показателями цент-
ральной гемодинамики и мозгового кровообращения 
показало относительную независимость последнего 
у больных с ХЦВН. В этих группах корреляционная 
связь показателей центральной гемодинамики со 
средней скоростью кровотока в интракраниальных 
артериях была незначительной.

У больных ДЭ II ст. отмечалась достоверная 
кор реляционная связь ударного объема и фракции 
изгнания со средней скоростью кровотока в каро-
тидном бассейне. Наиболее высокие показатели 
корреляционной связи (r = 0,64 и r = 0,62) отмечены 
в среднемозговой артерии. Менее значимой оказа-
лась связь центральной гемодинамики со скоростью 
кровотока в интракраниальной части внутренних 
сонных артерий (r = 0, 35 и r = 0,33) и в передне-
мозговых артериях (r = 0,32 и r = 0,38).

Кровоток в вертебробазилярном бассейне ока-
зался более независимым от центральной гемоди-
намики. Это можно объяснить меньшей частотой 
стенозирования его сосудов и более широкими пре-
делами ауторегуляции мозгового кровообращения, 
наблюдавшимися в норме и при патологии [9, 10]. 
В сосудах, кровоснабжающих кору головного мозга, 
и особенно его белое вещество, пределы ауторегу-
ляции мозгового кровотока значительно уже [10].

Достоверность корреляционной связи между 
системной гемодинамикой и кровотоком в средне-
мозговых артериях обусловлена, по-видимому, боль-
шей зависимостью последнего от коллатерального 
кровотока, полноценное кровоснабжение которого, 
в свою очередь, зависит от степени суммарного 
стеноза МАГ [11].

Зависимость мозгового кровотока от центральной 
гемодинамики при множественных поражениях МАГ 
отмечена и другими авторами [12, 13]. Возможно, эта 
зависимость обусловлена тем, что при суммарном 
стенозе МАГ более 40 % мозговое кровоснабжение 
переходит на новый уровень регуляции с меньшей 
степенью автономности [12].

Возможно, однако, что связь церебральной и цент-
ральной гемодинамики является косвенной, через 
зависимость и той, и другой от системных прояв-
лений атеросклеротического процесса.

Таким образом, в результате проведенного ис-
следования установлено, что по мере углубления 
недостаточности кровоснабжения мозга нарастает 
тяжесть гемодинамических нарушений, появляются 
стенозирующие процессы в МАГ, снижается ско-
рость кровотока по интракраниальным артериям, 
уменьшаются компенсаторные возможности колла-
терального кровотока по артериям основания мозга, 
возрастает зависимость церебрального кровотока 
от центральной геодинамики.
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Виявлені гемодинамічні порушення в магістральних 
артеріях голови у хворих із хронічною цереброваскулярною 
недостатністю із застосуванням методу ультразвукової доп-
плерографії, проведено кореляційний аналіз між основ ними 
показниками центральної та церебральної гемодинамі-
ки, показано відносну незалежність кровоплину у верте-
бробазилярному басейні від центральної гемодинаміки. 
Кровоплин у мозкових артеріях багато в чому залежить 
від стану колатерального кровообігу і сумарного стенозу 
магістральних артерій голови. 
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There were found hemodynamic disorders in the magisterial 
sections of the head at the patients with chronic cerebrovascular 
insufficiency with the help of Doppler ultrasound, it was carried 
out the correlative analysis between the main marks of central 
and cerebral hemodynamics, it was showed the relative indepe-
ndence of the blood circulation in vertebrobasilar area from the 
central hemodynamic. The blood circulation in brain’s arteries 
mostly depends on the state of colateral blood circulation and 
the general stenosis of magisterial arteries of the head.
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СОСТОЯНИЕ ПРОЦЕССОВ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕНИЯ И ВИТАМИНОВ-
АНТИОКСИДАНТОВ У БОЛЬНЫХ С ЭНЦЕФАЛОМИЕЛОПОЛИНЕВРОПАТИЕЙ 

НА ФОНЕ ПЕРВИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА

В последние десятилетия в Украине наблюдается 
отчетливый рост патологии щитовидной железы, 
и в первую очередь первичного гипотиреоза (ПГ). 
Известно, что у больных ПГ практически уже на 
ранних стадиях заболевания формируется в целом 
идентичный спектр неврологических нарушений, за-
трагивающих все уровни нервной системы. При этом 
механизмы, ответственные за развитие неврологиче-
ского дефицита в условиях недостатка в организме 
тиреоидных гормонов, до конца не раскрыты. Однако 
уже имеются данные о немаловажной роли процес-
сов свободнорадикального окисления, являющегося 
универсальным механизмом повреждения нервной 
ткани и имеющего тесную взаимосвязь с нарушением 
тиреоидного статуса [1—5]. В ряде работ показано, 
что при недостатке тиреоидных гормонов, в частно-
сти тироксина, который обладает антирадикальным 
действием [1], в организме создаются условия для 
интенсификации процессов свободнорадикального 
окисления (СРО) [4, 5]. При этом важное значение 
имеет состояние антиоксидантной системы (АОС), 
защищающей клетки и ткани от необратимых пере-
окислительных процессов. Известно, что большой 
удельный вес среди антиоксидантов занимают ви-
тамины, составляющие ядро неферментативного 
звена АОС: витамин Е (α-токоферол), обезврежи-
вающий свободные радикалы в жировом слое кле-
точных мембран, и витамин С (аскорбиновая кис-
лота), оказывающая антиоксидантное действие во 
внутри- и межклеточной жидкостях [3, 6]. Доказано, 
что развитие в организме окислительного стресса 
связано с нарушением баланса системы СРО — АОС, 
что приводит к накоплению избыточного количества 
свободных радикалов, которые вызывают измене-
ние строения и свойств липидного слоя внешних 
и внутриклеточных мембран, повышают неспеци-
фическую проницаемость их для ионов кальция 
и других ионов, инактивируют мембраносвязанные 

ферменты [2, 3, 6]. Эти и другие эффекты играют 
важную роль в поражении нервной системы и фор-
мировании неврологического дефицита.

Однако, имеющиеся в литературе данные от-
носительно состояния свободнорадикальных про-
цессов у больных с гипотиреозом немногочисленны 
и в большинстве не отражают состояние всех звеньев 
АОС, в том числе неферментативных.

Таким образом, целью нашего исследования было 
изучение состояния оксидантного и витаминного 
антиоксидантного гомеостаза у больных с первичным 
гипотиреозом различной степени тяжести и его роли 
в формировании неврологического дефицита при 
недостатке тиреоидных гормонов в организме.

Было обследовано 179 больных с первичным 
гипотиреозом в возрасте от 35 до 59 лет, находив-
шихся на стационарном лечении в эндокринологи-
ческом отделении Областной клинической больницы 
г. Харькова (женщин — 145 человек, мужчин — 34 
человека). Контрольную группу составили 35 здо-
ровых лиц той же возрастной группы.

Диагноз гипотиреоза и его степень тяжести 
уста  навливали на основании клинических данных, 
наличия осложнений со стороны других органов 
и систем и результатов гормональных исследова-
ний (определение в крови уровней тиреотропного 
гормона (ТТГ) и тироксина (Т4). Уровень ТТГ у здо-
ровых лиц составлял 2,9 ± 1,2 ммоль/л, у больных 
с гипотиреозом — 29,7 ± 18,8 ммоль/л, уровень Т4 
у больных составил 54,7 ± 23,6 нмоль/л (в груп-
пе контроля — 113,6 ± 21,7 нмоль/л). В основной 
группе обследованных больных с первичным ги-
потиреозом 46 пациентам уста новлен ПГ легкой 
степени, у 81 пациента — средней степени тяжести 
и 52 больным — ПГ тяжелой степени.

О состоянии процессов свободнорадикального 
окисления судили по содержанию в гомогенате крови 
диеновых коньюгатов (ДК) и малонового диальдегида 
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(МДА), о состоянии антиоксидантной системы — 
по уровню в сыворотке крови витаминов Е и С, кото-
рые определяли стандартными методиками [7].

Обработка полученных данных была проведена 
стандартными методами вариационной статистики 
с использованием критерия Фишера — Стьюдента 
и коэффициента парной корреляции.

Проведенное клинико-неврологическое обследо-
вание больных с первичным гипотиреозом выявило 
в 32,2 % случаев дисметаболическую энцефалопатию 
(ДМЭ), у 46,6 % больных с ПГ — дисметаболичес-
кую энцефалополиневропатию (ДМЭПН) и в 21,2 % 
случаев — дисметаболическую энцефаломиелополи-
невропатию (ДМЭМПН). Клиническая картина ДМЭ 
определялась наличием субъективных и объективных 
жалоб, среди которых превалировали неврастени-
ческий, вестибуло-атактический, гипертензионный 
синдромы, мнестические нарушения. ДМЭПН харак-
теризовалась присоединением признаков поражения 
периферической нервной системы в виде вегетатив-
но-трофических и вазомоторных нарушений в дис-
тальных отделах конечностей, расстройств чувстви-
тельности, преимущественно поверхностных видов, 
по полиневритическому типу, реже — двигательных 
нарушений с гипорефлексией, слабостью в кистях 
и стопах. ДМЭМПН характеризовалась появлением 
в клинической картине миелитического синдрома 
в виде двусторонней пирамидной недостаточности 
и сфинктерных нарушений. Анализ частоты встре-
чаемости различных вариантов неврологического 
дефицита в зависимости от тяжести основного за-
болевания выявил, что у больных с первичным ги-
потиреозом легкой степени ведущей формой была 
дисметаболическая энцефалопатия (в 63,04 % слу-
чаев), при ПГ средней степени тяжести ведущим 
вариантом поражения была дисметаболическая энце-
фалополинейропатия (у 48,15 % больных), у больных 
с тяжелой степенью ПГ наблюдалось значительное 
превалирование процента встречаемости комбини-
рованных вариантов неврологического дефицита: 
в 59,6 % случаев встречалась ДМЭПН и в 36,5 % 
случаев — ДМЭМПН. Таким образом, нарастание 
тяжести первичного гипотиреоза приводило к про-
грессивному нарастанию неврологического дефицита 

с формированием дисметаболической энцефало-
патии, энцефалополиневропатии и энцефало миело-
полиневропатии.

Биохимические данные, полученные при обсле-
довании больных с ПГ, в целом по группе свиде-
тельствовали об активации процессов пероксидации 
по данным увеличения содержания ДК до 98,71 ± 
20,64 мкмоль/л, p < 0,001 (в контроле — 56, 97 ± 11,25 
мкмоль/л) и МДА до 16,81 ± 4,19 мкмоль/л, p < 0,05 
(в группе контроля — 10,22 ± 2,43 мкмоль/л) и сни-
жении пула витаминов-антиоксидантов: витамина Е 
до 12,25 ± 6,01 мкМ/л, p < 0,001 (в контроле — 28,9 ± 
2,86 мкМ/л) и витамина С до 34,43 ± 6,38 мкМ/л, 
p > 0,05 (в контроле — 38,56 ± 6,17 мкМ/л).

Анализ состояния прооксидантной системы и ви-
таминного антиоксидантного резерва в зависимости 
от тяжести первичного гипотиреоза и формы невроло-
гического дефицита выявил прямую зависимость 
между уровнем продуктов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и нарастанием тяжести ПГ и невроло ги-
ческой симптоматики и обратную зависимость меж ду 
тяжестью ПГ, прогрессированием неврологи чес кой 
симптоматики и содержанием витаминов (таблица).

При этом уже при легкой степени первичного 
гипотиреоза наблюдалось усиление процессов пер-
оксидации, что подтверждалось достоверным повы-
шением относительно контрольных величин уровня 
ДК на 40,2 % (p < 0,05). Параллельно было отмечено 
истощение некоторых звеньев антиоксидантного ре-
зерва в виде снижения по отношению к показателям 
в контрольной группе содержания витамина Е на 44,-
05 % (p < 0,05), которое сочеталось с недостоверной 
тенденцией к снижению уровня аскорбиновой кисло-
ты. Это, на наш взгляд, связано с антиоксидантным 
синергизмом указанных витаминов в плане участия 
аскорбиновой кислоты в восстановлении окисленной 
формы α-токоферола для дальнейшего участия ви-
тамина Е в антирадикальных реакциях [6].

Нарастание тяжести ПГ сопровождалось прогрес-
сирующим увеличением, в сравнении с контрольной 
группой, уровней прооксидантов по данным по-
вышения ДК на 98,3 % и 81,3 % и МДА на 55,4 % 
и 123,4 % при средней и тяжелой степени заболе-
вания соответственно.

Содержание продуктов ПОЛ и витаминов-антиоксидантов у больных с первичным гипотиреозом (М ± m)

Показатели
Контрольная

группа
n = 35

Степень тяжести первичного гипотиреоза Форма неврологического дефицита

легкая 
n = 46

средняя 
n = 81

тяжелая 
n = 52

Дисметаболичес кая
энцефалопатия

n = 58

Дисметаболичес кая
энцефало-

полиневропатия 
n = 83

Дисметаболичес кая 
энцефало миело-
полиневропатия

n = 38

Диеновые 
коньюгаты, 
мкмоль/л

56,97 ± 11,25
79,89 ± 11,24

p < 0,05
112,95 ± 21,82

p < 0,001
103,28 ± 20,45

p < 0,001
89,37 ± 17,44

p < 0,05
119,78 ± 19,34

p < 0,001
101,16 ± 21,8

p < 0,01

Малоновый 
диальдегид, 
мкмоль/л

10,22 ± 2,43
11,66 ± 3,41

p > 0,05
15,88 ± 3,07

p < 0,05
22,83 ± 5,81

p < 0,001
12,59 ± 2,46

p > 0,05
15,13 ± 2,88

p < 0,05
17,99 ± 2,11

p < 0,01

Витамин Е, 
мкМ/л

28,9 ± 2,86
16,17 ± 2,01

p < 0,05
10,22 ± 2,95

p < 0,01
8,34 ± 1,52
p < 0,001

18,21 ± 3,16
p < 0,05

11,56 ± 3,02
p < 0,001

8,99 ± 1,75
p < 0,001

Витамин С, 
мкМ/л

38,56 ± 6,17
32,31 ± 5,17

p > 0,05
39,92 ± 3,58

p > 0,05
27,74 ± 4,02

p < 0,05
31,05 ± 4,23

p > 0,05
37,41 ± 3,81

p > 0,05
25,85 ± 2,83

p < 0,01

Примечание: р — по отношению к контрольной группе
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Состояние антиоксидантной системы при средней 
степени тяжести первичного гипотиреоза характери-
зовалось нарастающим истощением антирадикаль-
ных возможностей организма по данным снижения 
уровня витамина Е по отношению как к показателю 
в контрольной группе, так и к показателю при легкой 
степени основного заболевания (на 64,6 % и 36,8 % 
соответственно). При этом содержание аскорбиновой 
кислоты у больных данной группы не отличалось 
от аналогичного показателя к группе контроля, но 
было несколько выше показателя у больных с ПГ 
легкой степени. С нашей точки зрения, выявлен-
ная разнонаправленность в динамике содержания 
витаминов Е и С при ПГ средней степени тяжести 
являлась неблагоприятным фактором, отражающим 
срыв адаптационно-защитных резервов организма, 
при котором нарушаются синергизм витаминов-анти-
оксидантов и восстановительно-антирадикальные 
способности аскорбиновой кислоты. Иными слова-
ми, в условиях значительного истощения запасов 
основного жирорастворимого антиоксиданта (вита-
мина Е), одна из функций которого — нормализация 
действия витамина С, даже незначительное повы-
шение содержания аскорбиновой кислоты может 
способствовать проявлению его прооксидантных 
свойств, усиливая тем самым окислительно-анти-
оксидантный дисбаланс и способствуя закреплению 
оксидантного стресса с последующей реализацией 
его цитотоксического эффекта.

При тяжелой степени первичного гипотиреоза 
было выявлено общее снижение обеспеченности 
витаминами антиоксидантного действия как по от-
ношению к показателям в контрольной группе, так 
и по отношению к данным у больных с ПГ легкой 
и средней степени тяжести (см. табл.), что, на наш 
взгляд, отражало истощение системы ОС — АОС на 
фоне ее длительной и стойкой активации.

Анализ биохимических данных у больных с ПГ 
в зависимости от превалирования различных форм 
неврологического дефицита выявил активацию про-
цессов СРО, нарастающую по мере формирова-
ния дисметаболической энцефалопатии, энцефало-
полиневропатии и энцефаломиелополиневропатии по 
данным повышения относительно контроля уров ня ДК 
на 56,9 %, 110,2 % 77,6 % и увеличения содержания 
МДА на 23,2 %, 48,04 % и 76,04 % соответственно.

При изучении динамики показателей витаминного 
гомеостаза в зависимости от формы неврологическо-
го дефицита (см. табл.) были выявлены следующие 
закономерности. Формирование последовательно 
дисметаболической энцефалопатии, энцефалопо-
линевропатии и энцефаломиелополиневропатии 
сопровождалось нарастающим истощением пула 
витаминов относительно показателей контрольной 
группы: снижение содержания витамина Е на 37,0 %; 
60,0 %; 68,9 % у больных соответственно.

Следует отметить, что динамика изменения со-
держания витамина С по мере прогрессирования 
энцефалопатии, присоединения полиневропатиче-
ского и миелитического синдромов совпадала с на-
правленностью нарушения аналогичных показателей 
по мере нарастания степени тяжести первичного 
гипотиреоза в плане дисбаланса между уровнями 
витаминов-синергистов Е и С. Это, с одной стороны, 
свидетельствовало о патогенетической взаимосвязи 

между тяжестью основного заболевания и выра-
женностью неврологического дефицита, с другой, 
подтверждало роль истощения АОС-резервов и уси-
ления свободнорадикальных процессов в поражении 
нервной ткани и формировании неврологического 
дефицита.

Проведенный корреляционный анализ между 
показателями оксидантной системы и содержанием 
витаминов-антиоксидантов выявил обратно про-
порциональную зависимость между содержанием 
ДК, МДА и уровнем витамина Е (r = –0,61; –0,68). 
Это подтверждало роль истощения пула витаминного 
антиоксидантного резерва в развитии и закрепле-
нии оксидантного стресса у больных с первичным 
гипотиреозом.

Полученные результаты позволили сделать сле-
дующие выводы.

1. У больных с первичным гипотиреозом отме-
чается значительная интенсификация ПОЛ на фоне 
угнетения важного неферментативного звена анти-
оксидантной системы — витаминов-антиоксидантов, 
усиливающаяся по мере нарастания тяжести основ-
ного заболевания. Это проявляется накоплением 
ДК и МДА, токофероловой и аскорбиновой недо-
статочностью.

2. Значительное снижение уровня основного 
витамина-антиоксиданта α-токоферола приводит 
к развитию дисбаланса витаминного гомеостаза, что 
создает условия для реализации прооксидантных 
свойств витамина С.

3. Выявленная прямо пропорциональная зависи-
мость между прооксидантными показателями и выра-
женностью неврологической симптоматики и обратно 
пропорциональная зависимость между показателями 
АОС и тяжестью неврологического дефицита свиде-
тельствует о патогенетической роли процессов СРО 
в поражении нервной системы у больных с первичным 
гипотиреозом.
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О. Л. Товажнянська
Стан процесів вільнорадикального окислення 

і вітамінів-антиоксидантів у хворих 
з енцефаломієлополіневропатіею 
на фоні первинного гіпотиреозу

Харківський державний медичний університет 
(Харків)

Вивчений стан процесів вільнорадикального окислення 
ліпідів і неферментативної ланки антиоксидантної систе-
ми — вітамінів-антиоксидантів у хворих з різними невро-
логічними синдромами на фоні первинного гіпотиреозу. 
В обстежених виявлено активацію процесів вільнорадикаль-
ного окислення ліпідів за рахунок збільшення рівнів дієнових 
кон’югатів і малонового діальдегіду на фоні пригнічення 
неферментативної ланки антиоксидантної системи у вигляді 
зниження вмісту вітамінів Е і С. Простежена залежність сту-
пеня вираженості цих змін від ступеня важкості первинного 
гіпотиреозу і важкості неврологічного дефіциту.

E. L. Tovazhnyanska
Condition of processes of lipids free-radical 

oxidation and antioxidant vitamines at patients 
with encephalomielopolyneuropathy on the initial 

hypothyroidism background
Kharkiv State Medical University 

(Kharkiv)

The condition of processes of lipids free-radical oxidation and 
antioxidant vitamins — nonenzymes part of antioxidant systems 
at the patients with different neurological syndromes on the 
initial hypothyroidism background is investigated. The surveyed 
activation of processes of lipids free-radical oxidation — the 
increasing of diene conjugates and malon dialdehyde levels on 
the background of decreasing of vitamins Е- and C-depressing 
of nonferment link of antioxidant systems. The dependence 
of the expressiveness degree of received changes to gravity 
degrees of an initial hypothyroidism and neurological deficiency 
is monitored.
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НЕЙРОВАСКУЛЯРНО-КОМПРЕССИОННЫЕ СИНДРОМЫ ЗАДНЕЙ ЧЕРЕПНОЙ ЯМЫ 
И ЕЕ АНАТОМО-ТОПОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ. СОЧЕТАНИЕ 

С СИНДРОМОМ КИАРИ

Вопросам этиологии и патогенеза синдромов ней-
роваскулярной компрессии (НВК) черепно-мозговых 
нервов, клиническими проявлениями которых могут 
быть невралгия тройничного и языкоглоточного не-
рвов, гемилицевой спазм, синдром Меньера, парок-
сизмальная артериальная гипертония, посвящено 
большое количество работ [9, 10, 12, 13, 17, 21, 22, 24], 
рассматривающих эти синдромы как результат со-
судистой компрессии, приводящей к локальной де-
миелинизации корешка соответствующего нерва, 
и развития как патологической передачи импульсов 
в зоне компрессии, так и патологической импульса-
ции из этой зоны.

В литературе встречаются немногочисленные 
сообщения о сочетании синдрома Арнольда-Киари 
(Киари, АК) с тем или иным синдромом нейроваску-
лярной компрессии, такими как: невралгия тройнич-
ного нерва [8, 19, 23], гемилицевой спазм [14], арте-
риальная гипертензия [3]. Эпидемиология невралгии 
тройничного нерва составляет от 100 до 200 случаев 
на 1 млн населения [1, 20]. Частота встречаемости 
гемилицевого спазма по данным Wilkins R. H. (1991) 
среди женщин 14,5, среди мужчин — 7,4 на 100 тыс. 
населения. Эпидемиология других нейроваскулярных 
синдромов (НВС) не изучена, но их встречаемость 
значительно меньше вышеназванных. Хотя синдром 
Меньера достаточно распространен, отсутствие ши-
рокой информации о его этиологических факторах 
приводит к ограниченному отображению в литературе 
методов его патогенетического лечения.

По данным Cavender R. Schmidt J. (1995) эпиде-
миология синдрома Киари составляет 3,5 %. В то же 
время, Meadows J. et. al. (2000) из 22 591 пациентов, 
которым была выполнена МРТ головного мозга и шей-
ного отдела спинного мозга, в 175 случаях (0,77 %) 
выявили синдром Киари. Крупина Н. Е. и др. (2002) 

сообщают о 530 выявленных случаях синдрома Киари 
из 13 500 амбулаторных пациентов с неврологической 
симптоматикой, что составляет 3,9 %.

Проанализировав собственные наблюдения (бо-
лее 1500 на амбулаторном приеме и 243 проопери-
рованных по поводу синдромов гиперактивной дис-
функции черепно-мозговых нервов с 1996 по 2004 гг.), 
мы отметили отличительные особенности строения 
задней черепной ямы (ЗЧЯ) у многих пациентов 
этой группы. Соответственно, мы высказали гипо-
тезу о роли анатомо-топографических особенностей 
ЗЧЯ в патогенезе нейроваскулярно-компрессионных 
синдромов.

В доступной нам литературе мы нашли только 
одно сообщение Masopust V. et. al (2002), созвучное  
нашей гипотезе о роли анатомо-топографических 
особенностей строения задней черепной ямы как 
фактора, играющего весомую роль в возникновении 
и развитии НВС.

Задачей нашего исследования было определение 
анатомических особенностей задней черепной ямы, 
встречающихся в группе пациентов с синдромами 
нейроваскулярной компрессии черепно-мозговых 
нервов, определение частоты встречаемости синд-
рома Киари в этой группе пациентов, проведение 
измерения параметров ЗЧЯ в данной группе в срав-
нении с контрольной группой, а также определение 
лечебной тактики у пациентов с нейроваскулярно-
компрессионными синдромами в сочетании с синд-
ромом Киари.

Наши наблюдения включают 220 пациентов с син-
дромами нейроваскулярной компрессии или синдро-
мами гиперактивной дисфункции черепно-мозговых 
нервов задней черепной ямы, находившихся на ле-
чении в Клинике пато логии задней черепной ямы 
Института нейрохирургии им. акад. А. П. Ромоданова 
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АМН Украины в период с 1996 по 2004 гг. — основная 
группа и 100 пациентов с болевыми синдромами 
в области лица, мозгового черепа (головными боля-
ми мигренеподобного типа, синдромом Хортона, 
головной болью напряжения, головными болями 
связанными с герпес-вирусными поражениями цент-
ральной нервной системы) с нарушениями функции 
отдельных черепно-мозговых нервов (посттравмати-
ческими и поствоспалительными парезами лицевого 
нерва, невритами слухового нерва), с артериальной 
гипертензией, выбранных слепым методом из чис-
ла обратившихся в Специализированный кабинет 
проблем боли с 2003 по 2004 гг. — контрольная 
группа пациентов (без объемных новообразований 
либо нейроваскулярно-компрессионных синдромов 
ЗЧЯ) — для определения статистической значимости 
отмеченных особенностей ЗЧЯ в основной группе. 

Всем больным, взятым в исследование, была 
проведена магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга.

Диагноз нейроваскулярно-компрессионных син-
дромов ставился на основании характерных жалоб, 
анамнеза, клинико-неврологических проявлений, 
а также нейровизуализирующих методов диагно-
стики. Оценку состояния структур ЗЧЯ, их взаимо-
расположения и линейные измерения производили 
в трех проекциях МРТ: аксиальной, сагиттальной 
и фронтальной. Учитывали: 1) в аксиальной пло-
скости — наличие или отсутствие миндалин моз-
жечка в проекции большого затылочного отвер-
стия (БЗО); отношение VII, VIII  черепно-мозговых 
нервов к горизонтальной линии; угол разворота 
граней пирамид височных костей; ширина боковой 
цистерны моста (длина перпендикуляра от мосто-
мозжечкового сочленения, измеренного на уровне 
проксимального отдела корешка тройничного нерва, 
до грани пирамиды височной кости); 2) во фрон-
тальной плоскости — наличие или отсутствие мин-
далин мозжечка в проекции большого затылочного 
отверстия; 3) в сагиттальной плоскости — уровень 
расположения миндалин мозжечка по отношению 
к линии Чемберлена; угол наклона намета мозжечка 
по отношению к линии ската, измеренный по средней 
линии; высоту чешуи затылочной кости от заднего 
края большого затылочного отверстия (opisthion) до 
места прикрепления намета мозжечка к внутренней 
стороне затылочного бугра.

Измерения производились с помощью прозрачной 
кальки с нанесением на нее меток шкалы измере-
ния с каждого конкретного магнитно-резонансного 
снимка. Измерение углов производилось с помо-
щью прозрачного транспортира путем наложения 
его на МР-снимок, подсвеченный на негатоскопе, 
с фиксацией лучей угла по линиям граней пирамид 
в аксиальной проекции на уровне выхода корешков 
тройничных нервов из моста.

Опущение миндалин мозжечка в затылочно-шей-
ную дуральную воронку на 3—5 мм и более рас-
ценивали как синдром Арнольда-Киари согласно 
Aboulezz A. O. et. al., 1985; Barkovich A. J. et. al., 1986; 
Meadows J. et. al., 2000.

220 пациентам основной группы было выполне-
но 227 операций. У всех больных основной группы, 

где была выполнена ревизия структур мосто-моз-
жечкового угла, нейроваскулярная компрессия была 
подтверждена интраоперационно. Из 100 пациен-
тов контрольной группы операция была выполнена 
у одного.

В нашем исследовании в основной группе (220 на-
блюдений) у пациентов с нейроваскулярно-компрес-
сионными синдромами было выявлено 29 случаев 
опущения миндалин мозжечка на 3—5 мм и бо-
лее, что составило 13,1 %, а в конт рольной группе 
из 100 обследованных пациентов амбулаторного 
приема Специализированного кабинета проблем 
боли — 3 случая (3 %) .

Клиническое представление. Основную группу 
составили 197 пациентов с невралгией тройничного 
нерва (из них 20 наблюдений в сочетании с синдро-
мом Киари), 11 — с гемилицевым спазмом (4 с АК), 
3 — с синдромом Меньера (2 с АК), 4 — с языкогло-
точной невралгией (2 с АК), 10 — с пароксизмальной 
артериальной гипертензией (из них 9 в сочетании 
с другими нейроваскулярно-компрессионными син-
дромами, 1 — с АК), 4 — со спастической криво-
шеей. Из исследования были исключены пациенты 
с нейроваскулярно-компрессионными синдромами, 
сочетающимися с опухолями задней черепной ямы, 
ввиду возможного объемного воздействия на струк-
туры ЗЧЯ и дистопии миндалин мозжечка в заты-
лочно-шейную дуральную воронку. Соответственно, 
в контрольную группу также не включали пациентов 
с опухолями головного мозга.

Возраст пациентов в основной группе был от 
19 до 77 лет (средний 55), в контрольной — от 17 
до 70 лет (средний 48). В основной группе женщин 
было 137, мужчин 83; в контрольной — 63 женщины, 
37 мужчин.

В основной группе, помимо основных жалоб 
и симптомов гиперактивной дисфункции какого-либо 
из черепно-мозговых нервов каудальной группы, 
у ряда больных имели место: 1) жалобы на боли 
в шейно-затылочной области и в лобно-височных 
отделах, ретроорбитальные, усиливающиеся или 
провоцируемые физическими нагрузками, пробой 
Вальсальвы; регрессирующие, как правило, при 
определенном, чаще всего — горизонтальном поло-
жении тела, либо при приведении головы к грудной 
клетке; 2) головокружение; шаткость или неуверен-
ность походки; 3) боли и парестезии в надплечьях; 
слабость и парестезии, чувство «онемения» в верх-
них конечностях — преимущественно в дистальных 
отделах; 4) чувство «кома в горле«, кратковременные 
преходящие явления дисфонии и эпизоды дисфагии; 
5) чувство «стягивания» по нижней челюсти, верх-
не-передней поверхности шеи; 6) чувство давления 
за грудиной; «невозможность вдохнуть глубоко»; 
немотивированное чувство страха; 7) длительные 
запоры; ложные позывы на мочеиспускание либо 
частые позывы, иногда необходимость натуживания 
при мочеиспускании. Эти явления встречались зна-
чительно чаще у пациентов основной группы, чем в 
контрольной группе, и имели место у большинства 
больных с МРТ-данными, подтверждающими вкли-
нение миндалин мозжечка в затылочно-шейную 
дуральную воронку (см. табл. 1).
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Таблица 1
Клинико-неврологические проявления, характерные для синдрома Киари, 

в исследуемых подгруппах пациентов

Жалобы и симптомы

Основная группа (n = 220)
Контрольная группа 

(n = 100)всего, абс. к. (%) 
пациенты с вклинением 

миндалин мозжечка 
(n = 29) 

Боли в шейно-затылочной области (не связанные 
с зоной иннервации определенного нерва) 46 (20,9 %)* 25 (86,2 %)*** 12 (12 %)

Боли в лобно-височных отделах, ретроорбиталь-
ные, псевдотуморозные (исключая невралгические) 51 (23,2 %) 23 (79,3 %)** 48 (48 %)

Регресс боли при определенном положении головы 27 (12,3 %)* 18 (62,1 %)*** 5 (5 %)

Головокружение, статокоординаторные нарушения1 148 (67,3 %) 27 (93,1 %) 3 (3 %)

Боли и парестезии в надплечьях 32 (14,5 %) 22 (75,9 %)*** 10 (10 %)

Слабость и парестезии в верхних конечностях 34 (15,5 %)* 23 (79,3 %)*** 7 (7 %)

Чувство «кома» в горле, дисфония, дисфагия 19 (8,6 %)* 19 (65,6 %)*** 2 (2 %)

Чувство давления за грудиной, чувство страха 15 (6,8 %) 11 (37,9 %)** 4 (4 %)

Дисфункция тазовых органов 9 (2,7 %) 8 (27,5 %)** 1 (1 %)

1 Значительное число наблюдений с жалобами на головокружение, с явлениями статокоординаторных нарушений в основ-
ной группе можно объяснить побочным эффектом применения карбамазепинов подавляющим большинством этих пациентов, 
что делает невозможным сравнительную характеристику с контролем по этому показателю.

Достоверные различия с контролем (критерий Стьюдента t-тест): * — р < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001.

В основной группе у 29 пациентов был выявлен 
синдром Киари (по данным МРТ), при этом у 19 из 
них имели место два и более характерных симптома 
вклинения миндалин мозжечка, в 5 наблюдениях  —
один из симптомов и в 5-ти (17,2 %) наблюдениях они 
отсутствовали. В контрольной группе синдром Киари 
выявлен в 3-х наблюдениях, из которых выраженная 
симптоматика вклинения имела место только в одном 
случае. Соответственно, как видно из таблицы 1, 
статистически достоверно выше в основной группе 
были и частота боли в шейно-затылочной области, 
и её регресс при определённом положении головы, 
слабость и парестезии в верхних конечностях, чув-
ство кома в горле, дисфагия, даже по сравнению с 
пациентами амбулаторного приема с преимуществен-
ными проблемами в виде головной боли, нарушений 
функций черепно-мозговых нервов.

Наличие относительно большого количества па-
циентов, как в основной так и в контрольной группах, 
с такими жалобами как головные боли в затылочной 
или лобной областях, парестезии верхних конечно-
стей могут быть объяснены, по-видимому, мигренепо-
добными болями и шейными миелорадикулопатиями. 
Они включены нами в таблицу из-за невозможности 
их точной верификации при ретроспективном анализе 
историй болезней.

Если в основной группе средний возраст пациен-
тов составлял 55 лет, то в подгруппе с синдромом 
Киари (АК) он был 46 лет. Длительность анамнеза 
основного заболевания (НВС) составляла 9 лет 
в целом по группе, а в подгруппе АК — 3 года. В под-
группе пациентов с синдромом Киари симптоматика 
вклинения миндалин мозжечка в шейно-затылочную 
дуральную воронку в большинстве случаев (23 из 
29) предшествовала проявлению синдрома нейровас-
кулярной компрессии на 3—19 лет. В контрольной 
группе средний возраст категории больных с вкли-
нением миндалин мозжечка был 43 года.

Данные МРТ и морфотопометрические сопо-
ставления. В наших наблюдениях из 220 опериро-
ванных больных с нейроваскулярно-компрессионны-
ми синдромами синдром Киари I ст. (т. е. опущение 
миндалин мозжечка в просвет большого затылочного 
отверстия и ниже линии Чемберлена больше чем 
на 3 мм, но в пределах задней дуги С1 позвонка) по 
данным МРТ-исследования (по Meadows J. et. al., 2002) 
имел место в 29 случаях. Из этих 29 наблюдений 
в 19 имело место расположение миндалин мозжечка 
от 5 до 12 мм ниже линии Чемберлена и в 10 наблю-
дениях — в пределах 5 мм. При этом симптоматика 
вклинения имела место как у пациентов с опущением 
миндалин больше 5 мм, так и при 3 мм, и наоборот, при 
отсутствии симптоматики в 2-х наблюдениях нижний 
край миндалин мозжечка находился на уровне нижнего 
края дуги С1 позвонка (8 и 10 мм соответственно). 
В контрольной группе пациентов опущение миндалин 
мозжечка ниже указанной линии на 5 мм имело место 
в одном наблюдении, где и были клинические про-
явления, и у двоих — в пределах 3—5 мм.

Морфотопометрические данные, измеренные по 
МРТ-снимку головного мозга, приводим в табл. 2.

Так, вклинение миндалин мозжечка в затылоч-
но-шейную дуральную воронку по аксиальным 
и сагит тальным проекциям МРТ (рис. 1) имело место 
в основной группе в 29 наблюдениях, в подгруппе 
АК — в 29, в контрольной — в 3.

Угол наклона намета мозжечка по отношению 
к плоскости ската в сагиттальной проекции, взятой по 
средней линии, в группе НВС, подгруппе АК, в большин-
стве наблюдений составлял от 5 до 10° (в среднем 3°), 
т. е. эти линии были близки к параллелям, тогда как 
в основной группе он составлял 12°, а в контрольной — 
в среднем 15° и был открыт кзади (см. рис. 1). При этом, 
если в целом по основной группе этот параметр не 
имел достоверных отличий с контрольной группой, то 
по количеству пациентов с углом в пределах –15...10° 
отличие было существенным (t = 4,05; р < 0,01).



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 30

КЛІНІКА, ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ НЕРВОВИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Таблица 2
Морфометрические данные по результатам измерений МРТ

Признаки

Основная группа 
(n = 220)

Подгруппа АК 
(n = 29)

Контрольная группа
(n = 100)

абс. к., (%)
средн. 
знач.

абс. к., (%)
средн. 
знач.

абс. к., 
(%)

средн. 
знач.

Вклинение миндалин мозжечка в затылочно-
шейную дуральную воронку > 3 мм 29 (13,1 %)** 29 (100 %)*** 3 (3 %)
Угол наклона намета мозжечка к плоскости 
ската (градус)

–15—10°
10—25°

41 (18,6 %)**
179 (81,4 %)

(12 ± 1)°
21 (72,4 %)
8 (27,6 %)

(3 ± 0,5)°**
5

95

(15 ± 1)°

Угол разворота граней пирамид височных кос-
тей (градус)

80—100°
100—130°

 36 (16,4 %)**
 184 (83,6 %)

(108 ± 3)°
 25 (34,5 %)
 4 (13,8 %)

(94 ± 2)°**
 2

 98

(112 ± 3)°

Расположение VII, VIII черепно-мозговых нер вов 
к горизонтали во фронтальной плоскости:

вверх
горизонтально
низ

 149 (67,7 %)
 59 (26,8 %)*
12 (5,5 %)*

2 (6,9 %)
15 (51,7 %)

12 (41,4 %)**

88
10
2

Высота чешуи затылочной кости, мм
от 29 до 35 мм
от 35 до 45 мм

 32 (14,5 %)
 188 (85,5 %)

40
 
 

26 (89,6 %)
3 (10,4 %)

34*
 
 

6
94

42
 6

 94
Ширина боковой цистерны моста, мм

от 3 до 8 мм
от 8 до 15 мм

45*  (20,5 %)
175 (79,5 %)

8,5
7

11,5
21 (72,4 %)***

8 (27,6 %)

5*
4
7

8
92

8,5
7 

10,5

Достоверные различия с контролем (критерий Стьюдента t-тест): * — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001.

 

Рис. 1,а). Синдром Киари:
фронтальная проекция: линия АБ — уровень большого затылочного отверстия — миндалины мозжечка располагаются 
ниже уровня БЗО; сагит тальная проекция: линия НО (Н basion ската, О opisthion затылочной кости) уровень БЗО — мин-
далины мозжечка опущены до уровня дуги С1 позвонка; ВГ — плоскость ската; ДЕ — плоскость намета мозжечка (пример 
параллельного расположения линий намета и ската и пример с углом между линиями ВГ и ДЕ в –15°); ЗО — высота чешуи 
затылочной кости — расстояние от opisthion до внутреннего затылочного бугра; аксиальная проекция: уровень большого 
затылочного отверстия — вместе с продолговатым мозгом в просвете БЗО миндалины мозжечка (стрелками обозначены 

промежутки между продолговатым мозгом и миндалинами мозжечка, обусловленные позвоночными артериями).
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Рис. 1, б). Вариант нормы, сагиттальная проекция

В основной группе угол разворота граней пирамид 
височных костей, измеренный в аксиальной про-
екции на уровне выхода корешков тройничных не-
рвов, составлял в среднем (108 ± 3)°, в исследуемой 
подгруппе АК — (94 ± 2)°, тогда как в контрольной 
группе он был в среднем (112 ± 3)°. Достоверно от-
личие с контролем в подгруппе с синдромом Киари 
(t = 4,99; p < 0,01). В тоже время в основной группе 
существенно больше было пациентов с углом раз-

ворота граней пирамид в пределах 80—100° (t = 4,96; 
p < 0,01) — см. рис. 2,а),б).

Расположение корешков VII, VIII пар черепно-моз-
говых нервов по отношению к горизонтальной линии, 
измеренное в аксиальной плоскости, в контрольной 
группе имело, в основном, направленность вверх 
(оральное направление) (88 %), в основной группе 
преобладало оральное направление (67,7 %) либо 
горизонтальное (27 %), а в исследуемой подгруппе 
основной группы — горизонтально (52 %) или вниз 
(дорсальное направление) (41 %). Горизонтальное и 
дорсальное расположение в сумме, как в основной 
группе, так и в подгруппе АК (p < 0,05; p < 0,01), 
встречалось достоверно чаще, чем в конт рольной 
группе.

Высота чешуи затылочной кости от заднего края 
большого затылочного отверстия (opisthion) до сере-
дины места прикрепления намета мозжечка (место 
слияния синусов, внутренний затылочный бугор), 
измеренная в сагиттальной проекции по средней 
линии, в основной группе составляла в среднем 
4 см, в подгруппе АК — 3,2 см, в контрольной груп-
пе — 4,2 см. Если высота затылочной кости в основ-
ной группе достоверно не отличалась от контроля, 
то в подгруппе АК она была существенно меньше 
(t = 2,828; p < 0,05) — см. рис. 1. а),б).

Размеры цистерны мосто-мозжечкового угла зна-
чительно варьируют в зависимости от возраста, имея 
тенденцию к увеличению с возрастом, как и все суб-
арахноидальные пространства мозга. Вместе с тем, 
нами отмечены статистически достоверно меньшие раз-
меры цистерн у пациентов с низким стоянием минда-
лин мозжечка в затылочно-шейной дуральной воронке. 

Рис. 2,а). Норма:
линия АБ проведена на уровне выхода корешков VII, VIII черепно-мозговых нервов из ствола мозга; дистальные отделы 
этих черепно-мозговых нервов направлены латерально-вверх/орально. Угол ГВД: лучи ВГ и ВД проведены по линиям 
граней пирамид височных костей на уровне выхода корешков тройничного нерва из моста. Линия НО — ширина боковой 
цистерны моста — перпендикуляр от мосто-мозжечкового сочленения на уровне выхода корешков V черепно-мозгового 

нерва к линии задней грани пирамиды височной кости.
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Рис. 2. б). Синдром Киари: 
дистальные отделы корешков VII, VIII черепно-мозговых нервов ниже линии АБ и направлены латерально-вниз/дорсально

Так, поперечный размер цистерны, измеренный в ак-
сиальной проекции МРТ от задне-латерального края 
моста в месте отхождения V черепно-мозгового не-
рва перпендикулярно линии грани пирамиды височ-
ной кости, варьировал в промежутке от 3 до 15 мм 
и в среднем был в основной группе 8,5 мм, в подгруп-
пе АК — 5 мм (t = 2,14; p < 0,05) и в контрольной груп-
пе — 8,5 мм. Отсутствие различий в ширине боковой 
цистерны моста у пациентов основной и контрольной 
групп, по-видимому, обусловлено различием в воз-
расте этих пациентов (средний в основной группе 
55 лет, в контрольной — 48 лет), и нивелировани-
ем уменьшенных размеров подгруппы АК основной 
группы, более широкими субарахноидальными про-
странствами у этих пациентов в целом.

Исследования взаимоотношения корешков че-
репно-мозговых нервов с расположенными рядом 
сосудами с помощью МРТ и специальных МР-про-
грамм, таких как ангиография (МРА) и СISS3D, 
проведены нами у всех пациентов основной группы, 
в контрольной группе были проведены только в не-
большом количестве наблюдений, что не позволило 
сравнить эти параметры. Вместе с тем, проведенное 
нами ранее (Федирко В. О., Чувашова О. Ю., 2004) 
исследование данных МРА и CISS3D в сопостав-
лении с интра операционными данными операций 
микрососудистой декомпрессии черепно-мозговых 
нервов указывает, как и данные Kumon Y. et. al. 
(1997), Ueda F. et. al. (1999), Patel N. K. et. al. (2003), 
на наличие высокой степени достоверности вери-
фикации сосудистой компрессии корешков черепно-
мозговых нервов по специальным МРТ-программам. 
Наше ретроспективное исследование МРТ-данных 
после проведения операций микрососудистой деком-
прессии у пациентов с синдромом Арнольда-Киари 
также указывает на высокий уровень корреляции. 
Из 28 операций ревизии мосто-мозжечкового угла, 
в группе пациентов с АК совпадение данных как по 
локализации, так и по характеру компримирующего 
сосуда было отмечено в 17 (60,7 %) случаях, частич-

ное — в 5 (17,9 %), несовпадение — в 3-х (10,7 %) 
и в 3-х случаях недостаточное качество МРТ-изо-
бражений не позволило детально оценить взаимо-
отношение корешков и сосудов дооперационно.

Хирургическое лечение. 220 пациентам основной 
группы было выполнено 229 операций: в 219 случа-
ях — микрососудистая декомпрессия (МСД) соот-
ветствующего черепно-мозгового нерва, в 5-ти из 
них повторное вмешательство — ревизия и реде-
компрессия, в 3-х — дополненная селективной прок-
симальной ризотомией (при невралгиях тройничного 
нерва). При сочетании синдромов нейроваскулярной 
компрессии с синдромом Киари в 7 случаях была 
произведена одномоментная операция МСД корешка 
соответствующего нерва и декомпрессии краниоцер-
викального сочленения. В 2-х случаях при сочетании 
синдромов НВК и Киари первично была выполне-
на декомп рессия краниоцервикального сочленения 
(ДКЦС) с пластикой твердой мозговой оболочки, как 
первый этап, и последующая операция — микросо-
судистой декомпрессии черепно-мозгового нерва. 
В одном случае тригеминальной невралгии и син-
дрома Киари была выполнена только операция де-
компрессии краниоцервикального сочленения. В двух 
случаях после первично выполненной операции МСД 
вторым этапом произведена декомпрессия кранио-
цервикального сочленения (см. табл. 3).

В 3-х случаях, где синдром невралгии тройничного 
нерва сочетался с синдромом Киари с опущением 
миндалин мозжечка до уровня середины дуги С1 
позвонка и наличием выраженной симптоматики 
вклинения миндалин мозжечка, была выполнена 
первым этапом декомпрессия краниоцервикального 
сочленения, как ввиду риска большего вклинения 
миндалин мозжечка в затылочно-шейную дуральную 
воронку во время спинального дренирования ликвора 
при операции микрососудистой декомпрессии череп-
но-мозговых нервов, так и ввиду сложности работы 
в зоне узкого субарахноидального пространства мос-
то-мозжечкового угла при не декомпрессированном 
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вклинении миндалин мозжечка. Болевой синдром 
в зоне иннервации тройничного нерва остался в 2-х 
наблюдениях, что обусловило необходимость про-
ведения операции МСД тройничного нерва. В одном 
случае (Ши-ко Н. М., ист. б-ни 3794) только деком-
прессия краниоцервикального сочленения приве-
ла к регрессу симптоматики вклинения миндалин 
мозжечка и невралгии тройничного нер ва. В двух 
наблюдениях (Пр-ь Л. Д., ист. б-ни 341 — невралгия 
языкоглоточного нерва; Т-я З. Н., ист. б-ни 4174 — не-
вралгия тройничного нерва) первично была выполне-
на операция МСД и, ввиду частичного регресса симп-
томатики невралгии языкоглоточного нерва и выра-
женных жалоб обусловленных вклинением миндалин 
мозжечка, а в случае невралгии тройничного нерва, 
ввиду прогрессирования симптоматики вклинения 
миндалин мозжечка, вторым этапом — операция 
декомпрессии краниоцервикального сочленения.

Таблица 3
Операции, выполненные у пациентов с вклинением 

миндалин мозжечка в затылочно-шейную 
дуральную воронку

Вид операции
Пациенты 

с синдромами 
НВК и АК

Контроль

Одномоментная операция 
МСД и ДКЦС* 7

—

Первичная ДКЦС, вторичная 
МСД 2

—

Первичная МСД, вторичная 
ДКЦС 2

—

Операция ДКЦС 1 1

Всего операций ДКЦС 12 1

ДКЦС* — операция декомпрессии краниоцервикального 
сочленения

В остальных 17 наблюдениях с синдромом вкли-
нения миндалин мозжечка в затылочно-шейную ду-
ральную воронку доминирование в клиническом 
симптомокомплексе синдрома гиперактивной дис-
функции черепно-мозгового нерва обусловило выбор 
операции микрососудистой декомпрессии. Регресс 
основной проблемы в послеоперационном периоде 
снял вопрос (у пациентов) о проведении второго 
вмешательства, направленного на декомпрессию 
краниоцервикального сочленения, хотя мы не ис-
ключаем в дальнейшем обращения этих пациентов 
за нейрохирургической помощью, как в двух выше-
приведенных наблюдениях, где первым этапом была 
выполнена операция МСД и вторым — декомпрессии 
краниоцервикального сочленения.

В результате хирургического лечения в раннем 
послеоперационном периоде полный регресс симп-
томов гиперактивной дисфункции черепно-мозговых 
нервов был достигнут в 210 наблюдениях, частич-
ный — в 8, и отсутствовал в 2-х. Во всех 12 случаях 
декомпрессии краниоцервикального сочленения от-
мечено существенное улучшение состояния и ре-
гресс большинства симптомов вклинения миндалин 
мозжечка.

Рассмотрев группу пациентов с синдромами ней-
роваскулярной компрессии с точки зрения анатоми-
ческих особенностей строения задней черепной ямы, 

мы можем говорить о значительной частоте низкого 
расположения миндалин мозжечка у этих пациентов 
по сравнению с выборкой пациентов неврологи-
ческого профиля (13,1 % к 3 %), об определенной 
тенденции уменьшенных размеров высоты чешуи 
затылочной кости, ширины боковой цистерны моста, 
угла разворота граней пирамид височных костей, 
угла наклона намета мозжечка по отношению к скату. 
Вторичным признаком уменьшенных размеров ЗЧЯ 
в исследуемой группе пациентов может служить 
расположение комплекса VII, VIII черепно-мозговых 
нервов вниз/дорсально, отмеченное в аксиальной 
проекции.

Отмеченные особенности строения ЗЧЯ приводят 
к более тесному прилеганию сосудов и нервов в мос-
то-мозжечковом углу и, как результат, по-видимому, 
более частому развитию нейроваскулярно-компрес-
сионных синдромов.

Синдром Арнольда-Киари являясь относительно 
редкой патологией в целом, не может считаться 
редкой находкой в группе пациентов с синдромами 
нейроваскулярной компрессии задней черепной ямы, 
как указывает Rosetti P. et al. (1999), говоря только 
о 2-х случаях истинной тригеминальной невралгии 
и синдрома Киари.

Более вероятно положение, при котором на пер-
вый план выступает симптоматика гиперактивной 
дисфункции какого-либо из черепно-мозговых не-
рвов, а синдром вклинения миндалин мозжечка не 
проявляется вовсе (на данном этапе) либо имеет 
невыраженную симптоматику, которая не учиты-
вается при доминировании СГД черепно-мозговых 
нервов. Вероятно, то же происходит и при оценке 
МРТ, когда незначительное опущение миндалин 
мозжечка вообще не описывается как аномалия, 
либо, реже — упускается и значительное опущение 
при отсутствии на эту зону акцента специалиста, 
направляющего на МРТ пациента, поскольку в на-
правлении указана зона мосто-мозжечкового угла 
и проводится поиск нейроваскулярного конфликта, 
с чем мы сталкивались неоднократно.

В наших наблюдениях отсутствие проявлений 
синдрома вклинения миндалин мозжечка в заты-
лочно-шейную дуральную воронку имело место 
в 5 из 29 наблюдений (17,2 %), что близко к данным 
Meadows J. et. al. (2000) где это имело место в 14 % 
случаев. Вместе с тем, мы считаем, что нейровас-
кулярно-компрессионные синдромы у больных груп-
пы АК как раз и были одним из проявлений малых 
размеров ЗЧЯ.

Мы, безусловно, согласны с Rosetti P. et al. (1999) 
в том, что всем пациентам с невралгией тройнич-
ного нерва необходимо проведение МРТ кранио-
цервикального сочленения, что по нашему мнению 
и опыту, необходимо делать всем больным с ней-
роваскулярно-компрессионными синдромами задней 
черепной ямы для выявления компримирующего 
агента, для исключения/выявления опухоли в мос-
то-мозжечковом углу или верификации синдрома 
Киари и особенностей строения ЗЧЯ для выра-
ботки правильной тактики хирургического лечения. 
В то же время мы не можем согласиться с гипоте-
зой указанных авто ров о возни кновении невралгии 
тройничного нерва у больных с синдромом Киари в 
результате сдавления спиналь ных тригеминальных 
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ядер на уровне кранио цервикального сочленения. 
Так, во всех случаях ревизии структур мосто-мозжеч-
кового угла у наших больных с синдромом вклинения 
миндалин мозжечка в затылочно-шейную дуральную 
воронку были вери фицированы компримирующие 
соответствующий нерв сосуды и их репозиция с изо-
ляцией нервов привела к регрессу симптоматики 
гиперактивной дисфункции черепно-мозговых нервов. 
Отсутствие регресса симптомов невралгии трой-
ничного нерва в двух случаях после декомпрессии 
краниоцервикального сочленения с последующим 
регрессом после проведения операции микрососу-
дистой декомпрессии также указывают на сосуди-
сто-компрессионный механизм возникновения НВК 
черепно-мозговых нервов. Регресс симптоматики 
невралгии тройничного нерва только после деком-
прессии краниоцервикального сочленения в одном 
из наших наблюдений мы можем объяснить увели-
чением объема ЗЧЯ, что, вероятно, привело к не-
значительному смещению мозжечка вместе со ство-
лом мозга дорсально и уменьшению за счет этого 
контакта сосуда (наиболее вероятно — по данным 
МРА, проведенной у этой пациентки, Ш-о Е. Ф., ист. 
б-ни 3883, — верхней мозжечковой артерии) с трой-
ничным нервом.

В целом ряде наблюдений в основной группе, где 
не было признаков вклинения миндалин мозжечка 
в затылочно-шейную дуральную воронку, имели 
место: уменьшение угла разворота граней пирамид 
височных костей, угла наклона намета мозжечка 
к скату, уменьшение ширины боковой цистерны моста, 
статистически достоверно отличавшиеся от размеров 
у пациентов контрольной группы. Косвенным при-
знаком уменьшенных размеров ЗЧЯ и критических 
взаимоотношений структур мосто-мозжечкового угла 
может также служить расположение VII, VIII черепно-
мозговых нервов вниз (дорсально) от горизонтальной 
линии, отмечаемое на аксиальных срезах МРТ.

Ретроспективная оценка симптомокомплекса 
вклинения миндалин мозжечка в затылочно-шей-
ную дуральную воронку в 7 наблюдениях, где была 
выполнена операция одномоментной декомпрессии 
краниоцервикального сочленения и микрососудистой 
декомпрессии соответствующего черепно-мозгового 
нерва, позволяет высказать предположение, что при 
отсутствии у этих больных синдрома нейроваску-
лярной компрессии не во всех случаях требовалось 
бы проведение декомпрессии краниоцервикального 
сочленения на текущий момент. Выбор такой тактики 
лечения был обусловлен необходимостью созда-
ния резервного пространства и предупреждения 
вклинения миндалин мозжечка в затылочно-шейную 
дуральную воронку, в случае выполнения только 
операции микрососудистой декомпрессии черепно-
мозгового нерва, при которой стандартно выполня-
ется люмбальное дренирование на начальном этапе 
вмешательства.

Заключение
В группе пациентов с нейроваскулярно-компрес-

сионными синдромами ЗЧЯ значительно чаще, чем 
в группе больных неврологического профиля, встре-
чается синдром Киари.

Можно сказать, что форма задней черепной ямы 
у пациентов с синдромами нейроваскулярной ком-
прессии черепно-мозговых нервов имеет опреде-

ленные характерные признаки, к которым можно 
отнести более частый синдром вклинения миндалин 
мозжечка в затылочно-шейную дуральную воронку; 
низкое расположение венозного стока (конфлюэнса) 
и малую высоту чешуи затылочной кости; расположе-
ние намета мозжечка по отношению к скату близкое 
к параллельному (по средней линии); меньший угол 
разворота граней пирамид височных костей; тенден-
цию к латерально-дорсальному направлению хода 
дистальных отделов корешков VII, VIII пар черепно-
мозговых нервов вместо стандартного латерально-
орального; меньший поперечный размер цистерны 
мосто-мозжечкового угла.

Высокий процент (13,2 %) пациентов с синдромом 
Киари в основной группе, по сравнению с пациентами 
амбулаторного приема Клиники нейрохирургии зад-
ней черепной ямы (3 %) (t = 4,71; p < 0,01), указывает 
на вероятность существенного влияния особенностей 
строения ЗЧЯ на развитие синдромов нейроваску-
лярной компрессии.

Наши наблюдения еще раз подчеркивают не-
обходимость проведения МРТ-исследования у всех 
больных с нейроваскулярно-компрессионными син-
дромами для исключения/верификации аномалии 
краниовертебрального сочленения и выбора соответ-
ствующей тактики хирургического лечения больных 
с сочетанием синдрома Киари и нейроваскулярной 
компрессии.

Так при доминирующей симптоматике вклинения 
миндалин мозжечка в затылочно-шейную дуральную 
воронку и для облегчения доступа к структурам 
мосто-мозжечкового угла целесообразно проведе-
ние первым этапом операции декомпрессии кра-
ниоцервикального сочленения, и вторым этапом — 
микрососудистой декомпрессии соответствующего 
черепно-мозгового нерва. Возможно проведение 
одномоментной операции декомпрессии краниоцер-
викального сочленения и МСД черепно-мозговых 
нервов, но такая операция предпочтительна при 
НВС каудальной группы нервов либо сдавлении 
продолговатого мозга.

При отсутствии симптоматики вклинения минда-
лин мозжечка возможно проведение только операции 
МСД, хотя доступ к структурам мосто-мозжечкового 
угла при этом бывает затруднен. После операции 
микрососудистой декомпрессии у этой категории 
больных необходим динамический контроль за их 
состоянием и неврологическим статусом, и при на-
растании симптоматики вклинения — проведение 
декомпрессии краниоцервикального сочленения.
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Нейроваскулярно-компресійні синдроми 
задньочерепної ямки та її анатомо-топографічні 

особливості. Сполучення з синдромом Киарі
Інститут нейрохірургії ім. акад. А. П. Ромоданова 

АМН України (м. Київ)

У статті наведено дані щодо клінічних проявів та анато-
мо-топографічних особливостей, характерних для задньо-
черепної ямки малих розмірів, та частоти синдрому Киарі 
(29 спостережень) у групі (220) нейроваскулярно-компре-
сійних синдромів (невралгія трійчастого та язикоглоточного 
нервів, гемілицевий спазм, синдром Меньєра, ессенціальна 
пароксизмальна артеріальна гіпертонія). Обговорюється 
хірургічна тактика у разі сполучення нейроваскулярно-
компресійного синдрому та синдрому Киарі. Одночасна 
декомпресія краніоцервікального сполучення (ДКЦС) із 
мікросудинною декомпресією (МСД) була виконана в 7 ви-
падках. МСД була виконана в 2 випадках із подальшою ДКЦС 
у зв’язку із прогресуванням симптомів вклинення мигдаликів 
мозочка. ДКЦС як перший етап втручання була виконана 
в 3 випадках перед операцією МСД, для попередження 
вклинення мигдаликів мозочка. В одному з цих випадків 
відмічено регрес невралгії трійчастого нерва без МСД. 
Симптоматика вклинення мигдаликів мозочка регресувала 
в усіх 12 випадках після операції ДКЦС, як і симптоматика 
компресії черепно-мозкових нервів після МСД.

 V. O. Fedirko

On neurovascular compression syndromes 
in combination with Chiari malformation 

and anatomical peculiarities of Posterior Fossa

Institute of Neurosurgery named after acad. A. P. Romodanov 
of the AMS of Ukraine 

(Kyiv)

The paper gives the results of clinical and MRI investigation 
as to the peculiarities of posterior fossa (PF) parameters 
appropriate for the small PF and frequency of Chiari malformation 
(29 patients) in the group (220 patients) of neurovas cular 
compression syndrome (trigeminal and glossopharyngeal 
neuralgia, hemifacial spasm, Meniere’s syndrome, essential 
paroxysmal arterial hypertension). The surgical tactics in case 
of neurovascular compression syndrome combined with Chiari 
Malformation are discussed. Decompression of posterior fossa 
conducted simultaneously with microvascular decompression 
(MVD) surgery were performed in 7 cases. MVD was performed 
in 2 cases followed by decompression of PF because of growing 
signs of tonsillar herniation.

Decompression of PF was performed in 3 cases as a first 
step before MVD surgery for prevention of cerebellar herniation. 
One of these cases showed resolution of trigeminal neuralgia 
without MVD surgery. Signs of cerebellar herniation have been 
resolved in all 12 patients after PF decompression, like signs 
of cranial nerves compression after MVD.
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НАРУШЕНИЯ ДВИГАТЕЛЬНОГО СТЕРЕОТИПА У ПАЦИЕНТОВ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 
С НЕСПОНДИЛОГЕННЫМИ ДОРСАЛГИЯМИ

Отсутствие признаков остеохондроза позвоноч-
ника на рентгенограммах пациентов молодого возрас-
та, в нашем случае 17—22 лет, с дорсалгиями (ДС) 
позволило выделить группу неспондилогенных дор-
салгий, что нашло отражение и в современной класси-
фикации МКБ-10 (М 54). В качестве патогенетических 
механизмов развития неспондилогенных ДС рас-
сматривают нарушения двигательного стереотипа, 
проблема диагностики которых является особенно 
актуальной [2, 4, 10—13].

В соответствии с современной концепцией много-
уровневой организации двигательного стереотипа 
выделяют несколько уровней построения движений, 
причем, каждый последующий уровень более энце-
фализирован и в морфофункциональном аспекте 
включает в себя нижележащие уровни, имеет стати-
ческую и динамическую составляющие. Статические 
функции определяют фиксацию позы, ее сохранение 
и коррекцию в конкретных двигательных ситуациях. 
Динамические же функции проявляются в смене поз-
ной активности при авто матической ходьбе, ритмиче-
ских двигательных актах и реализуются с помощью 
механизмов обеспечения тонуса (уровень А) и синер-
гии (уровень В), в пространственных отноше ниях 
(уровень С), а также под влиянием высших кор ковых 
уровней D и Е. Стержнем двигательного стереотипа 
является уровень В, обеспечивающий синергии, ре-
ализующий свои влияния через уровень А — палео-
кинетических движений и подчиняющийся пирамид-
но-стриарному комплексу — С [1, 3—6].

В обеспечении деятельности перечисленных уров-
ней участвуют как периферические, так и централь-
ные механизмы. Периферическая регуляция пред-
ставлена рецепторами и спинальными механизмами 
альфа-гамма-сопряжения, а также сервомеханизмом 
полисинаптических спинальных рефлексов. Что ка-
сается центральных надсегментарных механизмов, 
то несомненна их роль в обеспечении статической 
и динамической составляющих двигательного сте-
реотипа [11].

Среди основных причин, приводящих к нарушению 
двигательного стереотипа отмечены анте-перина-
тальные повреждения, гиподинамия, функциональ-
ные блоки, т. е. факторы, снижающие либо модифи-
цирующие афферентные потоки [3, 7]. Нарушения 
статической составляющей двигательного стереотипа 
может быть обусловлено патологическими меха-
низмами, запускающимися двумя принципиально 
разными уровнями построения движения. Нарушение 
программного типа организации движения (супрасег-
ментарного) обусловливает клинические синдромы, 
имеющие принципиальное отличие от тех, которые 
вызываются патологией сегментарно-периферическо-
го типа организации движения (постуральные наруше-
ния в направлении вправо-влево), и характеризуется 
перераспределением контрактильности в сгибателях 
и разгибателях туловища и конечностей, обеспечи-
вающих вертикальную позу и прямохождение. В пато-

логический процесс вовлекаются симметричные мы-
шечные группы, которые перераспределяются по 
вертикальной оси и в передне-заднем направлениях 
(перекрестные синдромы) [3, 6, 11, 13].

Обобщая богатый современный опыт методов 
анализа движений у пациентов с дорсалгиями, мож-
но отметить, что последние оправдали себя как 
на лечебном, так и на реабилитационном этапах, 
а именно: при диагностике двигательной патологии, 
определении ее ключевого звена, определении ме-
ханики патологической локомоции, количественных 
и качественных показателей нарушенной функции, 
установлении последовательности включения раз-
личных составляющих локомоторной цепи в двига-
тельный акт, решении вопроса о характере и после-
довательности лечебных воздействий в зависимости 
от имеющейся двигательной патологии с целью опти-
мальной ее коррекции, прогнозировании результата 
лечения, при последовательной коррекции лечебного 
процесса в зависимости от индивидуального эффек-
та, управлении процессом реабилитации на основе 
принципа обратной связи с получаемым результа-
том, оценке и исследовании отдаленного результата 
лечения, а также экстраполировании результата на 
аналогичные клинические случаи [10].

Целью нашей работы было установление особен-
нос тей нарушения двигательного стереотипа у лиц 
мо ло дого возраста с неспондилогенными дор-
салгиями.

Проведенное нами комплексное исследование 
104 пациентов молодого возраста с дорсалгиями 
(студентов ТНУ им. В. И. Вернадского 1—5 курсов) 
заключалось в исследовании статической составля-
ющей двигательного стереотипа при помощи техники 
Barre, позаимствованной нами из остеопатической 
гравитарной концепции [8], и визуально-пальпатор-
ной экспресс-диагностики (ВПЭД), разработанной 
Новокузнецким ГИДУВом [5]. Оба постуральных ме-
тода диагностики отражали нарушения двигательного 
стереотипа уровня А (по Н. А. Бернштейну) и имели 
своей целью установление приоритетной зоны тела, 
каузальной в развитии постурального дисбаланса 
и возникновении дорсалгии.

В соответствии с остеопатической гравитарной 
концепцией выделяли следующие типы постураль-
ного дисбаланса:

A) нарушения равновесия, идущие снизу: откло-
нение в сторону от вертикального отвеса регионов 
таза и поясничного отдела позвоночника;

B) нарушения равновесия, идущие сверху: откло-
нение в сторону от вертикального отвеса регионов 
головы и шеи;

С) нарушения равновесия А + В (комбинации);
D) компенсированный сколиоз;
E) гомолатеральный гипертонус: гомолатеральное 

отклонение от вертикального отвеса регионов головы, 
шеи, поясницы и таза (как правило — резидуально-
органический генез).
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Оценка результатов ВПЭД проводилась путем 
сравнения полученных данных с нормативной мо-
делью, представленной на шаблоне [5].

Оценка динамической составляющей двигательно-
го стереотипа проводилась нами с использованием 
соответствующих двигательных тестов [6], таких как 
вставание из положения сидя, посадка, повороты 
головы туловища в положение сидя, подъем пред-
метов с пола, автоматическая  (нецеленаправленная) 
ходьба. Критерии оценки результатов двигательных 
тестов — оптимально либо неоптимально — отра-
жали нарушения двигательного стереотипа, соот-
ветствующие уровню В.

Оценивалось также выполнение пациентом прос-
тых двигательных задач в реальном пространстве:

1) умение расслабляться по команде врача;
2) умение напрягать отдельную мышцу или группу 

мышц;
3) группирование тела —

пациент должен волевым контролем опустить плечи 
(тянуть лопатки вниз). При этом сложном движении 
он должен опустить руки по средней подмышеч-
ной линии, не выдвигая плечи вперед или назад. 
Одновременно должны сократиться мышцы живота, 
ягодиц и расслабиться верхняя порция трапециевид-
ной, большая грудная мышца, поясничная порция 
разгибателей спины и короткие разгибатели шеи. 
При этом происходит выпрямление грудного кифоза 
и поясничного лордоза, уменьшается живот, подни-
мается передний край таза — пациент становится 
стройнее. 

По стабильности выполнения этих задач можно 
судить о степени волевого контроля над двигатель-
ной активностью и оптимальности функционирова-
ния уровня С регуляции движений [3].

Обследование проводилось всем пациентам, 
в одно и то же время суток (12—15 часов). 

Конт роль ную группу, аналогичную по половоз-
растным характеристикам, составили 50 студентов, 
не предъявляющих каких-либо жалоб алгического 
характера.

Помимо общепринятых статистических методов 
проведения контролируемых испытаний применялись 
стандартные программы Statistica 5.0 for Windows.

Проведение постуральной диагностики при по-
мощи вертикали Ваrrе установило наличие нару-
шений практически у всех пациентов — 96 (92,3 %). 
Нарушения постурального баланса по типу А, заклю-
чающиеся в смещении в стороны от вертикального от-
веса (во фронтальной плоскости) пояснично-тазового 
региона, регистрировались у 26 (25,0 %) больных. 
Нарушения постурального баланса по типу В, заклю-
чающиеся в смещении в стороны от вертикального 
отвеса, во фронтальной плоскости, региона шеи 
и головы регистрировались у 52 (50,0 %) пациен-
тов. Нарушения постурального баланса по типу С, 
представляющие собой гетеролатеральную комби-
нацию нарушений равновесия А + В, установлены 
у 16 (15,4 %) пациентов. Нарушения по типу D, пред-
ставляющие из себя компенсированный S-образный 
сколиоз позвоночного столба, установле ны у 6 (5,8 %) 
пациентов. Нарушения по типу Е, представляющие со-
бой гомолатеральное смещение головного и тазового 
регионов вследствие гомолатерального гипертонуса, 
установлены нами у 6 (5,8 %) больных (табл. 1).

Исследование статической составляющей двига-
тельного стереотипа методом ВПЭД выявило по сту-
ральные нарушения у всех пациентов: с прио ри те-
том шейного региона — 52 (50,0 %), с приорите том 
пояс нично-тазового региона — 26 (25,0 %), с ком-
бинаци ей нарушений шейного и пояснично-тазового 
регио нов — 26 (25,0 %).

Таблица 1
Показатели постурального дисбаланса во фронтальной 

плоскости у пациентов с дорсалгиями

Метод исследования, 
тип нарушения, область

Количество пациентов 
с нарушениями 

Основная группа, 
n = 104

Контрольная 
группа, n = 50

Техника Ваrrе
тип А
тип В
тип С
тип D
тип Е

26 (25,0 %)
52 (50,0 %)*
16 (15,4 %)

6 (5,8 %)
6 (5,8 %)

8 (16,0 %)
15 (30,0 %)
4 (8,0 %)
2 (4,0 %)
2 (4,0 %)

ВПЭД
Шейный отдел
Пояснично-тазовый отдел
Шея + поясница

52 (50,0 %)*
26 (25,0 %)
26 (25,0 %)

13 (26,0 %)
8 (16,0 %)

14 (28,0 %)

Примечание: * — достоверность существенна

Постуральный дисбаланс в сагиттальной плос ко с-
ти у большинства больных проявлялся в виде «пере-
крестных синдромов» супрасегментарного генеза, 
характеризующихся неравномерностью мышечного 
тонуса в вентро-дорсальном и кранио каудальном 
направлениях. Так верхний перекрестный син-
дром, отмечался у 28 (26,9 %) пациентов. Нижний 
перекрестный синдром — у 20 (19,2 %) пациентов. 
Одновременная комбинация верхнего и нижнего пере-
крестных синдромов — так называемый «этажный» 
синдром регистрировался у 48 (46,2 %) пациентов 
(табл. 2).

Таблица 2
Показатели постурального дисбаланса в сагиттальной 

плоскости у пациентов с дорсалгиями

Проявления постурального 
дисбаланса

Количество пациентов 
с нарушениями

Основная 
группа, 
n = 104

Контрольная 
группа, 
n = 50

Верхний перекрестный синд ром 28 (26,9 %)* 9 (18,0 %)

Нижний перекрестный синдром 20 (19,2 %) 9 (18,0 %)

Этажный синдром 48 (46,2 %)* 12 (24 %)

Примечание: * — достоверность существенна

Исследование динамической составляющей дви-
гательного стереотипа выявило неоптимальность по-
следнего у всех пациентов (табл. 3). Доминирование 
регио на шеи и верхнего плечевого пояса (тип 1) 
в этой неоптимальности отмечено у 6 (5,8 %), а по-
яснично-тазового региона (тип 2) — у 16 (15,4 %) паци-
ентов. Сочетание первого и второго вариантов (тип 3) 
отмечено у 82 (78,8 %) пациентов. Неоптимальность 
волевого контроля над двигательной активностью 
установлена у 44 (42,3 %) пациентов.
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Таблица 3
Динамические показатели двигательного стереотипа 

у пациентов с дорсалгиями

Показатели

Количество пациентов

Основная 
группа, 
n = 104

Контрольная 
группа, 
n = 50

Тип 1 6 (5,8 %) 1 (2,0 %)

Тип 2 16 (15,4 %)* 3 (6,0 %)

Тип 3 82 (78,8 %)* 15 (30,0 %)

Неоптимальность волевого 
контроля 44 (42,3 %) 14 (28,0 %)

Примечание: * — достоверность существенна

Результаты проведенного нами исследования 
позволили сделать следующие выводы.

1. Большинство больных с неспондилогенными 
дорсалгиями имеют нарушения как статической, 
так и динамической составляющих двигательного 
стереотипа, причем эти нарушения захватывают все 
уровни регуляции последнего, как сегментарные, так 
и надсегментарные — от спинального (А) до уровня 
пространственного поля (С).

2. К особенностям нарушений двигательного сте-
реотипа у пациентов молодого возраста с неспонди-
логенными дорсалгиями можно отнести следующие 
достоверно установленные патобиомеханические 
признаки: 1) приоритетность шейного, а также ком-
бинации нарушений шейного и пояснично-тазового 
регионов в статической составляющей двигательного 
стереотипа; 2) приоритетность пояснично-тазового, 
а также комбинации нарушений шейного и пояснич-
но-тазового регионов в динамической составляющей 
двигательного стереотипа; 3) наличие верхнего пере-
крестного либо этажного синдромов.

3. Высокая частота нарушений двигательного 
стереотипа в контрольной группе у лиц молодого 
возраста позволяет предположить потенциально 
большой круг лиц, готовых демонстрировать клини-
ческие проявления дорсалгии в будущем.

Таким образом, установленные особенности на-
рушений двигательного стереотипа у лиц молодого 

возраста с неспондилогенными дорсалгиями име-
ют практическое значение для назначения инди-
видуально разработанных лечебных мероприятий. 
На наш взгляд, оправдано скрининговое исследова-
ние студентов, не предъявляющих каких-либо жалоб, 
исполь зуемыми в нашей работе методами с целью 
выявления нарушений двигательного стереотипа 
и проведения профилактических мероприятий.
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Порушення рухового стереотипу у пацієнтів 
молодого віку із неспондилогенними дорсалгіями

Таврійський національний університет 
ім. В. І. Вернадського 

(м. Сімферополь)

Стаття присвячена діагностиці порушень рухового сте-
реотипу — провідної патогенетичної ланки у розвитку не-
спондилогенних дорсалгій.

Дослідження проведені у 104 осіб молодого віку з не-
спондилогенними дорсалгіями. Для діагностики статичної 
складової порушень рухового стереотипу використані остео-
патична гравітарна техніка Ваrrе і візуально-пальпаторна 
експрес-діагностика. Діагностику динамічної складової 
проводили за допомогою стандартизованих рухових тестів. 
Встановлені типові порушення рухового стереотипу, вияв-
лені патобіомеханічно пріоритетні зони, що має важливе 
значення для призначення патогенетично обґрунтованої 
терапії неспондилогенних дорсалгій.

Yu. V. Chikurov

Impairments of the movement stereotype 
in young patients with non-spondylogenic dorsalgias

Tavria National University 
named after V. G. Vernadsky

(Simferopol’)

The article deals with diagnosis of impairments of the move-
ment stereotype as a leading pathogenetic link in development 
of non-spondylogenic dorsalgias.

The investigation were carried out in 104 young per sons with 
non-spondylogenic dorsalgias. To diagnose a static component 
of impairments of the movement stereotype the osteopathic 
gravity Barre’s technique and the visual-palpatory express-diag-
nosis. The diagnosis of a dynamic component was performed 
with the standartized movement tests. Typical impairments of 
the movement stereotype were defined, pathobiomechanically 
priority areas were detected, that was important to prescribe 
a pathogenically grounded therapy for non-spondylogenic dor-
salgias.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
АТИПИЧНЫМИ АНТИПСИХОТИКАМИ 

(по результатам изучения эмоциональной сферы)

Лечение больных шизофренией остается акту-
альной проблемой психиатрии. В целях построения 
адекватных, эффективных терапевтических страте-
гий необходимы всесторонние исследования состо-
яния больных, включающие и патопсихологические 
подходы [1, 3, 4].

Несмотря на то, что имеется большое количество 
опубликованных работ, посвященных исследованию 
психологических аспектов изучения шизофрении, до 
настоящего времени недостаточно освещены вопро-
сы, касающиеся использования таких данных для 
объективизации эффективности лечения.

В связи с этим важным является исследование 
эмоциональной сферы и её изменений на фоне про-
водимой терапии, т. к. известно, что в данной психи-
ческой сфере отмечаются значительные нарушения 
при развивающемся шизофреническом процессе [2]. 
Недостаточная изученность вопросов, касающихся 
терапевтической динамики патопсихологических рас-
стройств, обусловила необходимость исследования 
состояния эмоциональной сферы больных шизофре-
нией на фоне проводимого лечения.

Цель работы: установление особенностей изме-
нений эмоциональной сферы у больных в динамике 
терапии с помощью атипичных антипсихотиков для 
объективизации эффективности лечебной тактики 
при различных типах течения параноидной формы 
психоза.

Задачи проведенного исследования состояли 
в изучении эмоциональных изменений у больных, 
которые с терапевтической целью получали риспо-
лепт в качестве монотерапии и сочетание данного 
препарата с азалептином при приступообразно-про-
гредиентном и непрерывном течении параноидной 
шизофрении.

Под наблюдением было 110 больных, у которых 
диагностировалась параноидная шизофрения. 

Для изучения эмоциональной сферы исполь-
зовался тест Люшера и цветовой тест отношений 
(ЦТО). Терапия пациентов включала использование 
в течение одного месяца рисполепта в суточной 
дозе 3 мг и сочетания данного препарата по 2 мг 
с азалептином в дозе 100 мг в сутки. Полученные 
данные подвергались математической обработке 
с помощью Т-критерия Вилкоксона и корреляцион-
ного анализа.

Анализ полученных данных показал, что у больных 
с приступообразно-прогредиентным типом те чения 
параноидной шизофрении цветоассоциативные ме-
тодики выявили более существенные изменения эмо-
ционального статуса, нежели у пациентов с непрерыв-
ным течением психоза. При этом сочетанная терапия 
рисполептом с азалептином у больных с приступо-

образно-прогредиентным типом течения параноидной 
шизофрении представлялась более эффективной, 
чем монотерапия рисполептом (табл. 1).

Таблица 1
Усредненные результаты теста Люшера у больных 
с приступообразно-прогредиентным типом течения 

параноидной шизофрении

Группы больных

Ведущие тенденции 
цветопредпочтения

до лечения после лечения

Получавшие рисполепт 2 1 0 3 5 6 7 4 2 1 3 5 4 0 6 7

Получавшие рисполепт 
с азалептином 0 1 4 6 5 7 3 2 3 0 2 4 5 1 6 7

В группе больных, получавших рисполепт, с по-
мощью метода цветовых выборов установлено, что 
до лечения индекс тревожности составлял А = 4, 
а коэффициент Шипоша — КВ = 0,4, что обозначало 
астенизацию, энергодефицит.

Предпочтение больными данной группы цветовой 
пары «2 1» трактовалось как «обидчивость, рани-
мость, болезненная потребность в признании», при-
чем указанные тенденции являлись доминирующими 
и утрированными в связи с тем, что за этой парой 
следовал серый цвет.

Пара «0 3» на позициях «актуального состоя-
ния» связывается с импульсивностью, напряжени-
ем, дистимическим радикалом, а следующая пара 
«5 6» — с «эмоциональной индифферентностью при 
удовлетворении потребностей»; отвергаемая пара 
«4 7» означает неуверенность, настороженность, 
эмоциональный стресс, пессимизм, фрустрированную 
потребность в положительных эмоциях [2].

После лечения рисполептом индекс тревожности 
в усредненном ряду цветопредпочтения снижался до 
нуля, а коэффициент Шипоша несколько возрастал 
(КВ = 0,67). Неблагоприятный серый цвет («цвет от-
гороженности, астенизации, эскапизма») смещался 
к концу ряда, уступая место паре «3 5», отражавшей 
значительно более высокий уровень эмоциональной 
активности. Следующая пара «4 0» также связана 
с «потребностью в эмоциональной вовлеченности». 
Отвержение цветовой пары «6 7» в сочетании с зе-
леным на первой позиции интерпретировалось как 
символическое отражение возросшей резистентности 
к внешним воздействиям.

При изучении результатов ЦТО выявлено, что 
в группе больных, получавших терапию рисполеп-
том, не обнаружено достоверных сдвигов ни в общей 
структуре иерархического профиля значимостей, 
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ни в ранговых оценках по каждому отдельному 
стимулу.

Следует подчеркнуть, что данная группа оказа-
лась единственной из четырех, где значимость соб-
ственного «я» при ретесте оказалась не на первом 
и даже не на втором, а на третьем месте — после 
«будущего» и «здоровья».

В группе больных, получавших рисполепт с аза-
лептином, уровень тревожности изначально был 
выше: А = 8, а коэффициент Шипоша равнялся нор-
мативной единице (КВ = 1). Ведущей тенденцией 
цветопредпочтения было смещение серого цве-
та на первые позиции, причем в сочетании с си-
ним. «Предпочтение» такого сочетания цветов (0 1) 
является классическим симптомом астенизации, 
усталости, ухода от общения, отгороженности, по-
требности в комфорте и релаксации. О том же сви-
детельствует пара «4 6» в позициях актуального 
состояния. Следующая за предыдущими цветовая 
пара «5 7» является «негативной реакцией на си-
туацию». Отвержение цветового сочетания «3 2» 
и перемещение их в конец ряда является крайне 
неблагоприятным и означает «слабую резистент-
ность, перевозбуждение, выраженный стресс» и «не-
гативную реакцию на ситуацию» [2].

После лечения рисполептом и азалептином ин-
декс тревожности снизился более чем вдвое (А = 3), 
а коэффициент Шипоша возрос до 1,44. Несмотря на 
то, что серый цвет остался в начале ряда, он изме-
нил пару на «активную» и «импульсивную» — «3 0». 
В «актуальном состоянии» (третья и четвертая по-
зиции) у больных имело место сочетание «2 4», 
что свидетельствовало о неудовлетворенности си-
туацией и стремлении избавиться от «мешающих 
факторов», главным из которых являлся сам факт 
болезни. Следующие далее цветовые пары были 
связаны с ощущениями изоляции и одиночества, с ла-
тентной сентиментальностью, чувствительностью, 
потребностью в близкой привязанности. Несмотря 
на то, что в целом структура цветопредпочтения 
в данной группе была несколько более проблемной, 
чем у больных, получавших рисполепт, после тера-
пии рисполептом с азалептином более выраженной 
оказалась положительная динамика.

Представленные результаты согласуются и под-
тверждаются данными, полученными с помощью 
ЦТО. У больных с приступообразно-прогредиентным 
типом течения параноидной шизофрении, получав-
ших рисполепт с азалептином, зафиксирована макси-
мальная среди всех групп сумма сдвигов в иерархии 
значимостей, причем сугубо позитивных; отмечено 
значительное возрастание рейтинга таких стимуль-
ных понятий, как «здоровье» и «отец». Следует 
отметить также, что у пациентов описываемой груп-
пы высокого уровня статистической достоверности 
(p < 0,05) достиг положительный сдвиг в отношении 
к будущему и отрицательный сдвиг в отношении 
к болезни. 

У больных с параноидной непрерывнотекущей 
шизофренией после терапии рисполептом ведущие 
тенденции цветопредпочтения не претерпевали су-
щественных изменений, у больных менялась местами 
первая пара: вместо «2 5» появилось более ирраци-
ональное и напряженное сочетание «5 2» (табл. 2). 

Таблица 2
Усредненные результаты теста Люшера у больных 
с непрерывнотекущей параноидной шизофренией

Группы больных

Ведущие тенденции 
цветопредпочтения

до лечения после лечения

Получавшие рисполепт 2 5 3 4 0 1 6 7 5 2 3 4 1 0 6 7

Получавшие рисполепт 
с азалептином 5 3 2 4 1 0 7 6 5 2 4 1 3 0 6 7

Важно отметить, что оба варианта являются ти-
пичным цветопредпочтением для пациентов с не-
корригируемой убежденностью в собственных идеях 
и установках. Возможно, выявленная параноидная 
настроенность оказалась более терапевтически ре-
зистентной, чем эмоционально-аффективные рас-
стройства в группе сравнения. Индекс тревожности 
по Люшеру в группе больных, получавших риспо-
лепт, снизился с единицы до нуля, коэффициент КВ 
Шипоша остался близким к единице.

По данным ЦТО в иерархии эмоциональных значи-
мостей отмечено достоверное (p < 0,05) возрастание 
лишь рейтинга «настоящего».

В группе больных, получавших рисполепт с аза-
лептином, до лечения доминировало предпочтение 
активно-иррациональной пары «5 3», которая после 
лечения уступила место ригидно-напряженному со-
четанию «5 2». В позициях «актуального состояния», 
вместо конфликтного сочетания «2 4», появлялась 
пара «4 1», характеризующая возрастание эмоцио-
нальной отзывчивости и сенситивность. Уровень 
проецируемой тревожности был и остался нулевым 
(А = 0), коэффициент Шипоша также существенно 
не изменился (КВ ≈ 1). Следует также отметить, что 
профиль результатов ЦТО в этой группе оказался 
наиболее устойчивым, выявленные сдвиги были 
минимальными.

Таким образом, проведенное исследование свиде-
тельствует о положительной динамике показателей 
преимущественно у больных с приступообразно-
прогредиентным типом течения параноидной ши-
зофрении и, особенно, после лечения рисполептом 
в сочетании с азалептином.

С целью поиска содержательных и информатив-
ных латентных закономерностей цветодиагностичес-
кие результаты были подвергнуты тщательному до-
полнительному анализу. В частности, исследовались 
перекрестные корреляции самых разных переменных. 
При группировке протоколов по виду терапии без 
учета формы заболевания были выявлены следую-
щие особенности.

После лечения рисполептом установлено, что 
чем выше была оценка «здоровья», тем более низ-
кой была оценка «прошлого» (обратная корреляция, 
r = –0,41; p < 0,05). В связи с этим можно предполо-
жить, что высокая эмоциональная значимость и пози-
тивная окраска понятия «здоровье» сопровождалась 
определенной переоценкой собственного поведения 
и переживаний периода до назначения терапии.

Кроме того, тесной прямой зависимостью были 
связаны сдвиги в оценке собственного образа и рей-
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тинг понятия «здоровье»: r = 0,51; p < 0,01, т. е. те 
больные, у которых лечение рисполептом приво-
дило к повышению самооценки и самоуважения, 
одновременно более высоко оценивали достигнутый 
терапевтический эффект. Такой результат также 
можно оценивать и с другой позиции: успех терапии 
сопровождался повышением самооценки и само-
уважения больных.

После лечения рисполептом в сочетании с аза-
лептином у обследованных больных отмечалось 
повышение рейтингов понятий «мать» и «отец»: 
r = 0,48; p < 0,01. Следует отметить, что в этом случае 
высокой достоверной прямой зависимости, которая 
имела место в группе сравнения, не наблюдалось. 
Кроме того, установлено, что с повышением ранга 
понятия «мать» повышался ранг «прошлого» (r = 0,37; 
p < 0,05). Данная закономерность оказалась специ-
фичной именно для сочетанной терапии и отражала 
позитивные сдвиги в системе фундаментальных от-
ношений и эмоций.

Наряду с этим выявлено, что чем большим был 
сдвиг в оценке «настоящего», тем выше была оценка 
и «прошлого», и «будущего» (r = 0,39 и r = 0,38, со-
ответственно; p < 0,05). Таким образом, чем более 
эффективной больные считали терапию, тем больше 
они были уверены в перспективах и тем больше по-
зитивного усматривали в собственном прошлом.

Проведенный анализ результатов патопсихологи-
ческого исследования указывает на то, что лечение 
такими антипсихотиками, как рисполепт и азалептин, 
дает возможность достичь у больных параноидной 
шизофренией значительных позитивных сдвигов 
в эмоциональной и мотивационно-волевой сферах. 
При этом более эффективным, независимо от типа 
течения заболевания, можно считать применение 
рисполепта в сочетании с азалептином.

В перспективе полученные результаты могут быть 
использованы для определения эффективности те-
рапии и прогнозирования исхода заболевания при 
применении других терапевтических стратегий.
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Оцінка ефективності лікування хворих 
на параноїдну шизофренію атиповими 

антипсихотиками за результатами дослідження 
емоційної сфери

Харківська медична академія післядипломної освіти 
(м. Харків)

У роботі наведені дані про емоційні зміни у 110 хворих 
в динаміці терапії атиповими антипсихотиками для об’єкти-
візації ефективності лікувальної тактики при різних типах 
перебігу параноїдної форми психозу. Показані особливості 
змін в емоційній сфері хворих з урахуванням вибору за-
стосованих терапевтичних засобів. За отриманими резуль-
татами більш ефективним, незалежно від типу перебігу 
параноїдної шизофренії, було застосування рисполепту 
з азалептином, що необхідно враховувати під час надання 
допомоги хворим із зазначеною патологією.

O. A. Annyenkov

Estimation of efficiency 
of atypical antipsychotic treatment 

of patients with paranoid schizophrenia 
on results study of emotional sphere

Kharkiv medical Academy of Postgraduate Education 
(Kharkiv)

In work are presented emotional changes at 110 patients 
in dynamics of therapy by means of atypical antipsychotic for 
objectivization to efficiency of medical tactics at various types 
of current paranoid forms of a psychosis. Features of changes 
in emotional sphere of patients in view of a choice of applied 
means of therapy are shown. According to obtained results 
independently of the type of paranoid schizophrenia using 
rispolept and azaleptin was more effective. It is necessary 
to take to account this fact when giving help to patients with 
pathology pointed out.
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КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ СЕКСУАЛЬНИХ ПОРУШЕНЬ В СІМ’ЯХ, ДЕ В ЧОЛОВІКІВ 
СПОСТЕРІГАЮТЬСЯ АФЕКТИВНІ ПОРУШЕННЯ ТА МАЄ МІСЦЕ 

СЕКСУАЛЬНА ДЕЗАДАПТАЦІЯ

Особливості функціонування та адаптивності 
сім’ї великою мірою залежать від взаємодії соці-
ально-психологічних, сексуально-поведінкових та 
соціально- фізіо логічних факторів подружніх взаємин. 
Несумісність хоча б у одному з цих аспектів буде 
призводити до послаблення почуттів подружжя та ста-
вати основою порушення адаптивності сім’ї. Виходячи 
з того, що сексуальна функція є парною, будь-який 
прояв статевої невідповідності в парі приводить до 
розхитування подружньої та статевої гармонії та, 
зокре ма, приводить до порушення статевого задово-
лення та його повноти [1—5]. Зважаючи на складність 
структури сексуальної гармонії, її причини можуть 
бути найрізноманітніші, а відповідно різноманітні 
і прояви та варіанти сексуальної дисгармонії.

Метою даного дослідження було вивчення при-
чин сексуальної дисгармонії на рівні сексуальних 
проявів в сім’ях, де в чоловіків виявлені афективні 
розлади. Було обстежено 306 подружніх пар з сексу-
альною дисгармонією та афективними порушеннями 
у чоловіка. Виходячи з сучасних даних про причи-
ни формування сексуальної дисгармонії [3, 5] та їх 
класифікації ми виділили три групи подружніх пар, 
відповідно до генезису сексуальної дисгармонії та 
варіантів її проявів.

Першу групу становили 168 (54,90 %) подружніх 
пар, в яких сексуальна дисгармонія була зумовлена 
сексуальною дисфункцією у чоловіка, що була ре-
зультатом порушень в афективній сфері.

В другу групу ввійшло 93 (30,39 %) подружні пари, 
де сексуальна дисгармонія формувалася внаслідок 
недостатньої обізнаності одного або обох партнерів 
з питань психогігієни статевого життя.

Третя група складалася з 45 (14,70 %) подружніх 
пар, в яких дисгармонія була результатом низького 
рівня психологічної та соціально-психологічної адап-
тації подружжя.

Клінічні прояви сексуальної дисгармонії досліджу-
ваних хворих та їх дружин подані в таблиці.

Як видно з таблиці, у чоловіків найчастішим сек-
суальним порушенням було передчасне сім’яви-

верження та його поєднання з гіпоерекцією. Проте 
гіпоерекція була найбільш поширеною серед дослі-
джуваних третьої групи.

У першій та другій групах в жінок найчастіше 
спостерігалася сексуальна гіпестезія та пов’язана 
з нею гіпооргазмія чи аноргазмія. У третій групі най-
частішим порушенням було поєднання алібідемії та 
аноргазмії.

Варто зауважити, що у всіх обстежуваних чоловіків 
і жінок, окрім зазначених сексуальних розладів, мала 
місце психосексуальна незадоволеність.

Тривалість сексуальних розладів у чоловіків пер-
шої групи складала 2—6 років. Розлади в них появи-
лися в середньому через 1—2 роки після початку за-
хворювання афективної сфери. Тому, з урахуванням 
динаміки розвитку сексуальної дисфункції, є підстави 
вважати, що дисфункція в них є наслідком афективних 
порушень, як однієї з причин даного розладу.

У другій групі, де партнери були недостатньо 
обізнані в питаннях психогігієни статевого життя, 
тривалість сексуальних порушень у чоловіків також 
відповідала 2—6 рокам, проте порушення ці появ-
лялися з самого початку статевого життя подружжя, 
незалежно від основного захворювання чоловіків.

У групі подружніх пар із низьким рівнем психоло-
гічної і соціально-психологічної адаптації (третя група) 
сексуальні порушення появлялися незабаром після 
початку статевого життя партнерів, на момент огляду 
тривали біля 6 років і мали відносний характер, тобто 
виявлялися лише стосовно чоловіка або дружини, 
а також, як і в другій групі, не залежали від виникнення 
і перебігу афективного розладу в чоловіка.

З метою зручності вивчення сексуальної функції 
хворих та їх дружин використовували, крім розробле-
ної нами карти сексуальних порушень, ще і опиту-
вальник СФЧ СФЖ. Узагальнені дані опитувальників 
по групах досліджуваних подружніх пар свідчать: 
серед 168 хворих першої групи потреба в інтимних 
стосунках виникала не частіше 1 разу на місяць 
у 97 (57,74 %) осіб, у решти — 2—3 рази на місяць. 
Усі хворі цієї групи відзначали зниження настрою

Клінічні прояви сексуальної дисфункції в обстежених подружніх пар

Сексуальні порушення

Групи подружніх пар
Всього (N = 306)

перша (N = 168) друга (N = 93) третя (N = 45)

абс. к.  % абс. к.  % абс. к.  % абс. к.  %

У чоловіків
Гіпоерекція
Алібідемія: гіпоерекція
Гіпоерекція та передчасне сім’явиверження
Передчасна еякуляція

8
17
56
87

4,76
10,12
33,33
51,79

3
14
30
46

3,22
15,05
32,22
49,46

5
13
19
8

11,11
28,89
42,22
17,78

16
44

105
141

5,23
14,38
34,31
46,08

У жінок
Алібідемія та аноргазмія
Сексуальна гіпестезія та гіпооргазмія
Аноргазмія
Алібідемія, сексуальна гіпестезія та аноргазмія

17
81
39
31

10,12
48,21
23,21
18,45

14
51
17
11

15,05
54,84
18,28
11,83

19
7
7

12

42,22
15,56
15,56
26,67

50
139
63
54

16,34
45,42
20,59
17,65
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перед статевими зносинами та після них. Статевий 
потяг у цих пацієнтів виявився низьким. Зниження 
ерекції відзначали 83 (49,40 %) чоловіків, на змен-
шення тривалості статевого акту скаржилися 
150 (89,29 %). Всі чоловіки оцінювали своє статеве 
життя як незадовільне.

У 47 (27,98 %) дружин цієї групи хворих виявлені 
порушення менструацій у вигляді гіпо- або гіперме-
нореї. Всі жінки цієї групи відзначали, що після здійс-
нення статевих актів вони відчувають психосексуальну 
невдоволеність, тому шукають привід, щоб від них 
ухилитися, а якщо і беруть в них участь, то тільки 
з почуття обов’язку або щоб уникнути конфлікту. 
Виділення піхвового слизу до початку статевого акту 
в більшості жінок цієї групи відбувалося не завжди. 
Залежало це від фази менструального циклу. У «не-
сприятливі» періоди виділення слизу не спостерігалося 
навіть під час тривалих пестощів. Більше половини 
жінок — 112 (66,67 %) відзначали відсутність оргазму 
під час статевих актів, 55 (32,74 %) відчували після ста-
тевих зносин повну фізичну байдужість, 115 (68,45 %) 
відчували невідреаговане статеве збудження, що 
довго не зникало. Всі жінки вказували на пригніче-
ність настрою після статевого акту. Більшість із них 
(106 осіб — 63,10 %), відзначали, що статевий акт має 
місце в їхньому інтимному житті не частіше 1—2 разів 
на місяць, причому еякуляція у чоловіка настає, як 
правило, через 1—2 хвилини після інтроїтусу.

У чоловіків другої досліджуваної групи потреба 
в статевих зносинах виникала 1—2 рази на місяць. 
Проте перед статевим актом і після нього в них усіх 
погіршувався настрій. Статевий потяг був знижений, 
та зниження пружності статевого члена під час інтро-
їтусу відзначали 51 (54,84 %) хворих, а 81 (87,10 %) — 
перед часне сім’явиверження. Всі пацієнти своє ста-
теве життя оцінювали як незадовільне.

У другій групі відзначали порушення менструальної 
функції у вигляді гіпо- або гіперменореї у 15 (16,13 %)  
жінок. Усі дружини цієї групи хворих відзначали зни-
ження настрою після статевих зносин та психосек-
суальну незадоволеність, а подекуди — дисфорію. В 
більшості з них виділення піхвового слизу не відбува-
лося навіть під час тривалих попередніх пестощів. Всі 
вони відмічали притуплення або й відсутність оргазму. 
Більшість із них (80 осіб — 86,02 %) відчували після 
статевих актів невідреаговане статеве збудження, 
що довго не зникало. Статеві зносини в цих парах 
відбувалися 2—3 рази на місяць і майже завжди су-
проводжувалися сім’явиверженням у чоловіків.

У третій групі потреба чоловіків в інтимних стосун-
ках відмічалася не частіше 1 разу на місяць. До і після 
статевого акту в них спостерігалося зниження на-
строю. В усіх пацієнтів цієї групи був знижений стате-
вий потяг. У 41 (91,11 %) чоловіка в процесі статевого 
акту знижувалася ерекція, а в 30 (66,67 %) наставала 
передчасна еякуляція. Всі хворі цієї групи оцінювали 
своє статеве життя як незадовільне.

Порушення менструальної функції у формі гіпо- 
або гіперменореї відзначало в цій групі 7 (15,56 %) 
жінок та всі вони скаржилися на психосексуальну 
незадоволеність. Виділення піхвового слизу перед 
статевим актом не наставало навіть під час три-
валих попередніх пестощів у переважній більшості 
жінок — 38 (84,44 %). Оргастичні відчуття були при-
тупленими, стертими або й відсутніми у всіх жінок, 
а 18 (40,00 %) відчували після інтиму невідреаговане 

статеве збу дження, що довго не зникало. Усі жінки 
хворих даної групи вказували на погіршення настрою 
після статевого акту. Статеві акти відбувалися не 
частіше як один раз на місяць та супроводжувались 
здебільшого сім’явиверженням у чоловіків.

Таким чином, виходячи з наведених даних, можна 
дійти висновку, що підґрунтям сексуальної дисгар-
монії є різноманітні причини. В одних випадках від-
значаються статеві порушення у чоловіка, що мають 
прямий причинно-наслідковий зв’язок з психічним 
порушенням. В інших — домінуючу роль відіграє 
невідповідність особистісних та характерологічних 
рис подружжя або ж відсутність достатніх знань 
про норму та патологію статевих функцій. Вказані 
причинні фактори, що призводять до сексуальної, 
психологічної та сексуально-психологічної дисгармо-
нії, наводять на думку про необхідність застосування 
під час корекції та терапії цих розладів поєднаного 
коригуючого впливу на особистість подружжя разом 
із іншими доцільними лікувальними впливами.
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Клинические проявления сексуальных нарушений 
в семьях, где у мужа наблюдаются аффективные 

нарушения и имеет место сексуальная 
дезадаптация

Львовский национальный медицинский университет 
им. Данила Галицкого

Исследование было посвящено изучению причин сексу-
альной дисгармонии в семьях, где у мужей наблюдаются 
аффективные расстройства. Было исследовано 306 супру-
жеских пар с сексуальной дисгармонией и аффективным 
нарушением у мужа. Полученные данные свидетельствуют 
о разнообразии причинно-следственных факторов, лежащих 
в основе сексуальной дисгармонии: сексуальные расстрой-
ства у мужей, связанные с психическим заболеванием, 
несоответствие личностных и характерологических черт 
супругов, отсутствие достаточных знаний о норме и пато-
логии сексуальной функции.

R. I. Bilobryvka
Clinical manifestations of characteristics of sexual 
disturbances of matrimonial couples in the families 
where a husband suffers from affective disorders 

and the takes place sexual disharmony
Lviv National medical university named Danylo Halytsky

The purpose of this investigation was to study the courses 
of sexual disharmony in families where a husband suffers from 
affective disorders. The were studied 306 matrimonial couples 
with sexual disharmony and affective disorders in husbands.

The obtained results show the variety of reasons which 
underlie to sexual disharmony: sexual disorders in men co-
nnection with mental disease, disconformity of personal and 
charac ter traits of the couples, lock of knowledge about the 
norm and patho logy of the sexual function.
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Сексуальность человека не ограничивается био-
логическим аспектом, а является сложным психо-
социокультурным феноменом и, следовательно, 
важной сферой общественной и семейной жизни. 
Соответственно сложный процесс представляет со-
бой и половое развитие человека. Важность свое-
временного и адекватного прохождения этапов по-
лового созревания детей и подростков признана со-
временной наукой и достаточно широко обсуждается 
в литературе [1—5]. Нарушение соматосексуального 
и психосексуального развития может привести и к глу-
боким нарушениям сексуального здоровья, и к со-
циально-психоло ги чес кой дезадаптации личности.

Как известно, половое развитие начинается уже 
в эмбриональном периоде и происходит в двух тес-
но связанных между собой направлениях — сома-
тосексуальном и психосексуальном. Очень часто 
нарушения полового созревания проявляются в его 
асинхрониях — несоответствии темпов сомато- и пси-
хосексуального развития [6].

Установлены критические периоды в развитии че-
ловека (возрастные кризы), во время которых чувстви-
тельность психики и сексуальной системы организма 
к воздействию различных патогенных факторов резко 
возрастает. Главное значение возрастных кризов пост-
натального онтогенеза ребенка и развития подростка 
состоит в перестройке особенностей его психического 
развития. В процессе становления психической и сек-
суальной сферы, по данным ряда авторов [1—3, 5, 7], 
возрастными критическими периодами являются: 
6—32-я недели внутриутробной жизни; парапубер-
татный — 2—4 года, препубертатный — 7—8 лет, 
пубертатный период — 12—15 лет и переходный 
период — 16—24 года. В период эмбрио нального 
развития патогенное влияние на индивидуальное по-
ловое (соматосексуальное) развитие могут оказывать 
эндогенные факторы (тератогенные — при приеме 
матерью гормональных препаратов, нейролептиков), 
в последующие периоды — экзогенные воздействия, 
прежде всего, психогенные и социогенные.

Определенная закономерность и периодичность 
присущи и психосексуальному формированию раз-
вития ребенка и подростка, в процессе которого 
формируется половое самосознание, стереотип по-
лоролевого поведения, психосексуальная ориента-
ция и другие аспекты сексуальности. Пубертатное 
развитие проходит три стадии — формирование 
платонического, эротического и сексуального либидо. 
На каждом этапе психосексуального развития влия-
ние негативных факторов может приводить к соответ-
ствующим данному типу нарушениям: изменению его 
темпов и сроков (ретардации или преждевременному 
развитию), нарушению полового самосознания, сте-
реотипа полоролевого поведения и психосексуальной 
ориентации. При этом возникающие асинхронии поло-
вого развития могут способствовать формированию 
дисгармоничной личности [3, 6].

Психосексуальное развитие является одним 
из компонентов системы детерминации пола чело-

века в целом. Работами известных сексологов 
Г. С. Васильченко [1], М. А. Жировского [3], И. С. Кона 
[8, 9] и других, изучавших особенности психосексу-
ального развития в норме и при патологии, было 
показано, что даже вполне нормальное биологи-
ческое развитие в пре- и постнатальный периоды 
само по себе еще не делает человека мальчиком 
или девочкой, мужчиной или женщиной в социально-
психо логическом и личностном плане. Для этого био-
логические характеристики должны быть дополнены 
показателями психологического пола, которые вклю-
чают половую идентификацию, стереотип полороле-
вого поведения и психосексуальную ориентацию.

Одним из важнейших периодов становления по-
ловой социализации человека является пубертат, 
когда развивается такая составляющая психосексу-
ального развития, как психосексуальная ориентация. 
Хотя пубертатное развитие во многом определяется 
гормональными факторами, оно тем не менее носит 
индивидуальный характер, связанный с тем, что сек-
суально-эротические переживания и обусловленное 
ими поведение (мастурбация, генитальные игры, 
сексуальное экспериментирование), эмоционально-
романтические привязанности, влюбленность разви-
ваются в значительной мере автономно, гетерохронно 
и в различных соотношениях у разных подростков. 
Сексуальное поведение подростков и юношей свя-
зано и с индивидуальными особенностями харак-
тера, и с определенными социально-групповыми 
особенностями. Исследования И. С. Кона [9] выяви-
ли характерные тенденции и важные социальные 
и психологические корреляты ранней сексуальной 
инициативы у здоровых подростков.

Поскольку сексуальные проявления подростков — 
нечто запретное и рискованное, раньше других в него 
вовлекаются те из них, кто любит риск, стремится 
к самопроверке и нуждается в самоутверждении. 
Связь уровня сексуальной активности (возраст сек-
суального дебюта и число партнеров) и общей эмо-
циональной раскованности, проявляющейся в любви 
к риску, необычным поступкам и новым пережива-
ниям, которая особенно характерна для юношей, 
действительно существует и, возможно, связана 
с индивидуальными различиями в уровне секреции 
тестостерона. По мнению И. С. Кона [8, 9], высокая 
сексуальная активность сочетается у подростков 
с целым рядом психологических черт и особенно-
стей: сексуально активные подростки более уверены 
в себе, но в то же время отличаются повышенной 
конформностью, более низкой учебной успеваемос-
тью и дисциплиной.

Особую проблему представляет психосексуаль-
ное развитие подростков с нарушениями поведения 
и формирования личности, в том числе по органи-
ческому типу.

Изучение проблемы органического расстройства 
личности в последнее десятилетие направлено на 
выяснение возможной этиологии неправильного фор-
мирования характера и поведения подростка, роли 
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Т. А. Литовченко, проф., И. Б. Даценко, доцент
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экзогенных факторов в его нарушении. В совре-
менных работах указывается, в частности, на зна-
чение в развитии нарушений поведения ребенка 
и подростка таких патогенных факторов, как экзо-
генное органическое поражение головного мозга 
и семейные психологические стрессы. Данные лите-
ратуры сви детельствуют о том, что в основе развития 
эмоционально-поведенческих расстройств у детей 
и подростков лежат дисфункции головного мозга, 
обусловленные, преимущественно, его экзогенным 
повреждением в перинатальном периоде [10—13].

К органическим расстройствам личности отно-
сят изменения характера, обусловленные прена-
тальными, интранатальными и ранними (в первые 
2—3 года жизни) постнатальными поражениями го-
ловного мозга. В этот возрастной период «молодые» 
в эволюционном отношении отделы головного мозга 
еще не сформированы, в связи с чем дальнейшее 
развитие мозговых структур, а также становление 
характера и личности в целом может оказаться 
нарушенным, искаженным, диспропорциональным. 
При этом незначительные ранние резидуально-
органические повреждения головного мозга могут 
быть компенсированными и не вызывать развития 
органического расстройства личности [10]. Однако 
при наличии имеющегося пагубного экзогенного 
влияния (неправильное воспитание, хроническая 
психотравмирующая ситуация и т. п.) возможно фор-
мирование устойчивых психопатологических черт, 
(«патохарактерологическое формирование личности» 
по В. В. Ковалеву) [12].

Ряд исследователей — А. Е. Личко [10], Э. Г. Эйде-
миллер [11] , В. В. Ковалев [12] , В. В. Лебедин-
ский [13] — выявили значительную возрастную измен-
чивость симптоматики «органической психопатии»: 
сглаживание, а иногда и исчезновение ее проявлений 
в пубертатном периоде. Наблюдения этих авторов 
подтверждают высказывание П. Б. Ганнушкина о роли 
пубертатного периода в динамике расстройства по-
ведения у подростков. Но, как показали многие раз-
работки по проблеме «органической психопатии», 
наличия одного фактора органического повреждения 
мозга еще не достаточно для формирования рас-
стройства личности по органическому типу. Огромное 
значение в этом отношении имеет воздействие со-
циальной среды. Поэтому для понимания причин 
и механизмов развития органического расстройства 
личности необходимо исследование биологических, 
психологических и социальных факторов.

Следует отметить, что особенности нарушения 
сексуального здоровья у мужчин, вызванные не-
врологической патологией, в том числе патологией 
центральной нервной системы, привлекали внимание 
многих исследователей. Изучены изменения функ-
ционального состояния гипофизарно-тестикулярной 
системы при эпилепсии у мужчин [14, 15], сексуальные 
расстройства у мужчин и женщин с органическим 
расстройством личности [16, 17]. Имеются и еди-
ничные публикации, указывающие на особенности 
полового развития у подростков с различными ти-
пами акцентуаций характера [10], на значительную 
частоту асинхроний полового развития у подростков, 
перенесших закрытую черепно-мозговую травму 
[18], прослежена взаимосвязь разных вариантов 
соматосексуального дизонтогенеза у мужчин [20]. 
Однако зависимость между формированием орга-

нического расстройства личности и нарушениями 
полового развития детей и подростков практически 
не исследована и не нашла должного отражения 
в литературе. Между тем, выявление корреляции этих 
важнейших аспектов психического и сексуального 
здоровья человека может иметь большое значение 
для предупреждения и коррекции формирующихся 
нарушений и их проявлений.

Учитывая сказанное, мы поставили перед собой 
цель с позиций системного междисциплинарного под-
хода к изучаемой проблеме выявить закономерности 
нарушения формирования личности по органическому 
типу у подростков с мозговой дисфункцией и его 
связи со становлением сексуальности при данной 
патологии.

В соответствии с поставленной целью нами 
было проведено комплексное обследование 209 под-
ростков мужского пола в возрасте от 10 до 19 лет 
(сроки наблюдения 5—7 лет) с мозговой дисфункцией, 
обуслов ленной различными пре- и/или перинатальны-
ми факторами — хронической внутриутробной гипок-
сией плода, недоношенностью, асфиксией различной 
степени при рождении, внутричерепной родовой 
травмой с формированием перинатального гипокси-
чески-ишемического поражения головного мозга.

В качестве контрольной группы были обследованы 
30 подростков того же возраста, которые перенес-
ли подобные перинатальные поражения головного 
мозга, но у которых не наблюдалось нарушения 
формирования личности.

Комплекс обследования находившихся под на-
блюдением подростков включал клинико-невроло-
гическое исследование, МРТ головного мозга, ЭЭГ, 
психопатологическое обследование, направленное 
на выявление личностных особенностей пациентов, 
изучение сомато- и психосексуального развития, 
психодиагностическое обследование.

При исследовании нарушений полового развития 
пациентов мы исходили из концепции психосексуаль-
ного дизонтогенеза в форме нарушения индивиду-
ального психосексуального развития (В. М. Маслов, 
И. Л. Ботнева, Г. С. Васильченко [1]). Для комплексной 
клинической оценки уровня полового созревания 
больных был использован индекс маскулинизации, 
предложенный А. Н. Демченко с соавт., в сопоставле-
нии с нормативными показателями полового развития 
подростков северо-восточного региона Украины [20]. 
Стадии развития гениталий, лобкового оволосе-
ния определяли по классификации W. А. Marshall, 
J. V. Tanner [21].

Все полученные в исследовании данные были 
обработаны методом математической статистики 
критериев знаков по таблицам процентов и их оши-
бок [22].

При неврологическом обследовании пациентов 
было выявлено наличие резидуальной органической 
микросимптоматики, которая проявлялась в виде 
ослабления или нарушения акта конвергенции, го-
ризонтального мелкоразмашистого нистагма, недо-
статочности функции седьмой и двенадцатой пар 
черепных нервов по центральному типу, повышения 
сухожильных рефлексов или их анизорефлексии по 
продольной оси тела, легкой асимметрии брюш-
ных рефлексов, наличия двусторонних патологиче-
ских стопных знаков (преимущественно экстензор-
ной группы). У 38 ± 3 % обследованных пациентов 
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Основные параметры возрастных проявлений сексуальности подростков с мозговой дисфункцией 
и нарушением формирования личности по органическому типу (M ± m)

Сексуальные
проявления

Группа контроля, 
n = 30

Темпы сексуального развития подростков 
с мозговой дисфункцией

своевременное, 
n = 103

преждевременное, 
n = 57

задержанное,
n = 49

Пробуждение либидо (в возрасте, лет)
— платонического
— эротического
— сексуального

10,4 ± 0,21
12,3 ± 0,22
13,8 ± 0,24

10,6 ± 0,21
12,6 ± 0,24
14,6 ± 0,21

9,1 ± 0,28
10,1 ± 0,18
12,1 ± 0,28

15,6 ± 0,22
16,9 ± 0,12
17,6 ± 0,32

Первая эякуляция:
при поллюции, %
при мастурбации, %
при коитусе, %

50
46,7
3,3

49,5
47,5

3

49,1
50,9
—

83,7
16,3
—

Начало мастурбации (возраст, лет) 14,3 ± 0,10 14,0 ± 0,12 11,6 ± 0,21 —

Никогда не мастурбировали, % 26,7 27,2 — 100

Максимальная интенсивность мастурбации 
(число мастурбаторных актов в неделю) 4,4 ± 0,46 3,8 ± 0,38 5,2 ± 0,43 —

Начало половой жизни (возраст, лет) 18,9 ± 0,25 18,7 ± 0,31 13,4 ± 0,81 —

мы наблюдали в неврологическом статусе постоян-
ный горизонтальный мелкоразмашистый нистагм (с 
элементами тоничности и монокулярности), значи-
тельное снижение или отсутствие корнеальных реф-
лексов. У 43 ± 3 % пациентов выявлялись изменения 
мышечного тонуса по типу диффузной мышечной 
гипотонии, легкой асимметрии мышечного тонуса. 
У большинства обследованных (67 ± 3 %) наблюда-
лись также вестибуло-атактические явления — нару-
шение статики и координации (интенционный тремор 
и мимопопадание при выполнении координаторных 
проб, пошатывание в позе Ромберга, тремор век 
и пальцев вытянутых рук).

Наличие структурных и функциональных изме-
нений головного мозга подтверждали результаты 
применения современных инструментальных диаг-
ностических методов — магниторезонансной томо-
графии и компьютерной томографии головного мозга,  
электроэнцефалографии (ЭЭГ) и ЭхоЭЭГ. Полученные 
при этих исследованиях данные позволили устано-
вить у 89 ± 3 % пациентов умеренную гипотрофию 
коры преимущественно лобных долей головного 
мозга; умеренную или легкую наружно-внутреннюю 
гидроцефалию; умеренное, иногда асимметричное 
расширение боковых желудочков; умеренное расши-
рение третьего желудочка, а также диффузные и ло-
кальные изменения корковой ритмики и амплитуды 
колебаний электроэнцефалографической кривой.

При психопатологическом обследовании у всех 
подростков был выявлен ряд специфических изме-
нений характера и нарушения поведения, которые 
соответствовали критериям изменения личности 
по органическому типу. Для них были характерны 
следующие проявления:

• сниженная способность поддерживать целе на-
прав ленную деятельность, отсутствие настойчивос  ти;

• эмоциональная лабильность, нестабильность 
эмоций и колебания настроения;

• неуместная, неадекватная эйфория;
• раздражительность, вспышки гнева либо, на-

против, апатия;
• когнитивные нарушения в виде чрезмерной по-

дозрительности или выраженной сосредоточенности 
на какой-либо определенной теме, безапелляцион-
ная категоричность в оценке поступков сверстников 
и взрослых;

• изменения сексуального поведения в виде гипо- 
или гиперсексуальности.

Эти особенности изменений характера и нару-
шения поведения подростков с мозговой дисфунк-
цией и явились наиболее важными критериями для 
диагностики нарушения формирования личности по 
органическому типу.

Результаты проведенного нами изучения воз-
растных проявлений сексуальности обследованных 
подростков представлены в таблице.

Как свидетельствуют данные таблицы, преж-
девременное психосексуальное развитие является 
клиническим вариантом нарушения становления 
сексуальности у подростков с мозговой дисфункцией 
и нарушением формирования личности по органи-
ческому типу. Преждевременное психосексуаль-
ное развитие было отмечено нами у 57 пациентов 
(27,3 ± 3 %), у которых показатели сексуальных про-
явлений опережали сроки становления сексуально-
сти подростков контрольной группы на 1,5—2 года. 
При преждевременном психосексуальном развитии 
у находившихся под нашим наблюдением подрост-
ков с мозговой дисфункцией определялось раннее 
(к 9—10 годам) пробуждение эротического и сексу-
ального либидо при слабой выраженности плато-

нического либидо, первая эякуляция происходила 
у них в 11—12 лет и в большинстве случаев при ма-
стурбации. Характерным для таких подростков было 
раннее начало мастурбации и других суррогатных 
форм сексуальности. Из анамнестических данных, 
полученных при опросе родителей, выяснилось, что 
у таких пациентов в раннем и дошкольном возрасте 
наблюдались стереотипные манипуляции с половыми 
органами — частое потирание, дотрагивание или 
другие формы механического раздражения, в момент 
которых ребенок испытывал удовольствие (мог по-
краснеть, покрыться потом, шумно дышать), а так-
же сексуальные игры в виде демонстрации своих 
половых органов, что расценивается в современной 
литературе [3] как «элементарные сексуально значи-
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мые реакции». Кроме того, у части обследованных 
с преждевременным психосексуальным развитием 
в дошкольном и младшем школьном возрасте наблю-
дались частые эрекции при различных механических 
раздражениях (без генитальных манипуляций).

Ретардация психосексуального развития, выяв-
ленная у 23,4 ± 3 % обследованных подростков заклю-
чалась в отставании сроков становления сексуаль-
ности от возрастной нормы на 2—3 года в сравнении 
с группой контроля.

У наблюдавшихся нами подростков с мозговой 
дисфункцией и нарушением формирования личности 
по органическому типу задержки психосексуально-
го развития проявлялись в следующем. На этапе 
становления полового самосознания отсутствовало 
любопытство, связанное с полом, полоролевые игры 
были не ярко выражены или вовсе отсутствовали. 
Полоролевые игры, свойственные детям 5—6 лет, 
переносились на школьные годы. При таком варианте 
ретардации психосексуального развития отсутство-
вали обе фазы первого (формирование полового 
самосознания) и второго (формирование стереотипа 
полоролевого поведения) этапов психосексуального 
развития или была сохранена первая фаза (вы-
работки установки), но выпадала важнейшая фаза 
научения и закрепления установки, что нарушает 
адекватное общение между полами.

Результаты наших исследований показали, что 
у подростков с ретардацией становления сексуаль-
ности задержка его приходится на этап формирова-
ния психосексуальной ориентации. В этих случаях 
половое влечение чаще всего задерживается на 
стадиях формирования платонического или эроти-
ческого либидо.

Своевременное психосексуальное развитие от-
мечалось у 49,3 ± 3 % обследованных подростков.

Таким образом, более чем у половины подростков 
с мозговой дисфункцией и нарушением формирования 
личности по органическому типу имеют место четко 
выраженные нарушения становления сексуальности. 
Этот факт, а также формы имеющихся нарушений 
(преждевременное психосексуальное развитие или его 
ретардация) необходимо учитывать при диагностиче-
ском обследовании больных подростков, разработке 
методов коррекции их основного заболевания и пси-
хокоррекции нарушения формирования личности.
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Становлення сексуальності підлітків із мозковою 

дисфункцією та формуванням органічного 
розладу особистості

Харківська медична академія післядипломної освіти 
(Харків)

Показано, що у підлітків із мозковою дисфункцією і по-
рушенням формування особистості за органічним типом 
більш ніж в половині випадків спостерігається порушення 
статевого розвитку, його ретардація чи передчасний роз-
виток. Зроблено висновок про необхідність враховувати цю 
обставину під час діагностики та психокорекції порушень 
формування особистості у цих хворих.

T. A. Litovchenko, I. B. Datzenko
Forming sexuality in adolescent with a brain 

dysfunction and with forming an organic distress 
of personality

Kharkiv medical Academy of Postgraduate Education 
(Kharkiv)

It was shown that in more then half of adolescents with 
a brain dysfunction and with the organic type disorder of for-
ming personality there were observed disorders of a sexual 
development, its retardation or the premature development. 
The conclusion was drawn that it was necessary to take this 
fact into account at diagnostics and psychocorrection of disorder 
of forming personality in such patients.
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Своєчасне діагностування афективної патології 
стає все більш актуальним у зв’язку із значним по-
ширенням емоційних розладів. На небезпечні соці-
альні наслідки афективної патології (депресії тощо), 
пов’язані з високим ризиком втрати працездатності, 
соціальної дезадаптації та суїцидальної поведінки, 
вказують як вітчизняні, так і зарубіжні автори [5, 6, 
10, 11, 13—15].

Емоційні розлади, які перебігають на амбулатор-
ному рівні, маніфестують депресивною, тривожною, 
гіпоманіакальною, змішаною, маскованою афектив-
ною та атиповою симптоматикою, тощо. Тому діагно-
стування цих порушень є складним завданням для 
лікаря-психіатра, не кажучи вже про лікаря загальної 
практики та психолога [2, 4, 5, 10]. Так, окремі ав-
тори [12, 14, 15] відзначають, що для встановлення 
точного діагнозу біполярного розладу у 23 % хворих 
лікарям знадобилось 6 місяців; для цього 48 % хво-
рих були проконсультовані трьома спеціалістами, 
10 % — сімома та більше фахівцями; 34 % хворих 
«очікували» встановлення верифікованого діагнозу 
10 років і більше від початку виникнення біполярного 
розладу. В середньому минає 8,3 року від початку 
захворювання до призначення адекватної терапії (для 
жінок цей термін зазвичай є більш тривалим). Ці дані 
свідчать про високу актуальність точної та своєчасної 
оцінки емоційного стану для адекватного визначення 
лікувально-коригувальних заходів, спостереження за 
динамікою терапевтичного процесу.

Своєчасне виявлення емоційних порушень має 
важливе значення і для професійної психодіагнос тики. 
Особливо це важливо у сферах діяльності, які харак-
теризуються високим рівнем професійних стресів, не-
безпечними, екстремальними умовами праці. В системі 
організації заходів психофізіологічного забезпечення 
військово-професійної діяльнос ті діагностика емоцій-
них станів та прогнозування афективних порушень 
є необхідною на всіх етапах професійного відбору та 
подальшого супроводу службової діяльності. Оцінка 
емоційних станів є важливою складовою моніторингу 
професійного здоров’я, який розглядають як постійне, 
тривале відстеження психофізіологічного стану для 
фіксації чи прогнозування моментів критичних відхи-
лень від його оптимальних характеристик з метою не-
гайного застосування коригувальних заходів [3, 6].

Аналіз літератури засвідчує, що розроблені та 
адаптовані методики вивчення емоційних станів не 
завжди задовольняють потреби практичного праців-
ника. Досі бракує надійного та зручного, простого 
у розумінні для досліджуваних, компактного інстру-
ментарію, який в змозі комплексно оцінити більшу 
частину спектру емоційних проявів, їх інтенсивність, 
виявити діагностично важливі зв’язки між різними по-
рушеннями, оцінити вираженість соціальних проблем, 
пов’язаних із критичною зміною емоційного стану.

Існуючі методики діагностування емоційних пору-
шень спрямовані, здебільшого, на оцінку лише одного 
емоційного стану, переважно депресивного чи три-
вожного (опитувальники Бека, Спілбергера — Ханіна, 

Тейлора, Гамільтона). Водночас, інструментарій для 
діагностичної оцінки інших емоційних розладів (гіпо-
маніакальних, соматоформних, маскованих, атипо-
вих) є малорозробленим у вітчизняній клінічній прак-
тиці. Істотно бракує тестів комплексного характеру, 
призначених для вивчення інтенсивності проявів та 
взаємозв’язків між різними емоційними станами: опи-
тувальники Хека — Хесс, Ташева, Кокошкарової [2] 
не отримали широкого практичного застосування.

Для експрес-оцінювання афективних порушень 
в умовах дефіциту часу був створений скринінг емо-
ційного стану. Він призначений для одночасної оцінки 
різних афективних станів, виявлення діагностично 
важливих хронологічних взаємозв’язків між ними та 
соціально значущих наслідків. Формат скринінгу був 
обраний з урахуванням призначення методики для 
попередньої, доклінічної оцінки психопатологічних 
порушень, можливості використання його для епіде міо-
логічних обстежень. Під час розробки опитувальника 
враховувались такі критерії скринінгу, як ефективність, 
простота, надійність при диференціюванні здорових 
і хворих, відповідні кореляції з іншими тестами, які 
призначені для подібних досліджень [2]. Прототипами 
методики були опитувальник порушень настрою 
R. Hirschfeld [13] та скринінгові опитувальники з клі-
нічного посібника В. М. Кузнєцова та співавт. [4].

Метою даного дослідження була апробація роз-
робленого нами скринінгу емоційних станів, визна-
чення його валідності і надійності, оцінка придатності 
скринінгу для тестування емоційних порушень, стан-
дартизація на відповідних клінічних і професійних 
вибірках.

Структура і змістовна характеристика методики 
«Скринінг емоційного стану»
Скринінг емоційного стану (СЕС) призначений 

для динамічної оцінки емоційного стану досліджу-
ваних з метою виявлення критичних (субклінічних 
та патологічних) відхилень від його оптимальних 
характеристик. 

Передбачається дві основні сфери застосування 
скринінгу:

1) в професійній психодіагностиці він дає змогу 
підтвердити відсутність емоційних порушень на етапі 
профвідбору та в процесі виконання професійної 
діяльності (моніторинг психофізіологічного стану), 
що є важливим для прогнозу успішності подальшої 
професійної діяльності та оцінки рівня адаптації. 
У складі батареї з іншими експрес-методиками СЕС 
може виконувати роль своєрідного «фільтру» для 
відсіву на початкових етапах профвідбору осіб з ви-
раженими ознаками професійної непридатності;

2) в клінічній психофізіології, психології, психіатрії 
скринінг допомагає визначити глибину, інтенсив-
ність, модальність емоційних порушень та оціни-
ти вираженість соціальних проблем, зумовлених 
афективним розладом. Крім допомоги у вирішенні 
диференційно-діагностичних задач, СЕС є корисним 
для спостереження за динамікою емоційного стану 
в процесі терапії.

УДК 616.895-008.19
О. В. Матюха, О. В. Нічик
Військово-медичне управління СБ України (м. Київ)
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Скринінг складається з двох частин. Перша час-
тина містить 5 шкал, твердження яких спрямовані 
на виявлення відповідно гіпоманіакальних (М), сома-
тоформних (С), депресивних (Д), тривожних (Т) станів, 
схильності до зловживання психоактивними речови-
нами (А). Зміст кожної шкали охоплює основні сим-
птоми, типові для даної афективної патології, які були 
верифіковані на базі факторного аналізу, проведеного 
в процесі психометричної апробації методики.

Досліджуваний дає стверджувальну відповідь на 
ті питання скринінгу, які збігаються з його суб’єктив-
ними переживаннями. Інструкція та формулювання 
тверджень орієнтує досліджуваного звертати увагу на 
нові, нетипові для нього та не зумовлені зовнішніми 
подіями прояви емоційного реагування.

Друга частина скринінгу складається з двох пун-
ктів. Перший з них з’ясовує, чи спостерігались відмі-
чені досліджуваним емоційні чи поведінкові прояви 
в один і той же період часу. Другий пункт дає змогу 
кількісно оцінити глибину проблем, зумовлених ви-
явленим афективним станом. Блоки М, С, Т склада-
ються з 12 тверджень; Д, А — з 11. Загальна кількість 
тверджень — 60.

Обчислення результатів полягає у підсумовуванні 
стверджувальних відповідей досліджуваного для 
кожної шкали окремо. Питання другої частини СЕС 
допомагають діагностувати змішані та коморбідні 
стани й оцінити вираженість патологічних проявів; 
вони потребують якісного аналізу та є діагностично 
інформативними за умови наявності понаднорматив-
ної кількості стверджувальних відповідей в одній чи 
кількох шкалах першої частини.

Скринінг емоційних станів відрізняється просто-
тою у проведенні й обробці результатів; методика 
придатна як для індивідуального, так і групового 
тестування; можливим є автоматизоване обчислен-
ня результату. Для проведення скринінгу необхідні 
підготовлений бланк й олівець. Середній час, витра-
чений на проведення СЕС, складає 5 хв., обробку 
результатів — до 1 хв.

Психометрична апробація скринінгу емоційних 
станів
Як обґрунтування можливості прикладного викори-

стання СЕС застосовуються дані про психометричні 
властивості СЕС; вони також є основою якісної ін-
терпретації результатів тестування. Стандартизація 
методики здійснювалась на репрезентативній різ-
ностатевій вибірці чисельністю 318 осіб віком від 
18 до 52 років. Основна вибірка складалась з 4 груп 
досліджуваних: дві групи військовослужбовців з різ-
ним рівнем стресового навантаження військово-
професійної діяльності (1 група — високий рівень; 
2 група — середній) та контрольна (3 група) — група  
фізично та психічно здорових осіб чоловічої статі 
з різною фаховою підготовкою. Досліджувалась також 
група хворих (4 група) з клінічно верифікованими 
афективними розладами (переважно біполярний 
афективний розлад). Статево-вікові характеристики 
досліджуваних усіх груп надаються в таблиці 1.

Для статистичного аналізу отриманих в процесі 
апробаційного дослідження даних, визначення нор-
мативних показників, оцінки надійності і валідності 
скринінгу використовувались методи дескриптивної 
статистики, процедури кореляційного та факторного 
аналізу, тести для оцінки придатності тесту, реалізо-
ваних в статистично-програмному комплексі SPSS.

Таблиця 1
Статево-вікові характеристики вибірки стандартизації

Група
Кількість 

осіб

Стать
Вікові характеристики, 

роки

чоловіки жінки min середнє max

1 (проф-1) 107 100 7 21 31,8 48

2 (проф-2) 81 81 0 25 32,8 43

3 (контрольна) 80 80 0 18 30,6 41

4 (хворі) 50 21 29 21 34,2 52

Усього 318 282 36 — — —

Основним завданням при проведенні апробацій-
ного дослідження було визначення рівня надійності 
і валідності СЕС, які вважаються найважливішими 
характеристиками методики як інструменту психо-
діагностичного дослідження [7]. Оскільки тестування 
за допомогою скринінгу проводилось одноразово, 
рівень надійності скринінгу визначався методом роз-
поділу на дві половини (split-half), який дає уявлен-
ня також і про внутрішню узгодженість тесту [1]. 
Результати за двома частинами тесту оцінювались 
за допомогою коефіцієнтів розщеплення Спірмана — 
Брауна. Отримані коефіцієнти є досить високими 
і складають для всього скринінгу 0,8669; коефіцієнти 
для шкал СЕС лежать в діапазоні 0,6973—0,8888, 
що підтверджує надійність методики та внутрішню 
узгодженість питань в шкалах скринінгу.

В процесі дослідження проводився аналіз кожного 
твердження скринінгу на придатність до тестуван-
ня наявності певного афективного стану. Рішення 
щодо придатності пункту приймалось з урахуван-
ням значень індексу складності [9], коефіцієнта 
дискримінативності (вибірковості) [7], коефіцієнта 
α — Кронбаха [1], факторних навантажень.

У дослідженні переважна більшість тверджень 
мали придатні для використання індекси складності, 
які були в рекомендованому інтервалі від 20 до 80, 
та високі показники дискримінативності. Коефіцієнт 
α Кронбаха становив 0,8223 для всього опитуваль-
ника; для шкал окремо — від 0,6761 до 0,8690, що 
підтверджує високу надійність СЕС для оцінки афек-
тивних порушень.

Проведений факторний аналіз питань скринінгу 
сприяв уточненню структури методики та відповіднос-
ті окремих питань задачам діагностування конкретних 
афективних станів. В процесі аналізу було виділено 
4 фактори: гіпоманіакальний, сомато-депресивний, 
депресивно-тривожний, схильності до вживання пси-
хоактивних речовин. В цілому спостерігалась висока 
відповідність діагностичної спрямованості питань опи-
тувальника нозологічному змісту виділених факторів: 
практично всі питання скринінгу увійшли до вказаних 
факторів з факторною вагою від 0,309 до 0,781, які 
є мірою факторної валідності СЕС.

Питання шкали депресій поділилися порівну між 
близькими за змістом факторами сомато-депресив-
ним та депресивно-тривожним. До складу сомато-
депресивного фактору увійшли ті твердження шкали 
депресій, які здебільшого відображують функціональ-
ні розлади (порушення уваги, сну, працездатності). 
Питання безпосередньо пов’язані зі змістом депресив-
них переживань (знижений настрій, почуття провини, 
ангедонії, песимістичності, малоцінності) увійшли до 
складу депресивно-тривожного фактору.
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Такий розподіл відображує базову відмінність 
різних за глибиною депресивних станів, яка полягає 
у здатності до усвідомлення, символізації та вербалі-
зації емоційних переживань при невротичній депресії, 
або наявності соматичних еквівалентів афективних 
переживань алекситимічних хворих за відсутності 
такої здатності. Водночас для вирішення задач прак-
тичної психодіагностики різних депресивних станів 
вважаємо за доцільне залишити всі три шкали С, Д, 
Т скринінгу, необхідних для діагностування не тільки 
різних класів депресій, але й для оцінки модальності 
емоційних станів.

Під час дослідження валідності СЕС визнача-
лась, у першу чергу, поточна, а не прогностична 
валідність скринінгу, оскільки він орієнтований на 
оцінку динаміки емоційного стану, який постійно 
змінюється, а не на дослідження стабільних осо-
бистісних характеристик. Змістовна валідність СЕС, 
тобто репрезентативність тверджень опитувальника 
стосовно афективних проявів, що вивчаються [7], 
забезпечується всебічним пропорційним відобра-
женням в питаннях скринінгу ключових сторін різних 
афективних порушень, включно з їх ідеаторними, 
суто афективними, когнітивними, поведінковими, 
соматичними проявами.

В процесі досліджень оцінювалась діагностична 
валідність СЕС, яка визначається як здатність тес-
ту диференціювати досліджуваних за ознакою, що 
вивчається [7], у нашому випадку — за наявністю 
афективної патології. Вивчення діагностичної валід-
ності здійснювалось методом контрастних груп [1]: 
порівнювались результати виконання тесту в групі 
психічно здорових осіб і групі хворих з афективною 
патологією. Отримані дані вказують на статистично 
вірогідну (р = 0,014—0,000) відмінність показників 
скринінгу за параметрами М, С, Д, Т, А в двох групах 
досліджуваних. Кількісні відмінності в показниках 

тесту в групах хворих і здорових осіб вказують на 
високу здатність скринінгу щодо їх диференціювання 
за наявністю афективних порушень.

Як критерій валідизації афективної патології, що 
вивчалася за допомогою скринінгу, приймалася неза-
лежна від результатів тесту експертна діагностична 
оцінка афективного стану досліджуваного висококва-
ліфікованим лікарем-психіатром, яка здійснювалась 
на підставі стаціонарного чи тривалого амбулатор-
ного спостереження за станом хворого в процесі 
його лікування. Як зазначає А. Анастазі [1], під час 
розробки деяких особистісних тестів валідизація 
здійснюється на підставі клінічного діагнозу, який 
припустимо використовувати як достатній критерій 
за умови, що він встановлюється за результатами 
тривалого спостереження і детального вивчення 
історії хвороби. У вибірці здорових досліджуваних 
емоційний стан оцінювався експертом-психіатром та 
медичним психологом в процесі тривалого багато-
етапного дослідження.

Для визначення конструктної валідності, яка ви-
являє ступінь репрезентації певного теоретичного 
конструкту або властивості (в нашому випадку — різ-
них емоційних станів) у результатах тесту [1, 7], до-
сліджувались статистичні зв’язки між показниками 
СЕС та інших психологічних тестів, які вимірюють 
близькі, тотожні або протилежні характеристики. 
Аналізувались також зв’язки показників скринінгу 
з особистісними характеристиками, які впливають 
на професійну успішність і адаптацію. Як еталонні 
тести, які відігравали роль незалежного критерію, 
використовувались загальновідомі багатофакторні 
особистісні опитувальники з підтвердженою валідніс-
тю і надійністю: Кеттелла 16 PF, Індивідуально-типо-
логічний опитувальник (ІТО) Шмішека [8]. Отримані 
дані, із зазначенням коефіцієнтів кореляції та міри 
вірогідності, наводяться в таблиці 2.

Таблиця 2
Кореляційні зв’язки показників скринінгу й особистісних опитувальників

№ Показники: тестів/скринінгу М С Д Т

1 Гіпертимність (Шмішек) 0,197** –0,134 *

2 Дистимічність (Шмішек) 0,149 * 0,181** 0,144*

3 Депресія (ІТО) 0,189** 0,294***

4 Тривожність (ІТО) 0,200** 0,222*** 0,249***

5 Вразливість: ф-р О (Кеттелл) 0,152* 0,237***

6 Тривожність: ф-р Ф1 (Кеттелл) 0,279*** 0,314*** 0,228***

7 Екстраверсія: ф-р Ф2 (Кеттелл) –0,209** –0,215*** –0,208**

8 Експлозивність (Шмішек) 0,282*** 0,239*** 0,295***

9 Стресостійкість: ф-р С (Кеттелл) –0,236*** –0,219*** –0,237*** –0,225***

10 Сміливість: ф-р Н (Кеттелл) –0,266*** –0,309*** –0,289***

11 Емоційне напруження: Q4 (Кеттелл) 0,149* 0,246*** 0,245*** 0,190**

12 Дезадаптація (ІТО) 0,153* 0,296*** 0,354*** 0,267***

13 Агресія (ІТО) 0,143* 0,212** 0,175**

14 Лідерські риси (ІТО) –0,191** –0,232*** –0,300***

15 Інтроверсія (ІТО) 0,264*** 0,292*** 0,266***

* — р ≤ 0,05; ** — р ≤ 0,01; *** — р ≤ 0,001.
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Дослідження не виявило значущих кореляційних 
зв’язків показника А скринінгу з показниками інших 
психологічних тестів. Зауважимо, що дані опитуваль-
ники взагалі не мають спеціалізованих шкал для 
оцінки схильності до зловживання психоактивними 
речовинами. Встановлені статистично вірогідні прямі 
кореляційні зв’язки між показниками скринінгу й ана-
логічними за діагностичною спрямованістю шкалами 
інших психологічних методик і зворотні зв’язки з про-
тилежними за змістом шкалами, вказують на те, що 
СЕС оцінює подібні психологічні характеристики, що й 
відповідні шкали відомих тестів. Отримані результати 
є мірою конструктної валідності методики.

Крім цього, орієнтовані на діагностування патоло-
гічних афективних змін шкали скринінгу виявляють 
статистично достовірний позитивний кореляційний 
зв’язок з професійно небажаними особистісними риса-
ми та проявами дезадаптації. З професійно важливи-
ми для роботи в особливих умовах рисами, навпаки, 
показники СЕС виявляють зворотний зв’язок. Отримані 
результати мають велике значення для професійного 
відбору військовослужбовців.

При вивченні факторної валідності скринінгу (яка 
має пряме відношення до конструктної валідності 
[1, 7]) виявилося, що показники СЕС належали до двох 
з п’яти факторів, виділених нами на вибірці здорових 
досліджуваних під час проведення поглибленого пси-
хофізіологічного дослідження. Так, до складу фактору, 
який отримав назву «соціальна фрустрованість», 
увійшли показники Д, С з факторними навантажен-
нями відповідно 0,561 та 0,492. Показники шкал М, 
А, Т увійшли до фактору «внутрішня конфліктність» 
з факторним навантаженням відповідно 0,680; 0,557; 
0,518. Міцний зв’язок показників скринінгу та інших 
психологічних тестів в складі виділених факторів 
вказує на те, що СЕС може застосовуватись для ви-
рішення питань професійної психодіагностики нарівні 
з традиційними методиками.

При вивченні валідності методики є важливим, щоб 
вона визначалася і на незалежній вибірці досліджу-
ваних, яка відрізняється від вибірки стандартизації, 
за допомогою перехресної валідизації [1]. У нашому 
дослідженні результати СЕС вибірки стандартизації 
порівнювалися з даними контрольної групи за допо-
могою інтеркласового коефіцієнту кореляції (ІСС). ІСС 
відіграє важливу роль під час аналізу придатності 
тесту, де він є мірою достовірності [9]. ІСС показни-
ків скринінгу в цих двох групах за різними шкалами 
СЕС коливався від 0,2612 до 0,3679 (р = 0,000), що 
свідчить про валідність скринінгу для оцінки емоцій-
них станів.

Важливою складовою заходів щодо стандартизації 
методики є вироблення єдиного підходу до оціню вання 
результатів виконання тесту. Це дає можливість порів-
нювати дані різних досліджуваних і оцінювати індиві-
дуальні результати на основі нормативних показників, 
розроблених на вибірці стандартизації [1, 7].

Методичні підходи до розрахунку внутрішньогру-
пових норм для СЕС визначались особливостями ме-
тодики: спрямованість питань скринінгу на виявлення 
афективної патології зумовлює значну перевагу за-
перечувальних відповідей у здорових досліджуваних 
і, відповідно, значне відхилення форми розподілу 
отриманих результатів від кривої нормального розпо-
ділу. Тому для розрахунків внутрішньогрупових норм 
у двох підвибірках стандартизації (групи здорових 
досліджуваних і хворих з афективною патологією) 
була використана процентильна статистика.

Відповідно, середні значення для всіх шкал тесту 
є на рівні 50 процентиля в обох вибірках. Верхню межу 
нормативних значень у вибірці здорових досліджува-
них становить 75-й процентиль, перевищення якого 
вказує на наявність критичних змін емоційного стану 
людини, на предиспозицію до афективних порушень. 
25-й процентиль вибірки хворих є нижньою межею 
значень, які вказують на наявність патологічних зру-
шень. Значення показників, що розташовані між 75-м 
процентилем вибірки здорових досліджуваних і 25-м 
процентилем вибірки хворих, є кількісною межею, 
яка відділяє нормальні зміни емоційного стану від 
патологічних зрушень. Результати скринінгу, які пере-
вищують медіану (50-й процентиль) вибірки хворих, 
свідчать про те, що інтенсивність емоційних порушень 
є вище середньої; а показники більші 75-го процентиля 
свідчать про високий рівень порушень.

Нормативні показники для шкал СЕС, розраховані на 
двох вибірках стандартизації, наведено в таб лиці 3.

Зауважимо, що підвищення у вибірці здорових 
досліджуваних показників шкали М (гіпоманіакальні 
стани), порівняно з іншими шкалами, зумовлено пере-
важно тенденцією демонструвати соціально бажані 
патерни поведінки, такі як активність, оптимістичність, 
спонтанність, товариськість. Оскільки спрямованість 
питань цього блоку може не сприйматись як суто 
психопатологічна, в окремих випадках необхідним 
є уточнення характеру відповіді досліджуваного та 
перевірка правильності розуміння ним інструкції.

Навпаки, відносно низькі показники за шкалою М 
вибірки хворих пов’язані, на нашу думку, переважно 
з некритичним ставленням хворих до свого стану, про-
явами анозогнозії. У зв’язку з цим доцільним є додат-
ково отримати об’єктивну інформацію від рідних.

Таблиця 3
Нормативні характеристики показників скринінгу емоційних станів

Статистичні характеристики
Кількість стверджувальних відповідей за шкалами

М С Д Т А 1 2

1. Середні оцінки в групі здорових (50-й процентиль) 3 0 0 0 0 0 1

2. Верхня межа нормативних значень в групі здорових (75-й процентиль) 4 2 1 0 0 0 1

3. Нижня межа патологічних значень в групі хворих (25-й процентиль) 2 4 4 3 0 0 3

4. Середні оцінки в групі хворих (50-й процентиль) 4 6 6 4 1 1 3

5. Високі оцінки в групі хворих (75-й процентиль) 7 7 8 7 1 1 4
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Підсумовуючи вищезазначене, необхідно підкрес-
лити, що отримані за допомогою СЕС результати по-
требують не тільки кількісного, але й якісного аналізу. 
Під час проведення клінічного інтерв’ю обговорення 
й уточнення даних скринінгу допомагає визначити 
напрям діагностичного пошуку та звузити коло питань, 
які потребують глибшого дослідження. Слід також за-
значити, що результати СЕС не можуть бути підставою 
для діагностичного висновку, вони є переважно орієн-
товним матеріалом для подальшого вивчення.

Як додаток до статті наводяться повний текст 
скринінгу емоційного стану і ключ для обчислення й ін-
терпретації отриманих за методикою результатів.

Отже, проведене дослідження з апробації та стан-
дартизації скринінгу емоційних станів дозволило дійти 
таких висновків.

1. Отримані результати підтверджують надійність 
та валідність скринінгу для оцінки емоційних пору-
шень, що забезпечує можливість його застосування 
з метою вивчення наявності гіпоманіакальних, сомато-
формних, депресивних, тривожних станів, схильності 
до зловживання психоактивними речовинами при 
вирішенні завдань клінічної практики та професійної 
психодіагностики.

2. Проведена стандартизація скринінгу, розроблені 
єдині підходи до процедур проведення тесту, оцінки 
й інтерпретації отриманих показників. Розраховані 
нормативні дані на вибірках здорових (професійна 
вибірка) і хворих досліджуваних, які можна застосо-
вувати для диференціації індивідуальної варіативнос-
ті здорового емоційного реагування від критичних, 
патологічних змін афективного стану.

3. Виявлені значущі кореляційні зв’язки показників 
скринінгу з адаптаційно- та професійно важливими 
рисами особистості, що вказує на можливість за-
стосовувати скринінг емоційних станів для оцінки 
та прогнозування військово-професійної адаптації, 
визначення рівня працездатності військових фахівців 
під час професійного відбору кадрів, а також для 
вирішення питань психофізіологічного супроводу 
військово-професійної діяльності.

Додаток
СКРИНІНГ ЕМОЦІЙНОГО СТАНУ

П. І. Б._________________ Вік______ Дата___________

Протягом останнього року Вам доводилося:
(стверджувальну відповідь позначте кружечком)

• Відчувати в собі набагато більше енергії, бути активні-
шим, ніж звичайно.

• Відчувати себе впевненіше, ніж звичайно.
• Відмічати труднощі концентрації уваги, постійно відволі-

катись на сторонні питання.
• Мати бажання спілкуватись більше, ніж звичайно, напри-

клад, дзвонити друзям посеред ночі.
• Відчувати прискорене утворення і перебіг думок, не 

встигати висловити думку.
• Перебувати у веселому, піднесеному настрої, що може 

бути не пов’язано з поточними подіями.
• Бути настільки роздратованим, щоб кричати на людей, 

влаштовувати свари та бійки.
• Відмічати скорочення тривалості сну без почуття втоми.
• Відчувати радість життя, бути переповненим оптимізмом 

більше, ніж звичайно.
• Виявляти значно більший інтерес до сексу, ніж звичайно.
• Витрачати гроші так, щоб це шкодило Вам чи Вашій сім’ї.
• Здійснювати незвичні для Вас вчинки, які інші люди могли 

б сприйняти як ексцентричні, безглузді, ризиковані.
• Відчувати болі в різних частинах тіла.

• Відмічати порушення функцій органів травлення.
• Відмічати порушення з боку серцево-судинної системи.
• Відмічати сексуальні дисфункції.
• Відчувати запаморочення, дискомфорт у голові.
• Відчувати порушення сну.
• Відчувати труднощі концентрації уваги.
• Виявляти порушення харчової поведінки: схильність до 

переїдання/голодування.
• Переживати періоди втрати свідомості чи близькі до 

цього стани.
• Непокоїтися у зв’язку з порушеннями стану здоров’я.
• Вважати, що у Вас є серйозне недіагностоване захво-

рювання.
• Звертатись до лікарів з цього приводу.

• Відчувати сум, пригніченість, почуття провини.
• Відчувати труднощі засипання та/чи ранні пробу дження.
• Легко розстроюватись з незначного приводу.
• Відчувати труднощі зосередження уваги.
• Відчувати, що опинились у глухому куті, у безвиході.
• Відчувати зниження працездатності, слабкість, знеси-

лення.
• Відчувати труднощі у прийнятті рішень, уповільнене мис-

лення, труднощі при підборі потрібних слів.
• Відчувати втрату інтересу до звичних занять.
• Відчувати зниження сексуального бажання та задово-

лення.
• Відчувати, що улюблені речі та заняття не приносять 

задоволення.
• Відчувати, що те, що ви робите, позбавлено сенсу.

• Несподівано чи безпричинно відчувати напруження, три-
вогу, страх.

• Відчувати труднощі в подоланні тривоги, занепокоєння.
• Відчувати тривогу/страх перед публічними виступами.
• Відчувати тривогу/страх під час користування метро, 

ліфтом, громадським транспортом.
• Відчувати занепокоєння у зв’язку з тим, що інші можуть 

подумати про Вас погано.
• Відчувати труднощі засипання та/чи ранні пробудження.
• Відчувати тривогу/страх під час розставання зі знайомими 

місцями, близькими людьми.
• Відчувати тривогу/страх, якщо змушені перебувати на 

самоті.
• Відчувати тривогу/страх у натовпі / закритих приміщеннях / 

громадських місцях.
• Відчувати труднощі у прийнятті рішень, зосередженні.
• Відчувати інтенсивний чи раптовий страх смерті / страх 

втрати контролю / страх висоти / відчуття нереальності.
• Відчувати несподівано серцебиття / тремтіння / пітливість / 

задишку / нудоту / запаморочення / непритомність.

• Спостерігати стурбованість інших осіб у зв’язку з вжи-
ванням Вами алкогольних напоїв.

• Вживати алкоголь або бути в стані сп’яніння під час ро-
боти або виконання інших обов’язків.

• Не виходити на роботу із-за того, що вживали алкоголь 
або відчували сп’яніння.

• Мати проблеми у спілкуванні з іншими людьми, коли 
перебували в стані алкогольного сп’яніння.

• Отримувати травми, в той час коли перебували в стані 
алкогольного сп’яніння.

• Бути за кермом після вживання алкоголю.
• Думати про те, щоб покласти край вживанню алкоголь-

них напоїв.
• Відчувати провину у зв’язку з вживанням алкогольних 

напоїв.
• Чути скарги, пов’язані з вживанням Вами алкогольних 

напоїв, поради покласти край вживанню алкоголю.
• Вживати такі наркотики, як марихуана, кокаїн, екстазі, 

ЛСД та ін.
• Вживати призначені лікарем або за власною ініціативою 

лікарські препарати чи інші засоби з метою розслаблен-
ня / зняття напруження / заспокоєння нервів / подолання 
болі / підвищення настрою.
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Чи спостерігались відмічені вами прояви в один і той 
же період часу?

Наскільки серйозні проблеми викликав такий стан/
по ведінка (проблеми на роботі, в сім’ї, з грошима, з за-
коном, у стосунках з іншими):
• Не було проблем
• Незначні проблеми
• Середні проблеми
• Серйозні проблеми.

Обчислення та інтерпретація результатів
Обробка результатів першої частини скринінгу здійс-

нюється для кожного блоку окремо і полягає у підрахунку 
стверджувальних відповідей. Сума стверджувальних відпо-
відей за кожною шкалою вказує на ступінь відхилення від-
повідного емоційного стану від нормативних показників:

1) шкала гіпоманіакальних станів (М). Кількість стверджу-
вальних відповідей до 4 свідчить про нормативний емоцій-
ний стан; 4 є критичним показником; більше 4 — доклінічні, 
більше 6 — клінічні зрушення емоційного стану;

2) шкала соматоформних станів (С). Кількість стверджу-
вальних відповідей до 2 включно свідчить про нормативний 
емоційний стан; 3 відповіді є критичним показником; 4 і біль-
ше — доклінічні та клінічні зрушення емоційного стану;

3) шкала депресивних станів (Д). Одна стверджу-
вальна відповідь вказує на нормативний емоційний стан; 
2—3 є критичним показником; 4 і більше — доклінічні та 
клінічні зрушення емоційного стану;

4) шкала тривожних станів (Т). При нормативному емо-
ційному стані стверджувальні відповіді відсутні; 1—2 є кри-
тичним показником; 3 і більше — доклінічні та клінічні 
зрушення емоційного стану;

5) шкала схильності до зловживання психоактивни-
ми речовинами (А). При нормативному емоційному стані 
стверджувальні відповіді відсутні; 1 і більше — доклінічні 
і клінічні прояви схильності до зловживання психоактив-
ними речовинами.

В другій частині скринінгу стверджувальна відповідь на 
питання щодо синхронності патологічних проявів є характер-
ною для доклінічних і клінічних зрушень емоційного стану. 
В питанні про інтенсивність проблем, викликаних зрушен-
нями емоційного стану, кожному наступному рівню проблем 
присвоюється 1 бал: не було проблем — 1 бал; незначні 
проблеми — 2 бали; середні проблеми — 3 бали; серйозні 
проблеми — 4 бали. Оцінка в 1 бал свідчить про нормативні 
емоційні стани; 2 бали є критичним показником; 3 і 4 бали — 
доклінічні і клінічні зрушення емоційного стану.
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скрининг эмоционального состояния
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Своевременное выявление эмоциональных нарушений 

имеет важное значение для профессиональной психодиаг-
ностики. Для экспресс-оценивания аффективных нарушений 
в условиях дефицита времени был создан скрининг эмоци-
онального состояния. Он предназначен для одновременной 
оценки различных аффективных состояний, выявление диа-
гностически важных хронологических взаимосвязей между 
ними и социально-значимыми последствиями. Цель исследо-
вания — апробация разработанного нами скрининга эмоци-
ональных состояний, определение его валидности и надеж-
ности, оценка пригодности скрининга для тестирования эмо-
циональных нарушений, стандартизация на соответствующих 
клинических и профессиональных выборках. Стандартизация 
методики осуществлялась на репрезентативной разнополой 
выборке численностью 318 лиц, в возрасте от 18 до 52 лет. 
Полученные результаты подтвердили надежность и валид-
ность скрининга для оценки эмоциональных нарушений, что 
обеспечивает возможность его применения для изучения 
наличия гипоманиакальных, соматоформных, депрессивных, 
тревожных состояний, склонности к злоупотреблению психо-
активными веществами при решении заданий клинической 
практики и профессиональной психодиагностики.

O. V. Matyukha, O. V. Nichyk
The express-assessment of affective disorders: 

a screening of emotional status
Military Medical Board of the Security Service of Ukraine 

(Kyiv)
 A detection of emotional disorders timely is an impor-

tant task for professional psychodiagnostics. For the express-
assessment of affective disorders under conditions of time 
deficit a screening of emotional status was worked out. It is 
intended to assess simultaneously different affective conditions, 
to define diagnostically important chronological interrelations 
between them and social significant outcomes. The aim of 
investigation is an approbation of the screening of emotional 
status worked out by us, a detection of its validity and safety, 
an assessment of its application to test emotional disorders, 
a standardization on appropriate clinical and professional 
groups. The standardization of the method was performed 
on a representative group of different gender of 318 persons 
from 18 to 52 years old.

The results obtained support safety and validity of the scre-
ening to assess emotional disorders, that provide a possibility 
of its usage to study a presence of hypomaniac, somatoform, 
depressive, anxiety conditions, trends to psychoactive substance 
abuse in solving of tasks of clinical practice and professional 
diagnostics. 
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Психическая депривация детей и подростков в на-
стоящее время переросла в ранг особо актуальных 
проблем современной психиатрии [1, 2].

В большей степени эта проблема касается детей-
сирот и детей из неблагополучных семей, лишенных 
родительского попечительства. Обычно такие дети 
обретают статус постоянного проживания в госу-
дарственном учреждении, социальное функциони-
рование которого имеет свою специфику [3]. Ломка 
привычного жизненного стереотипа, скученность, 
формальность взаимоотношений, отсутствие теплого 
душевного контакта и положительного родительско-
го примера, частая несправедливость в наказани-
ях способствуют искаженному типу формирования 
психических и, особенно, эмоционально-волевых 
свойств личности [4], при этом озлобляя ребенка 
и постоянно порождая у него необходимость защи-
щаться. Последствия психической депривации имеют 
медико-социальное значение, поэтому в настоящее 
время акценты в решении этой проблемы смещены 
в сторону разработки превентивных мероприятий.

Цель исследования: изучение взаимосвязи психи-
ческой депривации с поведенческими расстройства-
ми у подростков в зависимости от свойств и харак-
теристик нервной системы.

Под наблюдением находились 126 подростков 
мужского пола 11—15 лет, госпитализированных 
в детское психиатрическое отделение по поводу 
гиперкинетических и поведенческих расстройств 
(клиническая группа) и 49 социально адаптирован-
ных подростков — воспитанников спортивных школ 
(контрольная группа). Критериями включения боль-
ных в исследование было отсутствие родительской 
опеки, постоянное проживание и обучение в условиях 
школы-интерната. Для определения предиспонирую-
щей почвы в виде свойств и характеристик нервной 
системы обследуемых подростков в работе были 
использованы личностный опросник Айзенка (под-
ростковый вариант) и методика Яна Стреляу [5]. 
Опросник Айзенка позволяет выявить совокупность 
черт человека, объединенных в два основных факто-
ра: экстраверсия-интроверсия и нейротизм. Первый 
из этих факторов биполярен и представляет характе-
ристику психологического склада человека, крайние 
полюса которой соответствуют ориентации личности 
либо на мир внешних объектов (экстраверсия), либо 
на внутренний субъективный мир (интроверсия) [6]. 
По мнению Айзенка экстраверсия и интроверсия 
являются врожденными свойствами психических 
процессов и определяют поведенческие стереотипы 
человека [7]. Второй фактор — нейротизм характери-
зует степень эмоциональной устойчивости, тревожно-
сти, уровня самоуважения и возможных вегетативных 
расстройств. Данный фактор также биполярен: на 
одном полюсе находятся такие качества как высокая 
эмоциональная устойчивость, зрелость взглядов и 

хорошая адаптивность; на другом — нервозность, 
эмоциональная неустойчивость и плохая адаптация 
к окружающим условиям. Введенная в методику 
«шкала лжи» служит для выявления обследуемых 
с «желательной реактивной установкой», то есть 
с тенденцией отвечать на вопросы таким образом, 
чтобы получить желаемые для обследуемого ре-
зультаты [7].

Оценка полученных результатов проводилась 
согласно стандартного ключа методики Айзенка 
[8], в котором факторы экстраверсия-интроверсия 
и нейро тизм градуированы по четырем шкалам. 
Полюс интроверсии со значением 1—7 оценивался 
как высокая интроверсия, со значением 8—11 — уме-
ренная интроверсия; полюс экстраверсии со значени-
ем 12—18 расценивался как умеренная экстраверсия; 
значения 19—24 расценивались как высокий уровень 
экстраверсии. В факторе нейротизм полюс эмоцио-
нальной устойчивости со значением до 10 единиц 
соответствовал высокой эмоциональной устойчиво-
сти; значения 11—14 расценивались как умеренная 
эмоциональная устойчивость. Полюс эмоциональной 
неустойчивости, имевший значения 15—18 — высо-
кая эмоциональная неустойчивость; 19—24 — очень 
высокая эмоциональная неустойчивость.

В процессе исследования возникла необходи мость 
группирования шкал полюса интроверсии (умерен-
ная + высокая интроверсия) и полюса эмоцио нальной 
неустойчивости фактора нейротизм (высо кая + очень 
высокая эмоциональная неустойчивость).

Оценка значений «шкалы лжи» была модифи-
цирована автором с учетом подросткового вариан-
та методики, в которой для шкалы лжи отведено 
12 вопросов. Согласно модификации, «откровенно-
му» варианту соответствовали значения 0—4, «си-
туативному» варианту — значения 5—8, «лживому» 
варианту — значения 9—12. При этом следует отме-
тить, что высокий показатель «лживости» вовсе не 
является личностной характеристикой исследуемого, 
а отражает лишь его желание «дать хорошие отве-
ты». Шкала лжи является своеобразным индикатором 
демонстративности в поведении исследуемого.

Тест-опросник Я. Стреляу направлен на измерение 
четырех основных характеристик типа нервной дея-
тельности: уровня процессов возбуждения, уровня 
процессов торможения, подвижности и уравновешен-
ности этих процессов. Показатель уравновешенности 
рассчитывается путем деления значения силы воз-
буждения на значение силы торможения. За осно-
ву структурной организации показателей методики 
Стреляу был взят стандартный алгоритм оценивания 
результатов [9]. Выявленный в процессе исследо-
вания большой разброс показателей характеристик 
темперамента явился основанием для дальнейшего 
структурирования полученных результатов в моди-
фикации автора. В итоге для характеристик уровней 
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Таблица 1
Распространенность характеристик психических процессов у обследуемых подростков 

по методике Айзенка (%)

Оценочная характеристика
Группа

клиническая контрольная

Экстраверсия
умеренная (12—18) 69,05 ± 8,07 67,35 ± 13,13

высокая (19—24) 11,90 ± 8,19* 24,49 ± 12,04

Интроверсия умеренная (8—11) + высокая (1—7) 19,04 ± 6,86* 8,16 ± 7,67

Нейротизм

Высокая эмоциональная устойчивость (до 10) 25,40 ± 7,60* 51,02 ± 14,00

Умеренная эмоциональная устойчивость (11—14) 31,75 ± 8,13 30,61 ± 12,90

Высокая (15—18) + очень высокая (19—24) эмоциональная неустой-
чивость 42,86  ± 8,64* 18,37 ± 13,97

Шкала лжи

0—4 — откровенный 30,95 ± 8,07* 48,98 ± 14,00

5—8 — ситуативный 59,52 ± 8,57* 42,86 ± 13,86

9—12 — лживый 9,52 ± 5,12 8,16 ± 7,67

Примечание. * — достоверность различий Р < 0,05

возбуждения, торможения и подвижности нервных 
процессов появились шкалы «низкий», «нормальный», 
«высокий» и «сверхвысокий» значения показателей. 
Значения показателя уравновешенности были струк-
турированы на «низкий», «средний» и «высокий». 
Результаты исследования обрабатывались методами 
математической статистики с использованием кри-
терия Стьюдента при уровне доверительной вероят-
ности p = 0,05.

Оценивая результаты исследования, полученные 
с помощью методики Айзенка, следует обратить 
внимание, что показатели экстраверсии-интроверсии 
отражены в двух значениях: умеренная и высо-
кая. При этом показатель умеренная экстраверсия, 
как наиболее благоприятный вариант личностной 
характеристики, преобладал у подростков клиниче-
ской группы (69,05 ± 8,07 %), в контрольной группе 
он составлял 67,35 ± 13,13 % (Р > 0,05) (табл. 1). 
Высокая экстраверсия, свидетельствующая в поль-
зу беззаботности и оптимистичности личности, 
предпочитающей движение и действие и имеющей 
тенденцию к агрессивности и вспыльчивости [7], 
вдвое реже наблюдалась у подростков клинической 
группы по сравнению с подростками контрольной 
группы — 11,90 ± 8,19 % и 24,49 ± 12,04 % (Р < 0,05) 

соответственно. Умеренная и высокая интроверсия 
преобладала более чем в два раза в клинической 
группе — 19,04 ± 6,86 %, по сравнению с контроль-
ной — 8,16 ± 7,67 % (Р < 0,05). Полюс интро версии 
соответствует слабости нервной системы [7].

Структура нейротизма представлена следующими 
показателями: высокая и умеренная эмоциональная 
устойчивость на одном полюсе и на другом полюсе — 
высокая и очень высокая эмоциональная неустойчи-
вость. В клинической группе высокой эмоциональ-
ной устойчивостью достоверно обладала четвертая 
часть подростков (25,40 ± 7,60 %) против половины 
(51,02 ± 14,00 %) обследуемых контрольной груп-
пы; распространенность умеренной эмоциональной 
устойчивости в обеих группах проявилась в одина-
ковых соотношениях: 31,75 ± 8,13 % — в клинической 
группе и 30,61 ± 12,90 % (Р > 0,05) — в контрольной 
группе (см. табл. 1). Существенно отличались резуль-
таты показателей эмоциональной неустойчивости: 
среди подростков клинической группы распростра-
ненность высокой и очень высокой эмоциональной 
неустойчивости достоверно более чем в два раза 
наблюдалась чаще по сравнению с подростками кон-
трольной группы — 42,86 ± 8,64 % и 18,37 ± 13,97 % 
соответственно.

Значения шкалы лжи распределились следующим 
образом: откровенных ответов среди подростков 
клинической группы было 30,95 ± 8,07 %, в то вре-
мя как в контрольной группе искренними во время 
исследования оказались почти половина подрост-
ков — 48,98 ± 14,00 % (Р < 0,05). Ситуативный ха-
рактер ответов наблюдался в 59,52 ± 8,57 % случаев 
у больных подростков и в 42,86 ± 13,86 % случаев 
(Р < 0,05) у подростков контрольной группы. 

 Лживых ответов было почти одинаковое количе-
ство в обследуемых группах: 9,52 ± 5,12 % в клиниче-
ской и 8,16 ± 7,67 % в контрольной; лживый вариант 
ответов имел низкую распространенность и досто-
верность значений и, на наш взгляд, не оказывал 
значимого влияния на результат исследования.

Одной из задач проведенного исследования было 
определение взаимосвязи нежелательных форм 

поведения у подростков и свойств темперамента. 
Сразу следует оговориться, что ожидаемых различий 
в показателях свойств темперамента у подрост-
ков клинической и контрольной групп выявлено не 
было. Это свидетельствует о наличии реципрокных 
взаимоотношений свойств темперамента с другими 
факторами при расстройствах поведения у под-
ростков.

Самую большую распространенность среди обсле-
дуемых подростков имел показатель высокого уров-
ня возбуждения — 70,63 ± 7,95 % и 53,06 ± 13,90 % 
(Р < 0,05) в клинической и контрольной группах соот-
ветственно (табл. 2). Существует мнение, что в осно-
ве двигательной экспансивности ребенка, проявля-
ющейся в тенденции двигательного расходования 
энергии, лежит относительно малая реактивность 
процессов возбуждения, а, значит — дефицит 
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Таблица 2
Распространенность характеристик темперамента у обследуемых подростков по методике Я. Стреляу (%)

Характеристика темперамента Оценка, баллы
Группа

клиническая контрольная

Уровень возбуждения

38 и меньше (низкий) 10,32 ± 5,31 6,12 ± 3,71

39—42 (норма) 4,76 ± 3,72 4,08 ± 2,54

43—65 (высокий) 70,63 ± 7,95* 53,06 ± 13,97

66 и больше (сверхвысокий) 14,29 ± 6,11* 36,73 ± 13,50

Уровень торможения

38 и меньше (низкий) 8,73 ± 4,93 4,08 ± 2,54

39—42 (норма) 12,70 ± 5,81 6,12 ± 3,71

43—62 (высокий) 65,87 ± 8,28 67,35 ± 13,13

63 и больше (сверхвысокий) 12,70 ± 5,81* 22,45 ± 11,68

Уровень подвижности нервных процессов

38 и меньше (низкий) 11,90 ± 5,65 8,16 ± 4,67

39—42 (норма) 7,94 ± 4,72 4,08 ± 2,54

43—59 (высокий) 68,25 ± 8,13* 57,14 ± 13,86

60 и больше (сверхвысокий) 11,90 ± 5,65* 30,61 ± 12,90

Показатель уравновешенности

0,80 и меньше (низкий) 7,94 ± 4,72 6,12 ± 3,71

0,81—1,09 (средний) 53,97 ± 8,70* 46,94 ± 13,97

1,10 и больше (высокий) 38,10 ± 8,48* 46,94 ± 13,97

* — достоверность различий Р < 0,05

тормозных процессов. Ввиду слабо развитого процес-
са коркового торможения, являющегося источником 
контроля за поведением, двигательная экспансив-
ность выступает как бесконтрольное, «неразборчи-
вое» поведение [10]. Такие дети легко вступают в кон-
фликты с воспитателями, учителями, сверстниками 
и другими окружающими. Если ребенок не может 
реализовать свою потребность в двигательной актив-
ности в русле полезной деятельности, то направляет 
ее в неконтролируемое и, зачастую, нежелательное 
русло. Именно этим можно объяснить большую рас-
пространенность высокого уровня возбуждения, со-
четающегося с социально одобряемыми формами 
поведения среди подростков контрольной группы. 
Введенный нами структурный компонент показателя 
сверхвысокого уровня возбуждения встречался в два 
с половиной раза чаще у подростков контрольной 
группы — 36,73 ± 13,50 % по сравнению с таковым 
в клинической группе — 14,29 ± 6,11 % (Р < 0,05). 
Однако у подростков контрольной группы высокая 
двигательная потребность находила свою реализа-
цию в русле спортивных состязаний.

В основе другой формы двигательной гипервоз-
будимости лежит противоположный физиологический 
механизм, когда имеются проявления высокой реак-
тивности и, следовательно, выраженной слабости 
процесса возбуждения. Такие дети менее активны 
в отношении сложных поведенческих актов и по-
ступков, однако их двигательная гипервозбудимость 
проявляется неусидчивостью, непоседливостью, де-
фицитом внимания, невозможностью терпеливо вы-
сидеть урок. Таким способом они реализуют свои 
потребности в энергетической разрядке. С точки зре-
ния клинической психиатрии описанные проявления 
как нельзя лучше демонстрируют синдром дефицита 
внимания с гиперактивностью, именуемый в междуна-
родной классификации психических и поведенческих 

расстройств десятого пересмотра гиперкинетическим 
расстройством поведения. Распространенность этого 
феномена среди подростков клинической группы 
составляла — 10,32 ± 5,31 %, а среди подростков 
контрольной группы — 6,12 ± 3,71 %. Сочетание низ-
кого уровня возбуждения с двигательной гиперпод-
вижностью у таких детей является благоприятным 
фундаментом для наслоения расстройств поведения. 
Роль катализатора в этой ситуации играет строгая 
дисциплина, отсутствие душевного контакта подрост-
ка со взрослыми, незаслуженное наказание. Особое 
значение имеет длительность воздействия указан-
ных факторов. Все это в совокупности составляет 
жизненный стереотип детей и подростков, лишенных 
родительского попечительства и проживающих в до-
мах-интернатах. Показатель уровня возбуждения, 
соответствующий варианту «норма» имел одинаково 
низкую распространенность в обеих группах об-
следуемых подростков: 4,76 ± 3,72 % в клинической 
и 4,08 ± 2,54 % (Р > 0,05) в контрольной группе.

Показатели уровня торможения отражают силу 
нервной системы по отношению к процессам тормо-
жения, быстрое и прочное установление тормозных 
условных рефлексов, способность к отказу от актив-
ности в условиях запретов. По мнению И. П. Павло-
ва [10] сила процесса торможения выполняет вто-
ростепенную роль и отражает функциональную ра-
ботоспособность нервной системы при реализации 
торможения. Наибольшую распространенность среди 
обследуемых подростков, причем с преобладанием 
в контрольной группе, занял показатель «высокий 
уровень торможения» — 65,87 ± 8,28 % в клинической 
группе и 67,35 ± 13,13 % (Р > 0,05) — в контроль-
ной. Показатель сверхвысокого уровня торможения 
тоже был больше распространен в контрольной 
группе обследуемых подростков — 22,45 ± 11,68 % 
и 12,70 ± 5,81 % (Р < 0,05) — в клинической группе. 
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Известно, что с точки зрения поведенческих уста-
новок сила процесса торможения всегда проявля-
ется там, где имеют место запреты, воздержание 
от определенных действий или отсрочка реакции 
[10]. Чем адекватнее реакция в таких ситуациях, тем 
большей выносливостью относительно торможения 
обладает нервная система и, таким образом, тем 
сильнее процесс торможения. В жизни это прояв-
ляется способностью к отказу от активных действий 
в условиях запретов. Нормальный уровень торможе-
ния проявился в 12,70 ± 5,81 % случаев у подростков 
клинической группы и в 6,12 ± 3,71 % случаев (Р > 
0,05) — в конт рольной группе.

Слабость процессов торможения вызывает за-
труднение в развитии тормозных рефлексов, в ре-
зультате чего возможна склонность к неадекватным 
импульсивным действиям в ситуациях, требующих 
отказа от активности. Такие свойства темперамента 
наблюдались у 8,73 ± 4,93 % подростков клинической 
группы и у 4,08 ± 2,54 % подростков (Р > 0,05) кон-
трольной группы.

Одним из важных свойств нервной системы яв-
ляется подвижность нервных процессов, сущность 
которой состоит в быстроте перехода одного нерв-
ного процесса в другой. Подвижность проявляется 
в способности к изменению поведения в соответствии 
с изменяющимися условиями жизни. Поэтому мерой 
этого свойства нервной системы является быстрота 
перехода от одного действия к другому, от пассив-
ного состояния к активному, и наоборот. С высоким 
и сверхвысоким уровнем подвижности нервных про-
цессов достоверно выявилось 68,25 ± 8,13 % и 11,90 ± 
5,65 % подростков клинической группы и 57,14 ± 
13,86 % и 30,61 ± 12,90 % подростков контрольной 
группы. Противоположным подвижности свойством 
нервной системы является инертность нервных про-
цессов. Чем больше времени или усилий требует-
ся, чтобы перейти от одного процесса к другому, 
тем более инертна нервная система. Для такого 
человека затруднен переход к новым действиям, 
он склонен избегать новые ситуации. Во время ис-
следования с такими свойствами нервной системы 
было выявлено 11,90 ± 5,65 % подростков в клини-
ческой группе и 8,16 ± 4,67 % подростков (Р > 0,05) 
контрольной группы. Показатель уровня подвижности 
нервных процессов со значением «норма» был вы-
явлен у 7,94 ± 4,72 % подростков клинической группы 
и у 4,08 ± 2,54 % подростков (Р > 0,05) контрольной 
группы. Не менее важным свойством нервной си-
стемы является уравновешенность нервных процес-
сов, которая важна при необходимости торможения 
сильных возбуждений, для осуществления реакции 
на другие интенсивные раздражители окружающей 
среды. Для нервной клетки это является чрезвы-
чайным напряжением ее деятельности. Из этого 
следует значимость равновесия, т. е. равенства силы 
обоих нервных процессов [10]. Соотношение силы 
процессов возбуждения и торможения определяет, 
является ли данный человек уравновешенным или 
неуравновешенным, когда сила одного процесса 
превосходит силу другого. Результаты проведенного 
исследования свидетельствовали, что у подростков 
клинической группы достоверно преобладала рас-
пространенность среднего — 53,97 ± 8,70 % и высоко-

го — 38,10 ± 8,48 % значения показателя уравнове-
шенности. В контрольной группе распространенность 
обоих этих показателей оказалась одинаковой — по 
46,94 ± 13,97 %. Низкий показатель уравновешенно-
сти был выявлен у 7,94 ± 4,72 % подростков клини-
ческой группы и у 6,12 ± 3,71 % подростков (Р > 0,05) 
контрольной группы.

В целом, несмотря на количественные различия, 
полученные результаты отражают в определенной 
степени схожий паттерн конституциональных особен-
ностей подростков исследуемых групп. Проведенная 
статистическая обработка позволила выявить не-
которые особенности корреляционных взаимос-
вязей: в клинической группе отмечалась большая 
разрозненность и меньшая структурированность 
корреляционных связей, свидетельствующих об от-
сутствии гармонии психических, физических свойств 
и конституциональных особенностей. Наиболее зна-
чимой оказалась положительная корреляционная 
взаимосвязь показателей, характеризующих выс-
шую нервную деятельность, т. е. силы возбуждения 
с силой торможения (r = 0,594), с подвижностью 
(r = 0,664) и уравновешенностью (r = 0,546) нервных 
процессов, что нашло отражение и в абсолютных 
их значениях. Однако выявленная отрицательная 
корреляция между значениями силы торможения 
и уравновешенностью нервных процессов (r = –0,328) 
свидетельствует о внутреннем, патогенетическом 
конфликте свойств темперамента, который по на-
шему мнению и представляет собой один из меха-
низмов возникновения поведенческих расстройств. 
Отрицательная корреляционная связь показателя 
роста и величины АД (артериального давления) 
(r = –0,219) подтверждает физическую и нейровеге-
тативную дисгармонию. В контрольной группе под-
ростков обратил на себя внимание факт наличия 
значимой, структурно организованной и самодоста-
точной положительной корреляционной взаимосвязи 
массо-ростовых показателей (r = 0,635) и (r = 0,672) 
с возрастом и величиной систолического (r = 0,419) 
и диастолического (r = 0,468) АД. Все это подкре-
плено хорошей подвижностью нервных процессов 
(r = 0,301) и отрицательной взаимозависимостью со 
шкалой лжи (r = –0,358). Выявленная отрицательная 
корреляционная зависимость показателя экстра-
версии с величиной АД (r = –0,334) и (r = –0,358), 
а нейротизма — с силой возбуждения (r = –0,428) 
и силой торможения (r = –0,311) означает отсутствие 
конституциональной базы для возникновения пове-
денческих расстройств. Широко распространенная 
в группе спортсменов экстраверсия не коррелирует 
ни с одним генотипически обусловленным фактором 
(уровень физического развития, состояние вегета-
тивной нервной системы, свойства темперамента), 
а потому и не формирует расстройства поведения. 

Методом факторного анализа был выявлен ряд 
факторов, характерных как для клинической, так 
и для контрольной группы. В клинической группе 
выделены три фактора: в фактор № 1 вошли три по-
казателя свойств темперамента — сила возбуждения, 
сила торможения и подвижность нервных процессов. 
В фактор № 2 вошли два показателя — возраст 
и масса тела, фактор № 3 представлен показателем 
уравновешенности нервных процессов. По нашему 
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мнению, именно эти составляющие играют осново-
полагающую роль в возникновении поведенческих 
расстройств. С одной стороны — наличие свойств 
темперамента, которые от рождения находятся в 
состоянии патогенетического конфликта, с другой сто-
роны — физическая несостоятельность на фоне кри-
зового подросткового периода. В конт рольной группе 
основной фактор № 1 представлен самодостаточной 
структурой: в него вошли показатели физического 
развития и вегетативной нервной системы, которые 
гармонично соответствуют возрасту. Гармоничность 
и самодостаточность адекватно поддерживаются 
хорошей подвижностью нервных процессов — фак-
тор № 2 и их уравновешенностью — фактор № 4. 
Представленный показателем шкалы лжи фактор 
№ 3 свидетельствует о наличии демонстративности 
поведения у подростков контрольной группы, однако 
деструктивного влияния она не оказывает.

Таким образом, проведенное исследование по-
зволило сделать следующие выводы.

1. Предиктором гиперкинетических и поведенчес-
ких расстройств у подростков является конституцио-
нально обусловленный слабый тип нервной системы 
в виде интровертированных свойств личности и на-
личия эмоциональной неустойчивости. Сочетание 
их с условиями психической депривации создает 
неблагоприятный в прогностическом отношении ва-
риант расстройства поведения.

2. Относительная гармоничность свойств темпе-
рамента у подростков с гиперкинетическими и по ве-
ден чес кими расстройствами находится в состоянии 
внутреннего, патогенетического конфликта и пред-
ставляет один из механизмов формирования пове-
денческих расстройств (второй предиктор).

3. В основе возникновения гиперкинетических 
и поведенческих расстройств лежат различные фи-
зиологические механизмы: для первых характерна 
высокая реактивность и, соответственно, слабость 
процессов возбуждения коры головного мозга; для 
вторых — малая реактивность и, следовательно, 
высокий уровень процесса возбуждения. Роль ката-

лизатора в неизбежном «наслоении» поведенческих 
расстройств у подростков с гиперактивностью играет 
деформированный социум в сочетании с психиче-
ской депривацией.

4. Гарантом адаптированного социального функ-
ционирования подростков является сочетание гармо-
ничности и самодостаточности физического развития, 
нейровегетативной деятельности и сбалансирован-
ности врожденных свойств темперамента.

5. Фактором превенции гиперкинетических и пове-
денческих расстройств у детей и подростков является 
преобразование высокого потенциала двигатель-
ной активности в упорядоченное русло физической 
и спортивной деятельности.
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Предиктори гіперкінетичних та поведінкових 
розладів у підлітків з психічною депріваціею

Харківський державний медичний університет 
(Харків)

У роботі подані результати обстеження 126 підлітків 
з гіперкінетичними і поведінковими розладами і 49 соці-
ально адаптованих підлітків — вихованців спортшколи. За 
допомогою особистісного опитувальника Айзенка і методики 
Яна Стреляу вивчено предиспонуючий ґрунт у вигляді влас-
тивостей і характеристик нервової системи. Виявлені пре-
диктори гіперкінетичних і поведінкових розладів у підлітків: 
конституційно обумовлений слабий тип нервової системи 
з інтровертними рисами особистості й емоційною нестійкі-
стю та наявність патогенетичного конфлікту властивостей 
темпераменту. Показано, що гарантом адаптованого соці-
ального функціонування підлітків є поєднання гармонічного 
фізичного розвитку, нейровегетативної діяльності і збалан-
сованості природних властивостей темпераменту.

T. P. Mozgova

Predictors of hyperkinetic and behavioral disorders 
in adolescents with mental deprivation

Kharkiv State Medical University 
(Kharkiv)

Results of examination of 126 adolescents with hyperkinetic 
and behavioral disorders and 49 socialized ones — inmates 
of sportive school are presented in the article. Predisposing 
grounds such as properties and characteristics of nervous 
system was studied using the Eysenk’s personality question-
naire and Ian Strelau’s test. The following predictors of hyper-
kinetic and behavioral disorders in adolescents were revealed: 
constitu tionally determined weak type of nervous system with 
introverted features of personality and emotional instability and 
pathogenetic conflict of features of temperament. It was shown 
that the combination of harmonic physical maturity, neurovegeta-
tive activity and balanced inherent traits of temperament are 
the guarantee of adolescents’ adapted functioning.
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ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ 
ТРЕВОЖНО-ФОБИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У ЖЕНЩИН

Условия современной жизни характеризуются 
наличием множества отрица тельных воздействий, 
которые носят психогенный характер и приводят 
к развитию невротических расстройств. Актуальность 
изучения проблемы невротических расстройств опре-
деляется рядом факторов. Так, одним из наиболее 
важных факторов являет ся фактор распространен-
ности невротических расстройств: по данным ВОЗ за 
по следние 65 лет число невротических расстройств 
возросло в 24 раза, в то время как психических за-
бо ле ва ний — лишь в 1,6 раза. Следующим важным 
фактором является фактор диагностики данной группы 
расстройств. Современные невротиче ские расстрой-
ства характеризуются полиморфизмом клинической 
картины, выраженностью вегетативных, соматоформ-
ных проявлений, «размытостью» клинической картины, 
что усложняет их диагностику и приводит к большим 
затратам времени на работу с этими больными (до 
50 % времени у врачей общей практики). Кроме того, 
для данной группы расстройств характерно преоб-
ладание в клинической картине депрессивных, тре-
вожных, фобических симптомов, что утяжеляет их 
течение. К факторам, определяющим актуальность 
проблемы, следует отнести и терапию невротических 
расстройств. Несмотря на наличие огромного арсе-
нала фармакопрепаратов, методов и форм психо тера-
пии, их лечение остается недостаточно эффективным 
(25—30 % пациентов спус тя годы предъявляют те 
же жалобы). Снижение эффективности проводимой 
тера пии обуславливает и тот факт, что терапия не-
вротических расстройств строится без учета пола 
пациентов, их возраста, этапности терапии. Все выше-
перечисленное приводит к формированию затяжных 
терапевтически резистентных форм невротиче ских 
расстройств [1—9].

Учитывая, что частота невротических расстройств 
среди женщин выше, чем среди мужчин (по данным 
разных авторов от 2 : 1 до 12 : 1) целесообразным 
представ ляется изучение особенностей невроти-
ческих расстройств в гендерном аспекте. Анализ 
литературных данных отражает основные аспекты, 
вследствие которых невротические расстройства 
у женщин формируются чаще, чем у мужчин. Так, жен-
щины более склонны к различным эмоциональным 
реакциям, которые достаточно быстро приобретают 
патологический болезненный характер. Им свой-
ственен высокий уровень эндогенной тревожности. 
Важным аспектом являются биологиче ские различия 
между мужчинами и женщинами, в том числе и гормо-
нальные. Фор мированию невротических расстройств 
способствует ряд психологических факторов — от-
личия в социальных ролях, когда женщина должна 
максимально реализоваться в семье и социальной 
сфере, менее благоприятные экономические и соци-
альные воз можности, когда предпочтение отдается 
мужчинам [10—14].

Невротические расстройства представляют собой 
огромную группу рас стройств, среди которых особое 

место занимают тревожно-фобические расстройства 
вследствие сложности и тяжести их клинической 
картины, склонности к рецидиви рующему течению, 
терапевтической резистентности.

Учитывая все вышеперечисленное, целью про-
водимого исследования яви лось изучение клинико-
психопатологических и патопсихологических осо-
бенностей формирования тревожно-фобических 
расстройств у женщин и их терапия.

В условиях отдела неврозов и пограничных состо-
яний ИНПН АМН Украины прошли лечение 50 женщин 
с тревожно-фобическими расстройствами.

Для реализации поставленной цели использо-
вались клинико-психопатологические, эксперимен-
тально-психологические, социально-психоло гические 
методы.

Клиническая картина тревожно-фобических рас-
стройств характеризова лась наличием эмоцио-
нальных нарушений в виде тревоги перманентного 
(42,00 %) или пароксизмального характера (48,00 %), 
страхами потерять сознание на улице (54,00 %), 
в транспорте (24,00 %), заболеть «инсультом, инфар-
ктом, раком» (62,00 %), чувством ожидания, что снова 
будет плохо и что-то случиться (80,00 %), внутреннего 
напряжения (76,00 %), беспокойства, нервозности 
(48,00 %), сниженного на строения, чувства внутрен-
ней безысходности (60,00 %). Эмоциональные нару-
шения сопро вождались вегетативными проявления-
ми: кардиальными — боли и дискомфорт в об ласти 
сердца, тахикардия, тяжесть за грудиной (60,00 %); 
респираторными — чувство нехватки воздуха, потреб-
ность сделать глубокий вдох, ощущение, что зады-
хаются (54,00 %); желудоч но-кишечными — болевые 
ощущения в области живота, спазмы, колебания 
аппетита (24,00 %). Часто вегетативные наруше-
ния сочетались между собой, формируя у больных 
ощущение поражения внутренних органов, наличия 
соматической патологии и заставляя обращаться 
к врачам-интернистам. При такой клинической кар-
тине у больных в течение короткого времени фор-
мировалась убежденность в тяжести своего состоя-
ния, наличия у них заболевания, которое не могут 
диагностировать, пациентки из бегали пребывания 
в ряде ситуаций, требовали присутствия близких, 
понимания тя жести их состояния, нарушалась тру-
доспособность.

В результате проведенного исследования уста-
новлено, что в генезе формирования тревожно-фоби-
ческих расстройств основную роль играют факторы, 
связанные собственной болезнью (24,00 %), болезнью 
близких (36,00 %), детей (12,00 %) и ухудшением мате-
риально-бытового уровня жизни (36,00 %). Семейные, 
сепарационные, социальные, профессиональные 
факторы не были главной причиной формирования 
этой группы расстройств. Оцен ка удовлетворенности 
микросоциальными условиями свидетельствует, что 
женщи ны имели средний уровень удовлетворенно-
сти полученным образованием, профес сиональной 
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деятельностью, несмотря на то, что отмечают низкую 
возможность творческой реализации, профессиональ-
ного и служебного роста, низкую удовлетворенность 
заработной платой, что может сви детельствовать 
о пассивности, нежелании и опасении активно менять 
что-то в своей жизни. Уровень удовлетворенности 
своим се мейным положением имел низкие показа-
тели как при условии удовле тво ренности семейным 
положением, так и при условии неудовлетворенности 
семейными отно шениями. Наличие такой недиффе-
ренцированной достаточно низкой удовлетворен ности 
во всех микросоциальных сферах, по-видимому, от-
ражает внутриличностный кон фликт с отсутствием 
активной жизненной позиции.

Кроме того, у пациенток с тревожно-фобическими 
расстройствами оценивал ся интегративный показа-
тель качества жизни, позволяющий оценить основные 
компоненты качества жизни, а его динамика позволя-
ет оценить эффективность про водимой терапии.

При лечении пациенток с тревожно-фобическими 
расстройствами необходимо учитывать, что основ-
ным принципом терапии в условиях стационара 
является дос тижение максимальной эффективности 
в минимально короткие сроки. При этом следует 
учитывать, что пациентки не могут быстро пере-
строиться психологически и что перестройка требует 
достаточно длительного времени.

Лечение женщин с тревожно-фобическими рас-
стройствами строилось с уче том перечисленных 
особенностей клинических проявлений и психологи-
ческих ус тановок. Нами была разработана комплекс-
ная система терапии. Хотя традиционным считает-
ся лечение невротических расстройств методами 
психотерапии, при затяж ном их течении, сложности 
клинической картины это не всегда представляется 
воз можным с самого начала лечения. При построе-
нии лечебной тактики необходимо учитывать также 
индивидуальные особенности каждой пациентки.

В предложенной комплексной терапии условно 
выделено 4 этапа: 1—3 этапы проводятся в условиях 
стационара, 4 этап — амбулаторно.

Целью первого этапа терапии было снижение 
уровня тревоги, страхов, опасе ний за свое состояние 
и уменьшение возникающих вегетативных и сомато-
формных ощущений. Реализация поставленной цели 
достигалась двумя путями: первый — на значение 
фармакологических препаратов, второй — проведе-
ние индивидуальной психотерапии. При выборе фар-
макопрепаратов мы руководствовались принципами 
их безопасности, минимальных побочных эффектов, 
особенно связанных с гормо нальными изменениями. 
Так, пациенткам с тревожно-фобическими расстрой-
ствами назначались препараты снижающие уровень 
тревоги — паксил (пароксетин) в дозе 20—40 мг, саро-
тен (амитриптилин) в дозе 50—75 мг; транквилизато-
ры — феназепам 0,0005—0,001 мг, сибазон 5—15 мг; 
вегетостабилизаторы — белласпон 1 таблетка 3 раза 
в сутки; антиприступные препараты — финлепсин до 
300 мг в сутки, ламиктал до 75 мг в сутки, топомакс 
до 50 мг в сутки; препараты общего действия — ви-
тамины, энерион. Психотерапия, проводимая на этом 
этапе, была индивидуальной, носила седативный ха-
рактер, была направлена на снижение уровня тревоги, 
формирование понимания собст венной болезни, при-
чин ее развития и безопасности. Продолжи тельность 
первого этапа составляла 5—7 дней.

На 2 этапе лечения применение препаратов 
с антитревожным и анксиолитическим действием, 
антиприступных, вегетостабилизаторов сохраняет 
свою актуальность и они продолжают использо-
ваться в терапии больных с тревожно-фобическими 
расстройствами. Рациональная психотерапия меняет 
свою направлен ность, становясь активирующей. 
Кроме того, на втором этапе лечения присоединя-
лась групповая психотерапия, в процессе которой 
у пациенток вырабатывалось бо лее адекватное 
отношение к болезни, формировалось осознание 
механизмов разви тия болезни и собственного уча-
стия, как в процессе болезни, так и в процессе 
выхо да из нее, что достигалось использованием 
рациональной психотерапии, техник нейролингвисти-
ческого программирования и трансактного анализа. 
На этом же этапе лечения присоединялся аутогенный 
тренинг, направленный на уменьшение соматоформ-
ных ощущений. Продолжитель ность второго этапа 
составляет 5—7 дней.

Целью 3 этапа лечения является закрепление 
полученных более позитивных представлений о сво-
их возможностях, отработка моделей поведения, 
которые по вышают социальное функционирование. 
На 3 этапе лечения транквилизаторы целе сообразно 
отменять, чтобы не формировать зависимость, препа-
раты с анти тревожным и анксиолитическим действи-
ем, антиприступные и общего действия продолжали 
использоваться в терапии пациенток, к индивиду-
альной и групповой психотерапии присоединялся 
функциональный тренинг, позволяющий закрепить по-
ложительные изменения, как в физическом, так и эмо-
циональном состоянии больных. Продолжительность 
3 этапа составляла 10—12 дней.

Терапия пациенток с тревожно-фобическими 
расстройствами не должна за канчиваться только 
тера пией в условиях стационара, т. к. это приводит 
к быст рому рецидивированию заболевания. После 
ак тивного лечения в условиях стационара па циентки 
должны наблюдаться амбулаторно в психоневроло-
гическом диспансере или психотерапевтами обще-
сома тической сети, где и проводится 4 этап лечения. 
На этом этапе пациентки продолжали прием под-
держивающих доз препаратов, снижающих тревогу, 
страх — паксил (пароксетин) в дозе 20 мг, саротен 
(амитриптилин) в дозе 25—50 мг, антиприступные 
препараты — финлепсин до 200 мг в сутки, ламик-
тал до 50 мг в сутки, топомакс до 50 мг в сутки. 
Отменялись транкви лизаторы, вегетостабилиза торы. 
Продолжалось проведение рациональной психо-
терапии и функционального тренинга в течение 
5—6 месяцев.

Оценка эффективности проведенного лечения 
на различных этапах у пациен ток с тревожно-фо-
бическими расстройствами представлена в таблице 
и отражает положительную динамику. Как видно из 
приведенных в таблице данных, уже на первом эта-
пе лечения имела место положительная динамика 
в 17 случаях, что составило 34,00 %. На втором 
этапе ле чения положительная динамика отмечалась 
у 41 пациентки, что составило 82,00 %. К концу тре-
тьего этапа положительная динамика отмечалась 
у 48 пациенток (96,00 %), из них в 22,00 % случаев 
отмечалось выздоровление, в 64,00 % — значитель-
ное улучшение, в 10,00 % — улучшение, и лишь 
в 4,00 % пациентки динамики не отмеча ли.
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Динамика эффективности проведенного лечения у женщин с тревожно-фобическими расстройствами 
на различных этапах лечения

Динамика состояния

1 этап 2 этап 3 этап 4 этап

Количество больных

абс.  % ± m % абс.  % ± m % абс.   % ± m % абс.   % ± m %

Выздоровление — — — — 11 22,00 ± 5,91 8 16,00 ± 5,23

Значительное улучшение — — 14 28,00 ± 6,41 32 64,00 ± 6,85 35 70,00 ± 4,79

Улучшение 17 34,00 ± 6,76 27 54,00 ± 7,11 5 10,00 ± 4,28 5 10,00 ± 4,28

Без динамики 33 66,00 ± 6,76 9 18,00 ± 5,48 2 4,00 ± 2,79 2 4,00 ± 2,79

Оценка динамики состояния спустя 6 месяцев 
после проведенного лечения по казала достаточную 
эффективность и стабильность проведенной терапии: 
в 16,00 % случаев пациентки считали себя здоро-
выми, в 70,00 % — оценивали свое состояние как 
значительное улучшение, в 10,00 % — как улучшение, 
и лишь в 4,00 % пациентки по-прежнему динамики 
не отмечали.

Оценка показателя качества жизни у пациенток 
с тревожно-фобическими рас стройствами представ-
лена на рисунке. 

Средний показатель качества жизни 
у больных с тревожно-фобическими расстройствами

Условные обозначения:
1 — физическое благополучие; 2 — психологическое благо-
получие; 3 — самообслуживание и независимость действий; 
4 — трудоспособность; 5 — межличностное взаимодействие; 
6 — социо-эмоциональная поддержка; 7 — общественная 
и служебная поддержка; 8 — личностная реализация; 

9 — духовная реализация; 10 — общее восприятие

Общая характеристика показателя качества жиз-
ни у пациенток с тревожно-фобичес кими расстрой-
ствами показала, что ниже всего эти больные оце-
нивали шка лы «Психологическое благополу чие», 
«Общественная и служебная поддержка», «Фи-
зическое благополучие», «Общее восприятие каче-
ства жизни», «Духовная реализация». Средний пока-
затель качества жизни по оценке больных с тревожно-
фобическими расстройствами составлял 5,8 балла, 
родственников — 5,9 балла, врачей — 6,2 балла.

Родственники больных тревожно-фобичес ки ми 
расстройствами низко оцени вали шкалы «Психо ло ги-
ческое благополучие», «Общественная и слу жебная 

поддерж ка», «Физическое благополучие», «Общее 
восприятие качества жизни», «Духовная реализа-
ция». Они уделяли внимание своим близким, искали 
возможность помочь, но в то же время чувствовали 
раздражение, так как болезнь близких проводила 
к ослож нению их функционирования. Сопоставление 
оценок по отдельным шкалам показа ло, что как врачи, 
так и больные оценивают низко одни и те же шкалы, 
что свиде тельствует не только о субъективной тяже-
сти состояния, но и его объективной тя жести.

Повышение оценки интегративного показателя ка-
чества жизни к концу лече ния с точки зрения больных 
до 6,4 балла, с точки зрения родственников и врачей 
по отношению к больным до 6,5 балла отражает до-
стоверное улучшение состояния и свидетельствует 
о снижении зависимости от близких, о возможности 
пациенток функционировать самостоятельно.

Таким образом, полученные данные отражают 
эффективность разработанной терапии, что прояв-
ляется в нивелировке болезненной симптоматики, 
психологиче ской перестройке, отражает возможность 
получения не только достаточно высокого, но и ста-
бильного эффекта и позволяет ее рекомендовать для 
использования в прак тическом здравоохранении.
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Метою дослідження стало вивчення клініко-психопато-
логічних та патопсихологічних особливостей формування 
тривожно-фобічних розладів у жінок та їх терапія.

В результаті проведеного дослідження було встановле-
но, що в ґенезі формування тривожно-фобічних розладів 
основну роль відіграють психогенні чинники. Лікування 
будувалося з урахуванням особливостей клінічних проявів 
та психологічних настанов. У терапії, що проводилась, було 
виділено 3 етапи, які реалізовувались в умовах стаціонару 
та 4-й — амбулаторний. Терапія мала комплексний характер 
та включала фармако- та психотерапію.

Отримані результати свідчать про високу ефективність 
розробленої схеми терапії, можливість отримання стабільно-
го ефекту та дозволяє рекомендувати її для використання 
в практиці охорони здоров’я.

T. V. Panko 

Principles of diagnosis and therapy 
of anxiety-phobic disorders in women

Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 
of the AMS of Ukraine 

(Kharkiv)

The aim of investigation carried out was to examine clini-
cal-psychopathological and pathopsychological peculiarities of 
anxiety-phobic disorders in women and their therapy.

As a result of the investigation it was found out that psy-
chogenic factors had the main role in genesis of anxiety-phobic 
disorders. Treatment was built taking into account peculiarities 
of clinical manifestation and psychological statements. In this 
therapy 3 in patient stages and fourth out-patient stage were 
defined. The therapy included pharmaco- and psychotherapy.

The data obtained demonstrated an efficacy of the treatment 
worked out, an opportunity to obtain a high and stable effect 
and allow us recommend this treatment for usage in practice 
of public health service.
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В. В. Свиридова, канд. мед. наук
Донецкий государственный медицинский университет 
им. М. Горького (г. Донецк)

ПОЛОРОЛЕВАЯ ФОРМА ПЕРВИЧНОЙ СЕКСУАЛЬНОЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ 
СУПРУЖЕСКОЙ ПАРЫ ПРИ МИОМЕ МАТКИ У ЖЕНЫ

Результаты сексологических исследований под-
тверждают зависимость развития первичных форм 
сексуальной дезадаптации от социогенных, психоген-
ных, негативных социально-психологических и сома-
тогенных факторов, приводящих к нарушению поло-
ролевого развития [1, 2]. В самом общем виде можно 
сказать, что сущность сексуальной дезадаптации 
заключается в неумении супругов адаптировать свое 
сексуальное поведение друг к другу. Несоответствие 
в супружеской паре сексуального поведения, которое, 
в свою очередь, является проявлением личности, 
может повлечь за собой формирование сексуальной 
дезадаптации. Неблагоприятное сочетание у супругов 
такой психосексуальной характеристики личности, 
как полоролевое поведение, приводит к развитию, 
в частности, полоролевой формы первичной сек-
суальной дезадаптации.

В литературе описаны нарушения стереотипа по-
лоролевого поведения в форме трансформации (мас-
кулинного — у женщин и фемининного — у мужчин) 
и в форме гиперролевого поведения (гиперфеминин-
ного — у женщин, гипермаскулинного — у мужчин) [3]. 
Ведущая роль в формировании неадекватных форм 
полоролевого поведения отводится социогенным 
факторам: и трансформация, и гиперролевое по-

ведение часто обусловливаются неправильным вос-
питанием в детстве, нарушением половых ролей 
в родительской семье, воспитанием в неполной 
семье.

Женщины с трансформацией полоролевого по-
ведения самостоятельны, агрессивны, решительны, 
активны, энергичны, их отличает мужской стиль по-
ведения и отсутствие кокетства, женственности. Для 
мужчин с трансформацией полоролевого поведения, 
напротив, типичны и фемининные черты характера, 
и соответствующее поведение. Они конформны, 
охотно занимаются домашним хозяйством, терпеливо 
сносят обиды, пассивны, в интимных отношениях 
редко проявляют инициативу и довольно часто же-
нятся на женщинах старше себя.

При гиперфемининном поведении у женщин за-
остряются женские черты характера и поведения — 
пассивность, подчиняемость, непомерная заботли-
вость о близких, способность жить их интересами 
и довольствоваться этим. Сексуальное поведение 
таких женщин отличается самоотдачей, полным под-
чинением желаниям мужчины, независимо от того, 
испытывает ли она сама сексуальное удовлетво-
рение. Гипермаскулинное поведение, т. е. заостре-
ние особенностей мужского стереотипа поведения, 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 63

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

проявляется в агрессивном и пренебрежительном 
отношении к женщине, неформальном лидерстве. 
В сексуальном поведении гипермаскулинных мужчин 
нередко присутствуют элементы садизма и игно-
рируются ласки. Неудачи в интимных отношениях, 
снижение сексуальной функции для таких мужчин 
особенно болезненны.

Полоролевое поведение имеет два уровня — био-
генный и уровень Я-концепции [4, 5]. Межуровневое 
несоответствие полоролевого поведения — маску-
линность на биогенном и фемининность на социо-
генном уровне (уровне Я-концепции), если оно 
имеется у индивида, может привести к развитию 
внутриличностного конфликта, однако отношения 
супругов зависят от сочетания этих уровней в паре. 
Особенно дисгармонично несоответствие у супругов 
маскулинности и фемининности на уровне Я-кон-
цепции, неизбежным следствием которого является 
развитие межличностного конфликта.

Сексуальная дезадаптация супругов, обусловлен-
ная полоролевым несоответствием, часто встреча-
ется в клинической практике сексолога [6], однако 
до сих пор остается малоизученной, а сопровож-
дающие ее внебрачные связи супругов вообще не 
исследованы.

Цель настоящей статьи — анализ результатов 
системного обследования супругов с полоролевой 
формой первичной сексуальной дезадаптации при 
миоме матки у жены, позволяющий установить ее 
причины, механизмы развития и проявления.

Нами были обследованы методом системно-
структурного анализа сексуального здоровья по его 
интегральным критериям, компонентам и составляю-
щим [1] 32 супружеские пары с полоролевой формой 
первичной сексуальной дезадаптации. Возраст су-
пругов — от 24 до 34 лет, продолжительность бра-
ка — от 3 до 10 лет. Сексуальная дезадаптация воз-
никла у них с самого начала супружеской жизни.

Анализ сексуального здоровья по его критериям 
показал, что темп соматосексуального развития всех 
мужчин был нормальным, психосексуального разви-
тия — задержанным, а среди женщин у 17 ± 6 % отме-
чалось замедленное соматосек суальное и у 20 ± 7 % — 
преждевременное психосексуальное развитие. У 83 ± 
6 % и 17 ± 6 % обследованных имелись асинхронии 
полового развития, у мужчин — простые, у женщин — 
сочетанные. Полоролевое поведение у 80 ± 7 % 
мужей было трансформированным и у 20 ± 7 % — ги-
перролевым, у 40 ± 8 % жен — трансформированным. 
Недостаточная информированность в области секса 
выявлена у всех супругов, а неправильная оценка 
своих сексуальных проявлений — у всех мужчин 
и у подавляющего большинства женщин.

Тип сексуальной мотивации у 20 ± 7 % женщин был 
агрессивно-эгоистический, у остальных — гениталь-
ный или шаблонно-регламентированный, тогда как 
у всех мужчин — игровой, что определяло крайне не-
благоприятное сочетание сексуальной мотивации во 
всех супружеских парах. У мужчин основным мотивом 
полового акта было сексуальное само утверждение, 
у женщин — снятие полового напряжения или по-
лучение оргазма.

Половая конституция у 66 ± 8 % мужчин была 
ослабленной средней, у остальных — сильной, у всех 
женщин — средней. Все виды либидо у всех супру-

гов имели достаточную выраженность. Сексуальные 
фантазии, заключавшиеся в основном в представле-
нии полового акта или орально-генитального секса 
с воображаемым партнером, отмечались у 40 ± 8 % 
женщин и 23 ± 7 % их мужей. Нарушения сексуаль-
ных ощущений ни у кого не наблюдалось. К своему 
супругу (супруге) обследованные почти одинаково 
часто испытывали любовь или уважение, а часть 
женщин (17 ± 6 %) — привычку.

У всех женщин оргастичность не превышала 30 %. 
У 20 ± 9 % мужчин были ослаблены адекватные 
эрекции, умением регулировать эякуляцию обладали 
все обследованные. У всех супругов сексуальная 
предприимчивость не была снижена и сексуальное 
желание возникало через день.

У всех обследованных был либеральный тип 
сексуальной культуры, а степень сексуальной при-
влекательности для супруга, в основном, была высо-
кой и средней. Диапазон приемлемости, проведение 
прелюдии полового акта, его техника и поза у всех 
супругов соответствовали частично, активность в по-
ловом акте — полностью.

Все супруги с полоролевой формой сексуальной 
дезадаптации испытывали психосексуальную неудо-
влетворенность.

Анализ сексуального здоровья по компонентам 
и составляющим выявил как причину сексуальной 
дезадаптации супругов стержневое поражение его 
психологического компонента, обусловленное транс-
формацией полоролевого поведения мужчин и жен-
щин и неблагоприятным сочетанием его в паре. 
Ослабление информационно-оценочной составля-
ющей социального компонента из-за недостаточной 
осведомленности в области секса и неправиль-
ной оценки своих сексуальных проявлений, а также 
ослабление социально-психологического компонента 
вследствие нарушения межличностной коммуникации 
мужей и жен способствовало возникновению сексу-
альной дезадаптации и усугубляло ее.

Ряд супругов, чаще мужчины, имели внебрачные 
связи, которые они объясняли своей сексуальной 
неудовлетворенностью.

Анализ характера и степени сексуальной дез-
адаптации показал, что у всех супружеских пар был 
дебютантный ее вариант. Дезадаптация соответство-
вала у 63 ± 8 % из них второй степени, когда женщины 
достигали оргазма не более чем в 30 % половых 
актов с мужем, а у остальных 36 ± 10 % — третьей 
степени, когда они при этом вообще не испытывали 
оргазма. Кроме того, некоторые жены скрывали от 
мужа свою сексуальную неудовлетворенность, демон-
стрируя при половых сношениях переживание страсти 
и оргазма. У этих пар имелась псевдоадаптивная 
разновидность сексуальной дезадаптации, и еще 
у нескольких пар — реадаптивная ее разновидность, 
заключавшаяся в неспособности жен адаптироваться 
к сексуальному поведению мужа в связи с тем, что 
оно не соответствовало имевшемуся у них сексу-
альному опыту.

Таким образом, проведенное исследование позво-
лило выявить причины, условия и механизмы форми-
рования сексуальной дезадаптации супругов при не-
благоприятном сочетании их полоролевого поведения 
в паре. При этом как следствие неудовле творенности 
супругов своими сексуальными и межличностными 
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отношениями возникали внебрачные связи. Однако 
при одних и тех же условиях внебрачные контакты 
допускали лишь те мужчины и женщины, чьи мо-
рально-этические установки и слишком либеральное 
отношение к сексу не препятствовали супружеским 
изменам.

Полученные данные о роли социогенных, пси-
хогенных, негативных социально-психологических 
и биогенных факторов в генезе полоролевой формы 
первичной сексуальной дезадаптации супружеской 
пары, в которой жена страдает миомой матки, мо-
гут быть использованы для разработки системы ее 
психотерапевтической коррекции.
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В. В. Свиридова
Полорольова форма первинної сексуальної 

дезадаптації подружжя при міомі матки у жінок

Донецький державний медичний університет 
ім. М. Горького (м. Донецьк)

На основі системно-структурного аналізу сексуального 
здоров’я подружньої пари при міомі матки у жінки виявлено 
причини, механізми формування і клінічні прояви статево 
рольової форми первинної сексуальної дезадаптації под-
ружньої пари. Показаний багатофакторний ґенез вивченої 
форми порушення сексуального здоров’я і зроблений вис-
новок про можливість використання здобутих у дослідженні 
даних для розробки системи його психотерапії.

V. V. Sviridova

Sex-role form of primary sexual spouses 
disadaptation at the uterus mioma in wife

Donetz’k state medical university named after M. Gorky 
(Donetz’k)

On the basis of systemic-structural approach to spouses 
sexual health analysis at the at the uterus mioma in wife causes, 
forming mechanisms and clinical manifestation of the primary 
sexual spouses disadaptation sex-role form are revealed. The 
multi-factor genesis of investigated sexual health disorder 
form is shown and the conclusion about a possibility of using 
gained results for working out the system of its psychotherapy 
was drawn.

УДК 616.891.4:615.851

Е. Е. Семикина 
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины (Харьков)

НЕКОТОРЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРЕДИКТОРЫ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
У БОЛЬНЫХ НЕВРАСТЕНИЕЙ

Исследования последних лет свидетельствуют 
о неуклонном росте количества невротических рас-
стройств [1, 2]. Это связано с рядом изменений, 
происходящих в современном обществе — изменение 
социально-экономических условий жизни, инфор-
мационные перегрузки в психологически значимых 
сферах жизни, которые обусловлены политической, 
социально-экономической, морально-этической 
дестабилизацией общества. Кроме того, наряду 
с общим ростом количества невротических рас-
стройств, наблюдается тенденция к их хронизации, 
формированию резистентных к терапии, склонных 
к рецидивированию форм заболеваний. [3] В связи 
с этим особое значение имеет качество проводимой 
терапии. Основной метод лечения невротических 
расстройств — психотерапия [4] является этиопа-
тогенетическим и имеет целью не только обратное 
развитие клинических симптомов, а и позволяет 
значительно повысить адаптивные возможности лич-
ности, сформировать систему психологической за-
щиты против стрессогенных влияний. Однако исполь-
зование психотерапии в качестве ведущего метода 
лечения невротических расстройств поднимает ряд 
нерешенных вопросов, что связано с особенностя-
ми самого метода. Подход к проведению лечения, 
в основном, базируется на субъективном взгляде 
психотерапевта и не всегда учитывает все факторы, 

влияющие на болезнь. Недооценка терапевтических 
предикторов, действовавших в прошлом, может при-
вести к недостаточно оптимальному выбору форм 
терапевтической коррекции, что, безусловно, отраз-
ится на результатах лечения. 

Целью данного исследования явилось изучение 
предикторов терапевтической эффективности у боль-
ных неврастенией.

Были применены клинико-психопатологический 
и ста тистический методы. Обследовано 50 боль-
ных неврастенией, которые проходили курс терапии 
в условиях отделения неврозов ИНПН АМНУ и,  кроме 
того, находились под амбулаторным наблюдени-
ем в течение полугода после основного лечения. 
Детально был изучен анамнез заболевания, жизни 
пациентов, условия формирования болезни, психо-
травмирующие факторы, особенности клинической 
симптоматики, наличие сопутствующей патологии. 
Было проведено сопоставление клинических пре-
дикторов и результатов терапии с применением 
корреляционного и факторного анализа. 

Эффективность лечения была оценена в соот-
ветствии со следующими критериями: выздоровле-
ние, выраженное улучшение, улучшение, отсутствие 
динамики, ухудшение.

Выздоровление предполагает отсутствие пси-
хопатологической симптоматики, стойкий регресс 
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сомато вегетативных нарушений зафиксированный 
после проведенной терапии, а также при катамнес-
тическом исследовании через 3 и 6 месяцев после 
лечения, изменение отношения к психотравмирующей 
ситуации, разрешение интрапсихического конфликта, 
полное восстановление социального функциони-
рования в результате повышения поведенческой 
адаптации.

Выраженное улучшение — отсутствие психопа-
тологической симптоматики, регресс соматовеге-
тативных нарушений зафиксированный после про-
веденного лечения, изменение отношения к психо-
травмирующей ситуации, частичное восстановление 
социального функционирования, выявленное при 
катамнестическом исследовании через 3 и 6 месяцев 
после лечения.

Улучшение — значительное уменьшение выра-
женности психопатологической симптоматики, со-
матовегетативных нарушений после проведенного 
лечения, осознание необходимости изменения от-
ношения к психотравме, частичное восстановление 
социального и микросоциального функционирования, 
выявленное при катамнестическом исследовании 
через 3 и 6 месяцев после лечения.

Отсутствие динамики — сохранение психопа-
тологической симптоматики, соматовегетативных 
нарушений после проведенного лечения, отрицание 
связи заболевания с неадекватной психологической 
оценкой психотравмы и сохранение неэффективных 
способов психологической защиты, а также сохране-
ние нарушений социального функционирования.

Ухудшение — усиление выраженности психопа-
тологической, соматовегетативной симптоматики, 
а также развитие новых, не наблюдавшихся ранее 
клинических нарушений после проведенного лече-
ния, отрицание связи заболевания с неадекватной 
психологической оценкой психотравмы и сохранение 
и закрепление неэффективных способов психологи-
ческой защиты, усугубление нарушений социального 
функционирования.

Данные об эффективности терапии в группе об-
следованных больных представлены в таблице 1.

Таблица 1
Эффективность терапии больных неврастенией

Критерий эффективности
Абс. количество 
больных (n = 50)

(М ± m),%

1. Выздоровление 21 42 ± 7,05

2. Выраженное улучшение 17 34 ± 6,77

3. Улучшение 10 29 ± 5,71

4. Отсутствие динамики 2 4 ± 2,79

5. Ухудшение — —

В результате исследования нами были выделены 
клинические предикторы эффективности терапии 
больных неврастенией (табл. 2).

Анализируя данные об эффективности терапии 
больных неврастенией (см. табл. 1), необходимо 
отметить, что представленные факторы оказывают 
различное влияние на возможности проводимого ле-
чения. Условно можно выделить «положительные» — 
имеющие позитивное значение и «отрицательные» 
предикторы, определяющие недостаточно высокую 
эффективность при их недостаточной оценке в про-
цессе проведения лечения.

Таблица 2
Основные клинические предикторы терапевтической 

эффективности у больных неврастенией

Основные клинические предикторы 
эффективности

Абс. к.
(n = 50)

(М ± m), %

1. Пол
мужской
женский

22
28

44 ± 7,09
56 ± 7,09

2. Возраст, лет
18—29
30—39
40—49
50—59

10
15
14
11

20 ± 5,71
30 ± 6,55
28 ± 6,41
22 ± 5,92

3. Длительность заболевания
1—3 месяца
до 6 месяцев
до 1 года
до 3 лет
до 10 лет
более 10 лет

9
10
14
7
6
4

18 ± 5,49
20 ± 5,71
28 ± 6,41
14 ± 4,96
12 ± 4,64
8 ± 3,88

4. Наличие сопутствующей патологии
есть
нет

23
27

46 ± 7,12
54 ± 7,12

5. Наличие личностных акцентуаций
есть
нет

18
32

36 ± 6,88
64 ± 6,85

6. Сфера психотравмы
профессиональная
социальная
микросоциальная:

а) внутрисемейные взаимоотношения
б) взаимоотношения с родственника ми

10
8

32
29
3

20 ± 5,71
16 ± 5,24
64 ± 6,85
58 ± 7,05
6 ± 3,39

7. Наличие предшествующего лечения
да
нет

19
31

38 ± 6,93
62 ± 6,93

8. Клинический синдром
— астенический
— тревожно-депрессивный
— агрипнический
— обсессивно-компульсивный
соматовегетативные нарушения

15
20
15
4

42

30 ± 6,55
40 ± 6,99
30 ± 6,55
8 ± 3,88

84 ± 5,24

9. Отношение к болезни и лечению
Выраженная «условная выгодность» 

болезни
Положительный настрой на лечение
Недоверие к терапии

15
20
15

30 ± 6,55
40 ± 6,99
30 ± 6,55

10. Особенности микросоциального 
окружения

благоприятное
неблагоприятное
одиночество

15
22
13

30 ± 6,55
44 ± 7,09
26 ± 6,27

К позитивным предикторам следует отнести: при-
надлежность к молодым возрастным категориям, 
когда мировоззренческие установки характеризуются 
большей гибкостью; длительность заболевания от 
месяца до года; отсутствие или незначительно вы-
раженная сопутствующая патология; отсутствие вы-
раженных акцентуаций характера, гармоничное раз-
витие личности; сфера психотравмы не затрагивает 
основополагающие установки и представления лич-
ности о «правильном» укладе жизни и чаще находится 
в области социальных отношений. Особенностями 
клинической симптоматики у больных неврастени-
ей, имеющими значение для эффективной терапии, 
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О. Є. Семікіна 

Деякі клінічні предиктори терапевтичної 
ефективності у хворих на неврастенію

Інститут неврології, психіатрії та наркології 
АМН України (м. Харків)

Досліджено клінічні предиктори ефективності у хворих 
на неврастенію. Виділено дві групи предик торів — позитивні 
та негативні. Усі виявлені предиктори мають бути врахо-
вані під час призначення та проведення терапії хворих на 
неврастенію, що дозволить підвищити якість лікування та 
запобігти розвитку рецидивів.

На підставі виявлених предикторів нами були удоско-
налені критерії оцінки результатів терапії.

E. E. Semikina 

Some clinical predictors of the therapeutic efficacy 
in patients with neurasthenia

Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 
of the AMS of Ukraine 

(Kharkiv)

The clinical predictors of the therapeutic efficacy were inve-
stigated in patients with neurasthenia. We discovered 2 groups 
of predictors: positive and negative.

All predictors should by  taken into account during prescribe 
and conduc ting therapy. 

The criteria of estimate the results of therapy were perfected 
taking into account predictors.  

является наличие одного ведущего психопатоло-
гического синдрома, такого как астенический либо 
агрипнический, умеренно выраженные соматове-
гетативные нарушения. Существенное позитивное 
значение имеет положительный настрой на лечение 
и доверие к врачу, высокая степень комплайен-
са между врачом и больным. Кроме того, наличие 
благоприятного окружения, поддержка со стороны 
родственников и близких пациента (при отсутствии 
гиперопеки) в значительной степени способствует 
повышению эффективности проводимого лечения. 
Вышеуказанные предикторы имеют выраженную 
корреляционную связь с такими категориями оценки 
эффективности терапии как выздоровление и вы-
раженное улучшение.

К «отрицательным» предикторам, по полученным 
нами данным, относятся такие факторы как при-
надлежность к возрастной категории 50—59 лет, 
существенная длительность заболевания (10 и более 
лет), склонность к рецидивированию, наличие су-
щественной сопутствующей патологии, выраженные 
личностные акцентуации. Особенностью психотрав-
мирующей ситуации является то, что она затрагивает 
наиболее важные сферы жизни больного, вызывая 
существенные нарушения ценностной иерархии. 
Отрицательно на возможностях терапии сказыва-
ется наличие в анамнезе двух и более недостаточ-
но эффективных попыток терапии, в сочетании со 
сформированным недоверием пациента к лечению. 
Наличие в клинической картине сочетания нескольких 
психопатологических синдромов, коморбидных тре-
вожных и депрессивных нарушений, существенных 
соматовегетативных расстройств является небла-
гоприятным прогностическим критерием. Следует 
подчеркнуть, что «условная выгодность» болезни, 

возможность использования ее как рычага для до-
стижения определенных целей, получение «сиюми-
нутной выгоды» больным накладывает существен-
ные ограничения на возможности терапевтической 
коррекции и является существенным отрицательным 
предиктором. Кроме того, значение имеет неблаго-
приятное микросоциальное окружение, а особенно 
фактор одиночества. В результате статистического 
анализа выявлена корреляционная связь между ука-
занными предикторами и такими категориями оценки 
эффективности терапии больных неврастенией как 
улучшение и отсутствие динамики.

Таким образом, в результате проведенного ис-
следования был установлен ряд клинических пре-
дикторов терапевтической эффективности у больных 
неврастенией, которые должны учитываться в про-
цессе проведения лечения.
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Проблема афективної патології в сучасній клінічній 
психіатрії залишається одним з найбільш актуальних 
питань, зумовленим постійним зростанням означених 
порушень в загальній популяції [1; 3; 4; 6]. В той час, 
як депресивні розлади постійно перебувають в полі 
зору дослідників, маніакальним станам, з різних при-
чин, приділяється значно менше уваги. 

Досягнення експериментальної та клінічної психо-
фармакології, гістології та нейрофізіології доводять 
домінуюче значення гіпоталамо-епіфізарних структур 
лімбічної системи мозку у виникненні фазної ней-
ропсихотичної і, зокрема, афективної симптомати-
ки. Клінічні прояви фазних психозів чітко пов’язані 
з зовнішніми та внутрішніми біологічним ритмами 
[2; 3; 5]. Існує уявлення, що циркадіанні біоритми 
зароджуються в ділянці супраоптичного ядра гіпо-
таламуса, структурно та філогенетично поєднаного 
з епіфізарною ділянкою [3].

Неузгодженість внутрішніх та зовнішніх біологіч-
них ритмів призводить до стану десинхронозу, який 
за додаткових патоструктурних та функціональних 
умов сприяє розвитку фазних афективних розладів. 
У сучасній практичній психофармакотерапії з ме-
тою впливу на епіфізарно-гіпоталамічні структури 
традиційно застосовуються похідні солей літію, що 
названі нормотимічними засобами. Використання 
означених препаратів, що за хімічною структурою 
є солями лужних металів, потребує постійного кон-
тролю концентрації у крові (з метою запобігання 
інтоксикації), який за амбулаторних умов прийому 
практично неможливий. Тому розробка та впровад-
ження альтернативних нормотимічних засобів ліку-
вання та профілактики фазних афективних психозів 
наразі є досить актуальним.

Метою роботи була розробка комплексної терапев-
тичної схеми лікування та профілактики маніакальних 
розладів у структурі циркулярних психозів з викори-
станням препаратів вальпроєвої кислоти — депа-
кін та депакін-хроно, та урахуванням циркадіанних 
ритмів пацієнтів.

Об’єктом дослідження стали 92 пацієнти з ма-
ніакальною симптоматикою, які перебували на стаціо-
нарному лікуванні в Полтавській обласній клінічній 
психіатричній лікарні ім. О. Ф. Мальцева протягом 
2002—2003 рр. Всім пацієнтам як нормотимічний 
засіб застосовували депакін з подальшим пере-
веденням на засіб пролонгованої дії депакін-хроно. 
Як контрольну групу досліджували 25 хворих з маніа-
кальною симптоматикою, що отримували препарати 
літію (літію карбонат, контемнол, літосан) як нормо-
тимічний засіб. За синдромальною, нозологічною 
характеристикою, віковими, соціальними показниками 
та отриманими під час стаціонарного лікування ней-
ролептичними засобами суттєвих відмінностей між 
основною та контрольною групами не було.

Методом контролю ефективності диференційова-
ної терапевтичної та профілактичної програми був 

клініко-психопатологічний (в стаціонарних умовах) 
та катамнестичне спостереження протягом 1 року 
після виписки зі стаціонару стосовно повторної гос-
піталізації.

Циркадіанні ритми пацієнтів вивчались шляхом 
індивідуального анкетування з використанням моди-
фікованої для середньої смуги СНД анкети Естберга 
та шляхом визначення об’єктивних показників добових 
ритмів (реєстрація протягом 6 діб через кожні 3 години 
показників температури тіла, частоти пульсу, дихання, 
систолічного і діастолічного артеріального тиску).

Серед обстежених пацієнтів чоловіків було 63 осо-
би (53,84 %), жінок — 54 (46,16 %), за віком від 16 
до 72 років (середній вік 39,8 року). Тривалість за-
хворювання — від 1 до 13 років (середня трива-
лість 6,2 року).

За нозологічним розподілом спостерігалась така 
картина: біполярний афективний розлад був діаг-
ностований у 76 (64,95 %) випадках; шизоафектив-
ний розлад — у 33 (28,20 %); гострий поліморфний 
психотичний розлад з симптомами шизофренії — 
у 8 (6,83 %) хворих.

Загальна терапевтична тактика стосовно основ-
ної групи пацієнтів будувалась на принципах хроно-
діагностики, хронотерапії та хронопрофілактики, що 
передбачало на першому етапі визначення інди-
відуального циркадіанного типу, на другому — при-
значення медикаментозних засобів відповідно до 
максимуму акрофази основних фізіологічних показ-
ників, на третьому — проведення профілактичної 
терапії з урахуванням індивідуального біоритмоло-
гічного статусу.

Вивчення циркадіанних біологічних ритмів паці-
єнтів основної та контрольної груп дозволило виді-
лити три типи індивідуального біоритму, максимуми 
яких припадають на ранкові, денні та вечірні часи. 
Як свідчать сучасні біоритмологічні дослідження, 
вони відповідають таким типам працездатності лю-
дини — ранковому типу («жайворонок»), вечірньому 
(«сова») та недиференційованому («аритмік»). Серед 
обстежених осіб ранкового типу було 62 (52,99 %), 
осіб недиференційованого (індиферентного) типу — 
37 (31,62 %) хворих та осіб вечірнього типу — 
18 (15,38 %) обстежених, тобто розподіл основних 
циркадіанних типів практично відповідав загально-
популяційному.

В залежності від визначеного типу працездатно-
сті основні психофармакологічні засоби пацієнтам 
основної групи призначались за такою схемою:

— представникам ранкового типу — зі зсувом при-
йому на ранкові та денні години (6.00 — 14.00);

— представникам недиференційованого типу — 
з розподілом основного дозування в денний період 
доби (12.00 — 16.00);

— представникам вечірнього типу — зі зсувом 
прийому на пізні денні та вечірні години (17.00 — 
22.00).

УДК 616.89 (477.53)

О. С. Телюков
Українська медична стоматологічна академія (м. Полтава)
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Пацієнти контрольної групи отримували психофар-
макотерапію за традиційними схемами з рівномірним 
розподілом доз препаратів відповідно до критеріїв 
лікування та діагностики психічних та поведінкових 
розладів за МКХ-10.

Усі пацієнти основної та контрольної групи, вра-
ховуючи наявність у них ендотоксикозу психотич-
ної природи, отримували детоксикаційну терапію 
(рео поліглюкін, розчин глюкози, тіосульфат натрію, 
унітіол), метаболічні засоби (ноотропи), вітаміно-
терапію (В1, В6, В12, С, РР). Нейролептичні засоби 
призначались з урахуванням провідного психопато-
логічного синдрому. Так, за наявності непродуктивної 
манії з неконгруентними афекту маячними ідеями 
(37,60 %) використовували клопіксол та клопіксол-
акуфаз, азалептин, левомепромазин. У разі атипової 
манії з поліморфною психотичною симптоматикою 
(6,83 %) застосовували трифтазин, азалептин, аміна-
зин. В окремих випадках в якості симптоматичних 
седативних засобів призначали бензодіазепінові 
анксиолітики (сібазон, феназепам).

Обстеженим основної групи як базовий препарат 
патогенетичної спрямованості застосовувався депакін 
в розрахунку 30 мг/кг маси, тобто 1600—2700 мг/добу. 
При цьому розподіл доз відпо відав вищенаведеній 
схемі, що враховує індивідуальний хронотип. У паці-
єнтів контрольної групи базовим нормотимічним за-
собом був один з препаратів групи літію (контемнол, 
літію карбонат, літосан), призначення якого відбува-
лось без урахування циркадіанного типу хворого за 
традиційною схемою.

Медикаментозна профілактика загострення пси-
хозу у пацієнтів основної групи проводилась з ви-
користанням препарату депакін-хроно в дозі 500—
1000 мг/добу (з розрахунку 10—20 мг/кг маси) з 
од но разовим прийомом добової дози згідно з індивіду-
альним хронотипом. У обстежених контрольної групи 
медикаментозна профілактика загострень полягала 
у регулярному прийомі препаратів групи літію згідно 
зі стандартами МКХ-10.

В період стаціонарного лікування у пацієнтів основ-
ної групи редукція психопатологічної симптоматики 
спостерігалась протягом 7—12 діб (середній термін — 
9,52 доби), в обстежених контрольної групи — про-
тягом 9—15 діб (середній термін — 12,44 доби), тобто 
міжгрупова відмінність в термінах склала 2,92 доби. 
Загальний термін стаціонарного лікування у хворих 
основної групи в середньому складав 37,12 доби, 
у пацієнтів контрольної — 49,22 доби, тобто міжгру-
пова відмінність дорівнювала 12,10 доби.

За результатами катамнестичного спостереження 
протягом 1 року в основній групі пацієнтів спосте-
рігались 3 випадки повторної госпіталізації до пси-
хіатричного стаціонару, в той час як в контрольній 
групі таких надходжень було 5.

Таким чином, результати проведеного дослідження 
дозволяють дійти таких висновків.

1. Розподіл основних циркадіанних типів у па-
цієнтів з маніакальною симптоматикою практично 
відпо відає загальнопопуляційному, що відбиває 
ендоген ний механізм психотичного реагування та-
ких хворих.

2. Лікування та медикаментозна профілактика 
афективних розладів з маніакальною симптомати-
кою мають бути комплексними та патогенетично 

спрямованими, з обов’язковим урахуванням стану 
циркадіанних ритмів хворого.

3. Препарати вальпроєвої кислоти як нормоти-
мічні засоби (як стаціонарної, так і амбулаторної 
хронотерапії), виявилися в нашому дослідженні більш 
ефективними  порівняно з солями літію за традицій-
ними схемами, що виражалося у скороченні термінів 
тамування гострої психотичної симптоматики та ста-
ціонарного лікування та відбивалося на показниках 
повторної госпіталізації.
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О. С. Телюков

Лечение и медикаментозная профилактика 
фазных аффективных состояний при эндогенных 
психозах неспецифическими нормотимическими 

препаратами
Украинская медицинская стоматологическая академия 

(г. Полтава)

Проведено биоритмологическое обследование 117 па-
циентов с маниакальной симптоматикой различных нозоло-
гических групп. Выделено три типа циркадианных ритмов, 
с учетом которых назначалось лечение неспецифическим 
нормотимическим препаратом депакин в основной группе 
пациентов. Выявлена большая эффективность данного 
средства по сравнению с традиционным применением 
солей лития в контрольной группе обследованных.

О. S. Теlukov

Treatment and prophylactic of phases affective states 
in endogenic psychoses with unspecific 

normothymic drugs
Ukrainian Medical Stomatology Academy 

(Poltava)

There were biorhythmological studied 117 maniacal patients 
from different nosological groups. Three types of circadian 
rhythms were revealed, with taking into account of them treat-
ment with unspecific normothymic drug depakine in main group 
were prescribed. The more effective of this drug to compare with 
traditional use of lithium in comparison group were revealed.
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Большая распространенность сексуальных пре-
ступлений во всем мире, их тяжелые последствия 
для пострадавших и то обстоятельство, что снизить 
частоту сексуальной преступности за последнее 
столетие практически не удается [1, 2], диктуют 
необходимость всестороннего исследования этой 
чрезвычайно серьезной проблемы. Появился ряд 
работ по судебной сексологии, в которых анализиру-
ются различные аспекты сексуальных преступлений, 
но касающиеся, главным образом, их социального 
значения и самого преступника — его личностных 
особенностей, мотивации преступного поведения 
и т. п. [3—5]. Значительно менее изучены факты, 
относящиеся к пострадавшей стороне, — личностные 
характеристики жертв насилия, их поведение, в том 
числе в ситуации насилия, социальные и психологи-
чес кие условия, способствующие возникновению 
таких ситуаций. Можно назвать лишь единичные 
работы, в которых освещены эти вопросы [1, 6]. 
Очень мало исследованы последствия сексуального 
насилия, а именно — его влияние на психическое 
состояние жертв, так же как и черты характера, 
предрасполагающие к виктимному поведению.

Учитывая актуальность этой проблемы, мы по-
ставили перед собой задачу изучить характероло-
гические и личностные черты женщин с психологи-
ческими последствиями изнасилования, перенесен-
ного в детском или подростковом возрасте.

Под нашим наблюдением были 64 женщины с явно 
выраженными акцентуациями характера, в возрасте 
от 25 до 40 лет, которые, будучи детьми или под-
ростками, стали жертвами педофилов, эфебофилов 
либо подверглись сексуальному насилию со стороны 
родственников (жертвы инцеста). Все женщины состо-
яли в браке и обратились за помощью в Харьковский 
областной психоневрологический диспансер в связи 
с супружеской дезадаптацией.

Нами было проведено психодиагностическое об-
следование пациенток: определение акцентуаций 
характера по методике Г. Шмишека [7]; многостороннее 
исследование личности по методике MMPI в моди-
фикации Ф. Б. Березина с соавт. [8]; исследование 
полоролевого поведения на уровне Я-концепции по 
ACL-шкале A. B. Heilbrun [9] и на биогенном уровне по 
шкале Dur-Moll L. Szondi [10]; изучение удовлетворен-
ности женщин своими сексуальными отношениями по 
шкале сексуальности W. E. Snell, D. R. Papini [11].

Проведенное обследование показало, что среди 
выявленных у женщин явных акцентуаций характера 
первое место по частоте занимал демонстратив-
ный тип — он отмечался у 29, или 45 ± 6 % обсле-
дованных. Другие типы акцентуации встречались 
значительно реже: эмотивный — у 17 ± 5 %, застре-
вающий — у 9 ± 4 %, тревожный — также у 9 ± 4 %, 
возбудимый — у 6 ± 3 %, педантический и дистимичес-
кий — по 5 ± 3 %, и в единичных случаях — гипер-
тимный — у 3 ± 3 %.

При обследовании женщин по методике MMPI, 
проводившемся с учетом выявленных типов акцен-
туаций характера, у них были зарегистрированы три 
варианта усредненного профиля личности.

Первый вариант наблюдался у 35 (55 ± 6 %) жен-
щин с демонстративной, возбудимой и гипертимной 
акцентуациями характера (рис. 1). Он отличался 
умеренным повышением на третьей, девятой шкалах 
и снижением на нулевой шкале, что свидетельствует 
о демонстративных тенденциях в поведении, высокой 
способности к вытеснению из сознания факторов, 
вызывающих тревогу, и вообще отрицательных сиг-
налов, об отвергании, игнорировании затруднений, 
а также об оптимистичности, общительности, вы-
сокой активности и стремлении к межличностным 
контактам. Эти черты сочетались у пациенток с по-
вышенной самооценкой и эмоциональной незре-
лостью. Стремление к социальным контактам было 
связано у них с ориентацией на внешнюю оценку, 
постоянной потребностью в поддержке со стороны 
окружающих.

Рис. 1. Усредненный профиль личности женщин 
с демонстративной, возбудимой и гипертимной 

акцентуациями характера

Второй вариант усредненного профиля отмечался 
у 20 (31 ± 6 %) обследованных с эмотивной, тревож-
ной и дистимической акцентуациями. Он характери-
зовался умеренным повышением на второй, нулевой 
и снижением на пятой шкале (рис. 2).

Рис. 2. Усредненный профиль личности женщин 
с эмотивной, тревожной и дистимической 

акцентуациями характера
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Таблица 1
Выраженность маскулинной (М) и фемининной (Ф) Я-концепции женщин 

с акцентуацией характера (в баллах)

Я-концепция

Типы акцентуации

демонстративный педантический возбудимый эмотивный

X S X S X S X S

М 83,5 1,12 78,8 0,72 81,6 0,91 71,7 1,07

Ф 84,2 1,09 81,0 1,54 79,1 0,81 88,7 1,08

Я-концепция
застревающий гипертимный тревожный дистимический

X S X S X S X S

М 74,5 1,17 82,0 1,16 75,3 1,16 73,3 1,39

Ф 82,8 1,17 80,5 1,11 84,4 1,18 84,4 1,71

Такой тип профиля личности отражает внутрен-
нюю напряженность, неуверенность, тревогу, сни-
женное настроение, пониженную самооценку и по-
вышенную чувствительность к оттенкам отношений, 
сентиментальность, сенситивность, капризность. 
Обследованные женщины с таким профилем лич-
ности отличались мягкостью, сердечностью, стрем-
лением к защищенности, пассивностью, склонностью 
подчиняться. Потребность в защищенности почти 
никогда не была полностью удовлетворена, в связи 
с чем у них легко возникала жалость к себе или 
ощущение «обойденности», обездоленности, что 
также могло отражать влияние перенесенной психо-
травмы. У этих женщин была снижена социальная 
спонтанность, они предпочитали узкий круг близких 
друзей широкому общению, испытывали трудности 
при установлении новых контактов, тревогу при меж-
личностных трениях, что способствовало нарастанию 
социальной интроверсии.

Третий вариант усредненного профиля лично-
сти мы выявили у 9 (14 ± 4 %) женщин с педанти-
ческой и застревающей акцентуацией характера. 
Для него было характерным умеренное повыше-
ние на шестой, седьмой и нулевой шкалах (рис. 3). 

Рис. 3. Усредненный профиль личности женщин
с педантической и застревающей акцентуациями характера

Это свидетельствует об аффективной ригидности 
и сочетании сенситивности с тенденцией к само-
утверждению, обусловливающем подозрительность, 
критическое, враждебное отношение к окружающим, 
упрямство, а нередко и агрессивность личности. 
У этих пациенток отмечались тревога, страхи, не-

мотивированные опасения, неуверенность в себе 
и в компетентности окружающих, пониженная са-
мооценка, повышенное внимание к отрицательным 
сигналам. В своей деятельности они руководствова-
лись не потребностью достигнуть успеха, а стрем-
лением избежать неуспеха и неудачи в результате 
допущенной ошибки. Такие лица отличались затруд-
нениями при межличностных контактах, что приво-
дило к замкнутости, необщительности, стремлению 
к деятельности, не связанной с общением, и уходу 
от контактов всякий раз, когда к этому не побуждала 
собственная потребность.

Таким образом, выявленные усредненные профи-
ли личности подтвердили наличие у обследованных 
женщин личностных черт, свойственных имеющимся 
у них явным акцентуациям характера.

Полоролевое поведение женщин исследова-
ли, как отмечалось, по методикам A. B. Heilbrun 
и L. Szondi.

Полоролевая ACL-шкала A. B. Heilbrun представ-
ляет собой две группы определений, одна из которых 
характеризует маскулинные черты, а другая — фе-
мининные. При этом маскулинность определяется 
как инструментальность — деловитость, целеустрем-
ленность, напористость, агрессивность, склонность 
к соперничеству, недостаточная межличностная чув-
ствительность; фемининность трактуется как экс-
прессивность — эмоциональность, межличностная 
чувствительность и коммуникативная компетент-
ность.

ACL-шкала ориентирована на андрогинную по-
лоролевую модель, согласно которой маскулин-
ность и фемининность являются независимыми 
образованиями, и, следовательно, индивид может 
быть одновременно как высокомаскулинным, так 
и высоко фемининным. Считается, что указанная 
шкала отражает социальный уровень маскулинности/
фемининности, т. е. полоролевую Я-концепцию инди-
вида. При ее использовании обследуемый оценивает 
по 5-балльной шкале лайкертовского типа выражен-
ность в себе качеств, представленных в маскулинной 
и фемининной субшкалах.

Исследование маскулинной и фемининной Я-кон-
цепции женщин с явно выраженными акцентуациями 
характера позволило получить данные, представ-
ленные в табл. 1.
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Из таблицы следует, что самые высокие показа-
тели маскулинности на уровне Я-концепции отме-
чались у женщин с гипертимной, демонстративной 
и педантической акцентуацией характера, причем 
различия указанных групп по этому показателю не 
достигали уровня достоверности (p > 0,05). Наиболее 
низкими были показатели маскулинности в самооцен-
ке женщин с эмотивной, тревожной, дистимической 
и застревающей акцентуацией — достоверно ниже, 
чем у женщин с демонстративной и возбудимой (p < 
0,01) акцентуацией. Маскулинность женщин с педан-
тической акцентуацией была ниже, чем у женщин с 
возбудимой (t = 1,84; p < 0,05) и демонстративной 
(t = 2,17; p < 0,05) акцентуацией характера.

Полученные данные о маскулинности женщин 
указанных групп можно проранжировать в такой по-
следовательности:

Г = Де = В > П > Т = З = Дис = Э.

Гипермаскулинность женщин с возбудимой ак-
центуацией проявлялась в агрессивности, настой-
чивости, малой чувствительности к переживаниям 
других людей, в желании властвовать, доминировать. 
Повышенная маскулинность женщин с демонстра-
тивной акцентуацией проявлялась в так называемом 
«комплексе маскулинности», приводившем к сопер-
ничеству и борьбе с мужчинами.

Уровни фемининности в анализируемых группах 
могут быть представлены следующей формулой:

Э = Т = З = Дис = Де = П = Г = В.

У женщин с тревожной, застревающей, эмотивной 
и дистимической акцентуацией фемининная Я-кон-
цепция повышается.

При изучении маскулинности женщин на биоген-
ном уровне были получены результаты, отраженные 
в табл. 2.

Таблица 2
Индексы маскулинности по шкале Dur-Moll у женщин с акцентуацией характера (в %)

Типы акцентуации

демонстративный педантический возбудимый эмотивный

X S X S X S X S

41,7 1,21 36,2 1,49 43,5 1,21 37,0 1,92

застревающий гипертимный тревожный дистимичес кий

X S X S X S X S

42,7 1,43 44,5 1,73 37,7 1,91 38,2 1,24

Как следует из данных таблицы, обследованные 
с возбудимой, демонстративной, гипертимной и за-
стревающей акцентуацией характера обнаруживали 
гипермаскулинность на биогенном уровне, и разли-
чия между ними по этому показателю статистически 
были недостоверны (p > 0,05). Гипомаскулинность 
обнаруживалась у женщин с педантической, тре-
вожной, эмотивной и дистимической акцентуацией, 
причем различия между ними по этому показателю 
также были незначимы (p > 0,05). Лица с возбудимой, 
демонстративной, застревающей и гипертимной ак-
центуацией имели достоверно более высокие показа-
тели маскулинности на биогенном уровне, чем лица 
с эмотивной и тревожной акцентуацией (p < 0,01).

Следовательно, можно говорить о существовании 
при педантической и застревающей акцентуациях 
характера межуровневого полоролевого несоот-
ветствия, дискордантности, которая обусловливает 
у женщин с такими акцентуациями развитие внутри-
личностного конфликта.

При изучении у находившихся под нашим на-
блюдением женщин с отдаленными последствиями 
сексуального насилия удовлетворенности своими 
сексуальными отношениями мы исходили из того, 
что у многих из них имели место факторы, спо-
собствующие снижению такой удовлетворенности. 
Это описанные в литературе чувство вины, опреде-
ляемое как тенденция наказывать себя за реальное 
или предполагаемое нарушение норм сексуального 
поведения, а также личностные черты, влияющие на 

сексуальную адаптацию. Известно и то обстоятель-
ство, что качество сексуальных отношений в значи-
тельной мере определяется такими особенностями 
личности, как сексуальная тревожность; эротофобия 
(установка отрицательно реагировать на сексуальные 
ситуации); низкая оценка своих сексуальных воз-
можностей по сравнению с возможностями других 
и связанные с этим пессимистические переживания, 
что составляет суть сексуальной депрессии; высо-
кая сексуальная озабоченность, сосредоточенность 
только на сексе [10].

С учетом перечисленных факторов мы провели об-
следование своих пациенток по методике W. E. Snell, 
D. R. Papini — шкале сексуальности, включающей три 
субшкалы: самооценки своих сексуальных возмож-
ностей, сексуальной озабоченности и сексуальной 
депрессии.

Из полученных данных (табл. 3) следует, что 
оценка собственных сексуальных возможностей 
у всех женщин с явными акцентуациями характера, за 
исключением возбудимого и гипертимного их типов, 
была несколько снижена. Показатели сексуальной 
депрессии у всех обследованных были практически 
одинаково низкими, кроме женщин с демонстратив-
ным и дистимическим типами акцентуации, у которых 
этот показатель был более высоким. Сексуальная 
озабоченность была самой высокой у женщин с воз-
будимым, застревающим и гипертимных типами 
акцентуаций, у остальных она была значительно 
ниже.
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Таблица 3
Оценка различных аспектов сексуальности женщин в зависимости от типа акцентуации характера 

(сырые балльные оценки)

Тип акцентуации характера
Сексуальная самооценка Сексуальная депрессия Сексуальная озабоченность

X S X S X S

Демонстративный 4,3 0,28 4,7 0,41 3,7 0,78

Педантический 3,7 0,84 2,9 0,45 4,0 0,54

Возбудимый 5,1 0,47 3,2 0,56 4,9 0,45

Эмотивный 3,5 0,42 3,6 0,23 3,5 0,27

Застревающий 3,6 0,53 3,8 0,55 5,1 0,42

Гипертимный 4,8 0,67 3,5 0,31 5,3 0,56

Тревожный 3,3 0,44 3,7 0,29 3,2 0,42

Дистимический 3,5 0,75 4,9 0,63 3,8 0,57

Таким образом, результаты проведенного иссле-
дования позволяют сделать следующее заключение. 
С одной стороны, у женщин, подвергшихся в детстве 
или подростковом возрасте сексуальному насилию, 
имеются личностные черты и явно выраженные ак-
центуации характера, которые могли способствовать 
возникновению у них поведения, провоцирующего 
насилие, прежде всего это демонстративная акцен-
туация, либо такие акцентуации, которые делают их 
беспомощными, тем самым облегчая возникновение 
ситуации насилия, — это эмотивная, тревожная, 
дистимическая акцентуации. С другой стороны, пере-
несенное насилие приводит к заострению характеро-
логических черт, усугубляя его последствия и созда-
вая предпосылки для формирования дезадаптации 
женщин в браке.

Полученные данные подтверждают необходи-
мость, помимо оказания психологической помощи 
пострадавшим от сексуального насилия и психо-
коррекции его последствий, проводить среди детей 
и молодежи психопрофилактическую работу, обучая 
их правильному, адекватному поведению в опасных 
ситуациях.
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Психопатологічні особливості жінок 
із віддаленими наслідками зґвалтування
Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків 

АМН України (м. Харків)

Наведено акцентуації характеру і відмінності особистості 
жінок із віддаленими наслідками сексуального насильства, 
їхню роль у ґенезі віктимної поведінки та формуванні дез-
адап тації у шлюбі. Обґрунтовано необхідність навчання 
дітей та молоді адекватній поведінці у небезпечних си-
туаціях.

N. A. Shapovalova

Psychopathological peculiarities of women 
with the rape remote consequences

Institute of Children and Adolescents 
Health Care of the AMS of Ukraine 

(Kharkiv)

There are shown character accentuations and personali ty 
peculiarities of women with the remote consequences of sexual 
violence, their role in victim behavior genesis and in forming dis-
adaptation in marriage. To teach children and youth an adequate 
behavior in dangerous situations is proved to be necessary.
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УДК: 616.895.4

Чайка Ю. Ю.
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины (г. Харьков)

К ПОСТАНОВКЕ ПРОБЛЕМЫ СИНДРОМОТАКСИСА 
УНИПОЛЯРНОЙ ЭНДОГЕННОЙ ДЕПРЕССИИ 

Сообщение 2

Мы продолжаем цикл публикаций, посвященных синдромотаксису монополярной эндогенной 
депрессии. В первом сообщении мы анализировали понятия «периодичность», «тип течения», 
«вариант течения», «стадия течения» по отношению к аффективной патологии, а также 
рассмотрели первый вариант течения эндогенной монополярной депрессии — «классиче-
ский». Во настоящем сообщении охарактеризованы особенности течения «инволюционного» 
и «гетерогенного» вариантов эндогенной депрессии. В заключительном — 3-м сообщении 
мы выскажем свои теоретические соображения по проблеме процессуальности и нозоло-
гической самостоятельности монополярной эндогенной депрессии.

(Продолжение, начало см. Т. 13. вып. 2(43) — 2005 г.)

2 группа. Униполярная эндогенная депрессия 
с аффективным началом и манифестом в зрелом 
возрасте. Данная группа состояла из 11 пациентов 
(женщин — 9, мужчин — 2) в возрасте 70,01 ± 1,97 лет, 
у которых заболевание манифестировало в 47,45 ± 
1,36 лет, а его длительность на момент обследова-
ния достигала 22,9 ± 2,09 года. Продолжительность 
начальной стадии составляла 14,73 ± 1,73 лет. 
Отдаленная стадия возникала в возрасте 61,5 ± 
2,57 года, а ее длительность на момент обследо-
вания достигала 9,57 ± 1,72 лет. Кроме того, у двух 
пациентов этой группы отмечалась заключительная 
стадия синдромотаксиса.

Анализ количества, длительности и клинической 
структуры фаз, развивающихся на различных ста-
диях заболевания, позволил выявить следующую 
закономерность. При переходе течения заболевания 
с начальной на отдаленную стадию происходило 
сокращение количества фаз (φ* = 2,85, р < 0,01), 
без изменения их длительности (t = 0,51, р > 0,05) 
(табл. 1).

Таблица 1
Средняя длительность и количество фаз 

в зависимости от стадии заболевания 
(во 2-й группе)

Стадия 
заболевания

Среднее 
количество фаз 

 (М ± m)

Количество 
фаз

Средняя 
длительность фаз

(М ± m), мес.n %

Начальная 1,91 ± 0,28 21 67,74 8,42 ± 1,47

Отдаленная 1,3 ± 0,68 10 32,26 6,73 ± 2,84

Всего 2,72 ± 0,66 31 100 7,9 ± 1,43

На начальной стадии заболевания (всего 21 фа-
за) нами было выделено пять клинических вари-
антов фаз: депрессивно-параноидные (с бредом 
греховности или ипохондрическим бредом) — 
7 (33,3 %), депрессивные с бредовыми идеями са-
мообвинения — 4 (19,0 %), тревожно-апатические 
(со сменой ажитации и субступора) — 5 (23,8 %), 
тревожно-тоскливые — 4 (19,0 %) и астено-депрес-
сивные — 1 (4,8 %) фазы. На отдаленной стадии за-
болевания (всего 10 фаз) доминировали структурно 
сложные тревожно-тоскливо-апато-дистимические — 

9 (90,0 %) фазы, а еще одна фаза была депрессив-
но-параноидной. Помимо того, на начальной стадии 
(из 21 фазы) доминировали фазы психотического 
уровня — 14 (66,7 %), субпсихотических фаз было 
4 (19,0 %), а амбулаторных — 3 (14,3 %). На отда-
ленной стадии возникали фазы преимущественно 
амбулаторного уровня — 7 (70 %), а остальные три 
фазы были психотичес кого — 2 (20 %) и субпсихо-
тического — 1 (10 %) уровней.

По отношению к провоцирующим моментам фа-
зообразования были получены следующие данные: 
в 41,7 % случаев фазы возникали после значимой 
психогении, в 33,3 % — спонтанно, в 20,8 % после 
условной психогении и в 4,2 % случаев фазы прово-
цировались соматопсихогенно. В отличие от преды-
дущей группы*, зависимость между провоцирующими 
моментами и стадией заболевания отсутствовала.

Анализ количества, длительности и клинической 
структуры ремиссий, развивающихся на различных 
стадиях заболевания, позволил выявить опреде-
ленную закономерность. При переходе с начальной 
к отдаленной стадии течения ни количество ремиссий 
(φ* = 1,55, р > 0,05), ни их длительность (t = 0,52, 
р > 0,05) существенно не изменялись (табл. 2).

На начальной стадии заболевания (всего 13 ре-
миссий) нами было выделено три их клинических 
типа: ремиссии «с заострением тревожного радикала 
личности» — 5 (38,4 %), ремиссии «с нерегуляр-
ными стертыми колебаниями аффекта тревожно-
астенической структуры» — 4 (30,8 %) и «полные» 

Таблица 2
Средняя длительность и количество ремиссий 

в зависимости от стадии заболевания 
(во 2-й группе)

Стадии 
заболевания

Среднее 
количество 
ремиссий
 (М ± m)

Количество 
ремиссий

Средняя 
длительность 

ремиссий 
(М ± m), мес.n %

Начальная 1,44 ± 0,17 13 61,9 115,07 ± 19,19

Отдаленная 1,14 ± 0,14 8 38,1 95,5 ± 12,6

Всего 2,18 ± 0,26 21 100 107,95 ± 12,98

 * См. Том 13, вып. 2(43) — 2005: 1 группа — унипо-
лярная эндогенная депрессия с аффективным началом и 
манифестом в молодом возрасте.
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ремиссии — 4 (30,8 %). На отдаленной стадии из 
8 ремиссий 7 (87,5 %) протекали «с нерегулярными 
автохтонно-реактивными стертыми волнообразно-
фазными колебаниями аффекта тревожно-дисти-
мической структуры», а одна ремиссия отличалась 
«поздней циркулярностью с колебаниями аффекта от 
дистимического к благодушному». Кроме того, у двух 
больных наблюдалась заключительная стадия с хро-
ническим течением апато-тоскливо-дистимического 
и тревожно-ипохондрического аффекта, что может 
свидетельствовать об общности синдромотаксиса.

Как следует из анализа приведенных клинических 
данных, синдромотаксис второго вида униполярной 
эндогенной депрессии характеризуется следующими 
клиническими закономерностями. Заболевание мани-
фестирует в инволюционном (46—50 лет) возрасте 
преимущественно у лиц женского пола и протекает 
в виде двух последовательных стадий.

На начальной (собственно депрессивной) ста-
дии заболевания, которая длилась около 15 лет, 
больные переносили одну-две фазы депрессивно-
параноидной или тревожно-апатической структуры, 
длительностью в 8,42 ± 1,47 мес. Вслед за фаза-
ми формировались ремиссии, продолжительностью 
около 9 лет. Структура этих ремиссий практически 
с равной степенью вероятности отличалась или 
«заострением тревожного радикала личности», или 
«нерегулярными стертыми колебаниями аффекта 
тревожно-астенической структуры», или формиро-
вались «полные» ремиссии.

На отдаленной (дистимической) стадии заболе-
вания, которая формировалась в пожилом возрасте 
(60 лет) и наблюдалась нами около 10 лет, больные 
переносили в среднем одну фазу, преимущественно 
амбулаторного уровня, сложной тревожно-тоскливо-
апато-дистимической структуры. Длительность фазы 
(по сравнению с начальной стадией процесса) не 
из менялась. При этом строгой зависимости между 
стадией заболевания и провоцирующими моментами 
не было: в 66,7 % случаев фазы возникали после 
психогений, а в 33,3 % — спонтанно. Вслед за фазой 
формировалась длительная ремиссия (около восьми 
лет) с автохтонно-реактивными волнообразно-фазны-
ми колебаниями аффекта тревожно-дистимического 
типа.

Таким образом, описанный синдромотаксис (соб-
ст венно депрессивная и дистимическая стадии) 
клинически реализуется «фазно-ремиссионным 
с поздним манифестом» видом течения униполярной 
эндо генной депрессии. Его особенностью является 
формирование и на начальной, и на отдаленной 
стадиях течения четко очерченных фаз и достаточно 
продолжительных ремиссий. При этом по ходу про-
цесса структура фаз, с одной стороны, упрощается 
от психотических (часто депрессивно-параноидных) 
к неглубоким (амбулаторного уровня), а с другой 
стороны — фазы становятся более сложными, но 
мало дифференцированными по структуре аффекта. 
Структура же ремиссий усложняется от нерегуляр-
ных стертых к волнообразно-фазным колебаниям 
тревожного аффекта, вначале с астеническим, а за-
тем с дистимическим радикалами, которые тесно 
связываются с личностью пациентов.

3 группа. Униполярная эндогенная депрессия 
с гетерономным началом и манифестом в молодом 
возрасте.

Данная группа состояла из 9 пациентов (женщин — 
8, мужчин — 1) в возрасте 52,75 ± 4,85 лет, у которых 
заболевание манифестировало в 29,0 ± 1,58 лет, а его 
длительность на момент обследования составляла 
27,1 ± 2,34 лет. Продолжительность начальной стадии 
синдромотаксиса достигала 15,6 ± 3,56 лет, отдален-
ной стадии — 5,86 ± 0,96 лет, а формировалась она 
в возрасте 44,86 ± 4,31 лет. Заключительная стадия 
возникала в возрасте 62,57 ± 3,85 лет и на момент 
наблюдения длилась 5,57 ± 1,07 лет.

Анализ количества, длительности и клинической 
структуры фаз, развивающихся на различных стади-
ях заболевания, позволил выявить определенную 
закономерность. При переходе течения заболева-
ния с начальной стадии на отдаленную количество 
фаз достоверно сокращалось (φ* = 1,9, р < 0,05), их 
длительность не изменялась (t = 0,47, р > 0,05), а на 
заключительной стадии процесс фазообразования 
прекращался (табл. 3).

Таблица 3
Средняя длительность и количество фаз 

в зависимости от стадии заболевания (в 3-й группе)

Стадия 
заболевания

Среднее 
количество фаз 

 (М ± m)

Количество 
фаз

Средняя 
длительность фаз

(М ± m), мес.n %

Начальная 2,75 ± 0,59 22 61,1 8,59 ± 2,2

Отдаленная 2,0 ± 0,58 14 38,9 10,39 ± 2,53

Заключительная — — — —

Всего 4,5 ± 1,05 36 100 9,29 ± 1,65

На начальной стадии заболевания (всего 22 фазы) 
нами было выделено два клинических варианта фаз: 
астено-тревожно-тоскливые — 12 (54,5 %) и астено-
тревожно-дистимические — 10 (45,5 %). При этом 
в структуру всех фаз входила гетерономная симпто-
матика: фобическая (в 5 случаях), ипохондрическая 
(также в 5), истероформная (в 6 случаях), психо-
вегетативная (в 12 случаях). На отдаленной стадии 
заболевания (всего 14 фаз) были обнаружено четыре 
клинических типа фаз: тревожно-тоскливо-апатиче-
ские — 7 (50 %), тревожно-тоскливо-апато-дистимиче-
ские — 4 (28,5 %), тоскливо-апато-дистимические — 
2 (14,3 %), депрессивно-параноидные — 1 (7,1 %) 
фазы. При этом гетерономная симптоматика (фобии, 
ипохондрия, психовегетативные симптомы) наблю-
дались только в структуре пяти фаз. Помимо того, 
если на начальной стадии заболевания (из 22 фаз) 
психотического уровня достигла только 1 (4,5 %) 
фаза, амбулаторного — 5 (22,7 %), а доминировали 
фазы субпсихотического уровня — 16 (72,7 %), то 
на отдаленной стадии заболевания фазы по своему 
уровню распределились достаточно равномерно: из 
14 фаз психотических было 4 (28,6 %), субпсихо-
тических — 6 (42,8 %), амбулаторных — 4 (28,6 %). 
Вследствие описанной структуры фаз у большинства 
пациентов данной группы на начальном этапе наблю-
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дения диагностировались: «неврастения», «истерия», 
«циклотимия» и другие нозографические единицы 
непсихотического регистра, и только в дальней-
шем, по мере утяжеления психического состояния, 
диагноз изменялся на «маниакально-депрессивный 
психоз».

В отношении провоцирующих моментов следует 
отметить, что если первая фаза в 62,5 % случаев 
возникала после соматопсихогении, а в 37,5 % — по-
сле «условной психогении», то последующие фазы, 
начиная с третьей, в 81,8 % случаев возникали спон-
танно, в 18,2 % — после «условной психогении».

Анализ количества, длительности и клинической 
структуры ремиссий, развивающихся на различных 
стадиях заболевания, позволил выявить следующую 
закономерность: к отдаленной стадии количество 
ремиссий значительно сокращалось (φ* = 2,71, 
р < 0,01), а их длительность оставалась прежней 
(t = 0,47, р > 0,05) (табл. 4). На заключительной же 
стадии заболевания ремиссии как таковые, равно как 
и фазы, исчезали и процесс приобретал хронический 
волнообразный характер.

Таблица 4
Среднее количество и длительность ремиссий в 

зависимости от стадии заболевания (в 3-й группе)

Стадии 
заболевания

Среднее 
количество 
ремиссий
 (М ± m)

Количество 
ремиссий

Средняя 
длительность 

ремиссий 
(М ± m), мес.n %

Начальная 2,75 ± 0,59 22 56,4 54,77 ±15,3

Отдаленная 1,57 ± 0,48 11 28,2 42,55 ± 20,99

Заключительная —1 6 15,4 102,6 ± 20,98

Всего 4,12 ± 0,93 39 100 49,56 ± 11,9

Примечание. 1 — на заключительной стадии наблюдались 
не ремиссии как таковые, а хроническое течение.

На начальной стадии заболевания (всего 22 ре-
миссии) нами было выявлено три их клинических 
типа: ремиссии «с нерегулярными, автохтонными 
и реактивными волнообразно-фазными колебаниями 
астено-тревожно-тоскливого аффекта» — 8 (36,4 %), 
«полные» ремиссии — 7 (31,8 %) и ремиссии с «на-
житой реактивной лабильностью тревожного структу-
ры» — 7 (31,8 %). На отдаленной стадии заболевания 
(всего 11 ремиссий) было обнаружено также три их 
типа: ремиссии с «нерегулярными автохтонно-реак-
тивными волнообразно-фазными колебаниями апато-
тоскливо-ипохондрического аф фекта» — 5 (45,4 %), 
ремиссии с «непрерывно-волнообразным течением 
астено-тревожного аф фекта» — 4 (36,4 %) и ремиссии 
с «нажитой реактивной лабильностью астено-ипо-
хондрической структуры» — 2 (18,2 %). На заключи-
тельной стадии ремиссии как таковые, равно как и 
фазы, уже не формировались, а процесс приобретал 
хронический характер в виде непрерывно-волноо-
бразного течения дистимически-ипохондрического 
синдрома с сутяжническими тенденциями.

Как следует из анализа приведенных клинических 
данных, синдромотаксис третьего вида униполярной 
эндогенной депрессии характеризуется следующи-

ми клиническими закономерностями. Заболевание 
манифестирует в молодом (27—33 года) возрасте 
преимущественно у лиц женского пола, протекает 
через три последовательных стадии и обладает 
иным стереотипом развития.

На начальной (гетерономной) стадии заболевания, 
которая длилась около 15 лет, больные переносили 
две-три фазы (субпсихотического или амбулаторного 
уровня) астено-тревожной структуры с тоскливым или 
дистимическим радикалами аффекта и гетерономной 
(фобиями, ипохондрией, истероформной и психо-
вегетативной) симптоматикой. Средняя длительность 
фазы составляла 8,59 ± 2,2 месяца. При этом первая 
фаза провоцировалась или незначительными психо-
генными факторами, или соматопсихогенно. Вслед за 
фазами формировались непродолжительные, около 
5 лет, ремиссии. Структура этих ремиссий практи-
чески с равной степенью вероятности характеризо-
валась или нерегулярными, стертыми автохтонными 
и реактивными волнообразно-фазными колебаниями 
аффекта астено-тревожно-тоскливого типа, или на-
житой реактивной лабильностью тревожного типа, 
или формировались «полные» ремиссии.

На отдаленной (апатической) стадии заболева-
ния, которая возникала в инволюционном возрасте 
(40—50 лет) и длилась около шести лет, у больных 
формировалось в среднем две фазы психотического 
или субпсихотического уровня. Их структура была 
тоскливо-апатической с тревожным или дистимиче-
ским радикалами аффекта. Длительность фаз, воз-
никающих на начальной и отдаленной стадиях забо-
левания, статистически не отличалась между собой, 
а возникали они в большинстве случаев спонтанно. 
Вслед за фазами формировались ремиссии такой 
же продолжительности, что и на начальной стадии 
процесса. Структура же этих ремиссий усложнялась 
за счет присоединения апатического радикала или 
возникновения непрерывно-волнообразного течения 
астено-тревожного аффекта.

На заключительной (дистимически-ипохондриче-
ской) стадии, которая возникала в пожилом возрасте 
и наблюдалась нами на протяжении около пяти лет, 
фазообразование прекращалось, а процесс приобре-
тал хроническое непрерывно-волнообразное течение 
дистимически-ипохондрического синдрома с сутяжни-
ческими (стеническими) изменениями личности.

Таким образом, описанный синдромотаксис (гете-
рономная, апатическая, дистимически-ипохондриче-
ская стадии) клинически реализуется «волнообраз-
но-фазным с ранним гетерономным манифестом» 
видом течения униполярной эндогенной депрессии. 
Его особенностью является первоначальное услож-
нение и углубление структуры фаз от астено-тре-
вожных или тоскливо-дистимических с гетерономной 
симптоматикой к «типичным» тревожно-тоскливо-апа-
тическим. Одновременно происходит и усложнение 
структуры непродолжительных ремиссий от стертых 
волнообразно-фазных к непрерывно-волнообразным 
колебаниям аффекта. На заключительной стадии про-
исходит хронификация процесса с формированием 
монотонного дистимически-ипохондрического син-
дрома с трансформацией всего строя преморбидной 
личности от психастенической к сутяжнической.
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4 группа. Униполярная эндогенная депрессия 
с гетерономным началом и манифестом в зрелом 
возрасте.

Данная группа состояла из 9 пациентов (женщин — 
5, мужчин — 4) в возрасте 68,7 ± 4,1 лет, у ко торых 
заболевание манифестировало в 46,5 ± 1,15 лет, а 
его длительность на момент обследования достига-
ла 22,1 ± 3,96 года. Продолжительность начальной 
стадии синдромотаксиса составляла 8,5 ± 0,82 лет, 
отдаленной стадии — 11,12 ± 2,03 лет, а формирова-
лась она в возрасте 54,37 ± 1,89 лет. Заключительная 
стадия возникала в возрасте 66,5 ± 5,07 лет и на 
момент наблюдения длилась 6,25 ± 1,7 лет.

Анализ количества, длительности и клинической 
структуры фаз, развивающихся на различных стадиях 
заболевания, позволил выявить следующую законо-
мерность. При переходе течения заболевания с на-
чальной на отдаленную стадию количество фаз резко 
сокращалось (φ* = 2,38, р <0,01), а их длительность 
не изменялась (t = 0,074, р > 0,05). К заключительной 
же стадии процесс фазообразования вообще пре-
кращался (табл. 5).

Таблица 5
Среднее количество и длительность фаз 

в зависимости от стадии заболевания (в 4-й группе)

Стадия 
заболевания

Среднее 
количество 

фаз 
 (М ± m)

Количество 
фаз

Средняя 
длительность 

фаз
(М ± m), мес.n %

Начальная 2,11 ± 0,39 22 61,1 14,25 ± 3,8

Отдаленная 1,44 ± 0,58 14 38,9 13,07 ± 6,95

Заключительная — — — —

Всего 3,61 ± 1,08 36 100 9,58 ± 2,08

На начальной стадии заболевания (всего 22 фазы) 
нами было выделено три клинических варианта фаз: 
тревожно-тоскливо-дистимические — 13 (59,1 %), асте-
но-тревожно-тоскливо-дистимические — 7 (31,8 %) 
и астено-тревожно-тоскливые — 2 (9,1 %). При этом 
в структуру всех фаз входила гетерономная симп-
томатика: сенесто-ипохондрическая (в 12 случаях), 
обсессивно-фобическая (в 9) и психовегетативная 
(в 17 случаях). На отдаленной стадии заболевания 
все 14 фаз были структурно сложными: тревож но-
 тоскливо-апато-дистимическими. При этом гете-
рономная симптоматика, а именно ипохондриче-
ская, была выявлена в структуре только 4 фаз. 
Помимо того, на начальной стадии заболевания 
подавляющее большинство (из 22 фаз) составляли 
фазы субпсихотичес кого уровня (19 или 86,4 %), 
психотическими были 2 (9,1 %) фазы, а амбулатор-
ной только 1 (4,5 %). На отдаленной стадии (всего 
14 фаз) субпсихотическими были 6 фаз (42,8 %), 
амбулаторными — 7 (50,0 %), и еще 1 (7,1 %) была 
психотической.

В отношении провоцирующих моментов следует 
отметить, что если первая фаза в 37,5 % случаев 
возникала после соматопсихогении или психоге-
нии (также 37,5 %), то уже начиная со второй фазы 
стало преобладать их спонтанное возникновение 
(в 71,4 %).

Анализ количества, длительности и структуры 
ремиссий, возникающих на различных стадиях за-
болевания, позволил выделить следующую законо-
мерность. При переходе от начальной к отдаленной 
стадии ни количество ремиссий (φ* = 0,69, р > 0,05), ни 
их длительность (t = 1,3, р > 0,05) достоверно не из-
менялись, а на заключительной стадии заболевание 
приобретало хроническое течение с исчезновением 
ремиссий как таковых (табл. 6).

Таблица 6
Средняя длительность и количество ремиссий 

в зависимости от стадии заболевания (в 4-й группе)

Стадии 
заболевания

Среднее 
количество 
ремиссий
 (М ± m)

Количество 
ремиссий

Средняя 
длительность 

ремиссий 
(М ± m), мес.n %

Начальная 1,77 ± 1,08 19 54,3 36,0 ± 7,0

Отдаленная 1,77 ± 0,46 16 45,7 54,8 ± 12,8

Заключительная — — — —1

Всего 3,81 ± 0,96 38 100 53,83 ± 8,21

Примечание. 1 — На заключительной стадии возникало хрони-
ческое течение (у 3 больных) длительностью 143,0 ± 17,84 мес.

На начальной стадии заболевания (всего 19 ре-
миссий) нами было выделено четыре их клиниче-
ских типа: ремиссии «с нерегулярными автохтонно-
реактивными волнообразно-фазными колебания-
ми тревожно-тоскливого и астено-дистимического 
аффекта» — 8 (42,1 %), ремиссии «с непрерыв-
но-волно образным течением тревожно-тоскливого 
и астено-дистимического аффекта» — 3 (15,8 %), 
ремиссии с «дистимическими колебаниями аффек-
та» — 3 (15,8 %) и ремиссии астено-психовегетатив-
ной структуры — 5 (26,3 %). На отдаленной стадии 
заболевания (всего 16 ремиссий) было выявлено три 
их клинических типа: ремиссии «с нерегулярными 
волнообразно-фазными колебаниями тревожно-апа-
тического аффекта» — 7 (43,7 %), ремиссии «с не-
прерывно-волнообразным течением апато-дистими-
ческого аффекта» — 5 (31,3 %) и ремиссии «с дис-
тимическими колебаниями аффекта» — 4 (25,0 %). 
На заключительной стадии заболевания ремиссии 
как таковые, равно как и фазы, уже не формирова-
лись, а процесс приобретал хроническое непрерыв-
но-волнообразное течение дистимически-ипохондри-
ческого синдрома с сутяжническими тенденциями.

Как следует из анализа приведенных клини-
ческих данных, синдромотаксис четвертого вида 
униполярной эндогенной депрессии характеризу-
ется следующими клиническими закономерностя-
ми. Заболевание манифестирует в инволюционном 
(43—50 лет) возрасте у лиц обоих полов и обладает 
сходным с преды дущим видом, стереотипом развития 
(группа 3 с гетерономным началом и манифестом 
в молодом возрасте).

На начальной (гетерономной) стадии заболевания, 
которая длилась около восьми лет, больные пере-
носили две затяжные фазы (14,25 ± 3,8 мес.), пре-
имущественно субпсихотического уровня. Эти фазы 
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Дана клінічна характеристика другому (сприятливо-
му) — «фазно-ремісійному з пізнім маніфестом», третьому 
та четвертому (несприятливим) — «хвилеподібно-фазному 
з раннім та пізнім маніфестом» типам перебігу ендогенної 
уніполярної депресії.

Yu. Yu. Chaika 

To the formulation of the problem 
of unipolar endogenous depression’s syndromotaxis 
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Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 
of the AMS of Ukraine 

(Kharkiv)

In the second report the clinical characteristic of the second 
(favorable) “phase-remission with late manifestation”, third and 
fourth (unfavorable) types of course of unipolar endogenous 
depression — “wavelike-phase with early and late manifesta-
tion” was given.

отличались сложной астено-тревожно-тоскливо-дис-
тимической структурой, в состав которой входили 
различные гетерономные (сенесто-ипохондрические, 
обсессивно-фобические и психовегетативные) сим-
птомы. В большинстве случаев фазы провоцирова-
лись психогенно или соматопсихогенно. Вслед за 
фазами формировались непродолжительные (около 
трех лет) ремиссии. Структура этих ремиссий в по-
давляющем большинстве случаев характеризовалась 
автохтонно-реактивными волнообразно-фазными или 
непрерывно-волнообразными колебаниями астено-
тревожно-дистимического аффекта.

На отдаленной (апато-дистимической) стадии 
заболевания, которая возникала также в инволю-
ционном возрасте (52—56 лет) и длилась около 
десяти лет, у больных формировались одна-две 
фазы, амбулаторного или субпсихотического уровня. 
Длительность фаз не изменялась и возникали они 
преимущественно спонтанно. Структура этих фаз 
углублялась за счет трансформации астенического 
радикала аффекта в апатический и, одновременно, 
упрощалась вследствие исчезновения гетерономной 
симптоматики. Вслед за фазами формировались 
такие же непродолжительные ремиссии, как и на 
начальной стадии процесса. Однако их структура 
усложнялась: преобладали ремиссии с непрерыв-
но-волнообразными или волнообразно-фазными 
колебаниями тревожно-апато-дистимического аф-
фекта.

На заключительной (дистимически-ипохондриче-
ской) стадии, которая возникала в пожилом возрасте 
и наблюдалась на протяжении около шести лет, фа-
зообразование прекращалось, а процесс приобретал 
хроническое непрерывно-волнообразное течение 
дистимически-ипохондрического синдрома с сутяж-
ническими (стеническими) изменениями личности.

Таким образом, описанный синдромотаксис (ге-
терономная, апато-дистимическая, дистимически-
ипохондрическая стадии) клинически реализуется 
«волнообразно-фазным с поздним гетерономным ма-
нифестом» видом течения униполярной эндогенной 
депрессии. Его особенностью является углубление 
структурно сложных астено-тревожно-тоскливо-дис-
тимических фаз за счет трансформации астеническо-
го радикала аффекта в апатический. Одновременно 
происходит и упрощение фаз вследствие редукции 
гетерономной симптоматики. Структура ремиссий 
усложняется: от волнообразно-фазного к непре-
рывно-волнообразному течению астено-тревож-
но-дистимического аффекта с превращением его 
астенического радикала в апатический. На заключи-
тельной стадии происходит хронификация процесса 
с формированием монотонного дистимически-ипо-
хондрического синдрома с трансформацией всего 
строя преморбидной личности от психастенической 
к сутяжнической.

(Окончание следует)

Надійшла до редакції 28.02.2006 р.
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Г. Ф. Андриевская, А. А. Нечмоглод, Е. В. Варешнюк
Городская детская больница № 5 (г. Харьков)

ОПЫТ КОМПЛЕКСНОЙ ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ 
С ПОСЛЕДСТВИЯМИ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИЧЕСКОГО 

ПОРАЖЕНИЯ ЦНС, ПРИМЕНЕНИЕ ИНСТЕНОНА

Согласно последним представлениям, исходы 
перенесенных перинатальных гипоксически-ишеми-
ческих поражений центральной нервной системы 
характеризуются относительно полным восстанов-
лением функций мозга у одних пациентов или на-
личием остаточных психоневрологических нарушений 
у других [1, 4, 5].

Перинатальные повреждения мозга чаще наблю-
даются у недоношенных новорождённых. Они мо-
гут возникать в период родов и в течение первых 
нескольких суток жизни. К ним относятся гипокси-
чески-ишемические поражения (часто сопровожда-
ющиеся внутрижелудочковыми, перивентрикуляр-
ными и суб арахноидальными кровоизлияниями), 
травмы, инфекции, токсические и метаболические 
расстройства.

Перивентрикулярное кровоизлияние (в зародыше-
вый матрикс) с проникновением крови в желудочки 
мозга и субарахноидальное пространство диагности-
руют с помощью ЯМРТ или НСГ в среднем у 40—50 % 
недоношенных весом менее 1500 г и практически 
у 100 % детей с весом менее 1000 г. Во многих 
случаях оно протекает бессимптомно, однако об-
ширные кровоизлияния нередко приводят к смерти 
или формированию тяжелых остаточных дефектов. 
В более легких случаях большинство детей выжива-
ют, многие в последующем нормально развиваются, 
одна ко, у некоторых возникают гидроцефалия, не-
прогрессирующие интеллектуальные и двигательные 
нарушения, частый исход — нижняя спастическая 
параплегия при относительно нормальном психи-
ческом развитии.

Психическое развитие недоношенных детей с пе-
ренесенным перинатальным поражением централь-
ной нервной системы протекает дисгармонично. 
Раз ли чают три основных клинических варианта пси-
хического развития этой категории пациентов, один из 
которых, как правило, превалирует: 1) невротический; 
2) церебрастенический; 3) органический [6, 7].

Невротический вариант определяется повышен-
ной возбудимостью, склонностью к аффектам, эмо-
циональной лабильностью, своеобразной гиперак-
тивностью в сочетании с симптомами вегетативных 
нарушений.

 При церебрастеническом варианте отмечается 
повышенная утомляемость при нагрузках, быстрое 
истощение и переключаемость активного внимания, 
трудности запоминания, незрелость волевых про-
цессов. Работоспособность детей лучше с утра, 
к вечеру часто возникают головные боли, снижение 
настроения, дисфория.

Органический вариант развивается при грубых 
морфологических поражениях головного мозга и опре-

деляется выраженным расстройством интеллекта, 
внимания, памяти, речи. Эмоции стереотипны, со-
провождаются двигательной расторможенностью, 
склонностью к аффектам [7, 8].

Нарушения психического и речевого развития, 
которые проявляются патологическими синдромами, 
не компенсируются самостоятельно. Что касается 
прогноза двигательного, психического и речевого раз-
вития, то он зависит не только от объёма и характера 
поражения центральной нервной системы, но и от 
своевременной диагностики заболевания, а также от 
объёма оказания медикопсихолого-неврологической 
помощи, начиная с раннего возраста.

Ранняя диагностика отклонений психического 
и вербального развития проводится в рамках комп-
лексного обследования. Помимо классического не-
врологического осмотра можно использовать для 
оценки психического и речевого развития экспресс-
тесты, что позволяет практически полностью оценить 
психический и неврологический статус ребёнка ран-
него детского возраста с последствиями перенесен-
ного перинатального поражения.

Тест Станфорд — Бине (4-я редакция) предна-
значен для детей старше 2 лет и позволяет опреде-
лить «умственный возраст» и IQ. Поскольку тест 
содержит в основном вербальные задания, он не 
используется, если у ребенка имеются специфи-
ческие коммуникативные расстройства (например, 
аутизм) или недоразвитие (в силу внешних факторов) 
вербальных функций.

Денверский тест II позволяет оценить четыре 
стороны поведения: общие двигательные навыки, 
тонкие движения, речь и личностно-социальные 
навыки. С его помощью можно быстро определить 
психомоторное развитие детей дошкольного возрас-
та. IQ при этом не определяют [2].

Шкала раннего речевого развития (Early Language 
Milestone Scale — ELM) и шкала слухоречевого раз-
вития (Central Linguistic Auditory Milestones Scale — 
CLAMS) предназначены для массовых обследований 
моторной и сенсорной речи у детей до 3 лет [3].

Что касается оказания помощи детям раннего 
детского возраста с последствиями перенесенного 
перинатального поражения, то важен комплексный 
подход и согласованная работа разных специали-
стов: неврологов, дефектологов-логопедов, пси-
хологов-педагогов. Планирование и проведение 
коррек ционных мероприя тий, в том числе и медика-
ментозной терапии, должно быть индивидуальным 
и учитывать патологические синдромы и варианты 
психических нарушений [9, 10].

Специалистами Харьковского городского центра 
реабилитации детей с органическим поражением ЦНС 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 79

НОВІТНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ, ПСИХІЧНИХ ТА НАРКОЛОГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

постоянно проводится работа в направлении улучше-
ния качества оказания помощи детям с перинаталь-
ным поражением нервной системы. Индивидуально 
для каждого ребёнка разрабатывается план дви-
гательной, речевой реабилитации. Индивидуально 
проводится медикаментозная коррекция.

Учитывая обилие ноотропных, вазоактивных и ме-
таболического действия препаратов на украинском 
фармакологическом рынке, мы отдали предпочтение 
препарату, который воздействует комплексно на 
нейрометаболизм и оказывает активирующее вли-
яние на подкорковые образования, ретикулярную 
формацию — инстенону.

Под нашим наблюдением находились 63 ребёнка 
в возрасте от 1,5 до 4,5 лет с последствиями перене-
сенного перинатального гипоксически-ишемического 
поражения ЦНС, рожденных недоношенными. Срок 
гестации — от 26 недель до 36 недель. 71,4 % детей 
перенесли внутрижелудочковое кровоизлияние.

Целью нашего исследования было оценить пси-
хическое развитие детей, выявить варианты на-
рушений, их распределение в обследуемой группе 
и проследить динамику на фоне терапии.

Двигательные нарушения различной степени тяже-
сти (от парезов до минимальной двигательной дис-
функции) отмечались у 48 детей (76,2 %). Необходимо 
добавить, что группа обследуемых детей не включала 
пациентов с эпилептическими припадками.

Проводился стандартный неврологический осмотр, 
осмотр окулиста. При обследовании вегетативного 
статуса практически у всех детей выявлялись пато-
логические симптомы в виде «мраморной» окраски 
кожи конечностей, дистального гипергидроза, лабиль-
ности пульса, нарушения сна.

Психическое и речевое развитие всех детей оце-
нивалось по Денверскому скрининг-тесту, а пациен-
ты старше 2-х лет дополнительно тестировались 
по методу Станфорд — Бине. Речевое развитие 
всех детей оценивалось также по шкале раннего 
речевого развития — ELM и шкале слухоречевого 
развития — CLAMS.

Вегетативный статус оценивали, применяя стан-
дартную методику вызванных симпатических кожных 
потенциалов (ВСКП).

По данным обследования получены следующие 
результаты (таблица).

Синдромы

Количество обследованных

Варианты нарушений
девочки 
(n = 37)

мальчики 
(n = 26)

общее

Задержка темпов речевого развития 13 8 21 (33,3 %) Невротический вариант

Задержка темпов психического развития* 1 1 2 (3,2 %) Невротический вариант

Задержка темпов психического и речевого 
развития 23 17 40 (63,5 %)

Органический вариант 28,5 %
Церебрастенический вариант 35 %

Нарушение центральной регуляции веге-
тативных функций 35 26 61 (96,8 %)

* — Задержка индивидуально-социального развития у 2-х детей расценивалась как педагогическая запущенность.

Все пациенты в стационаре получили психоло-
го-педагогическую помощь (занятия с психологом 
и курс монтессори-терапии), логопедическое кон-
сультирование.

Медикаментозная коррекция проводилась пре-
паратом инстенон (Никомед) по схеме Заваден-
ко Н. Н., Петрухина А. С., 2002 г. Препарат назначал-
ся в виде монотерапии в течение 2 месяцев, хорошо 
переносился, побочных эффектов не наблюдалось. 
На фоне лечения родители пациентов отмечали 
положительную динамику: дети стали активнее, 
расширился речевой запас, нормализовались сон, 
поведение.

При повторном комплексном обследовании детей 
было отмечено:

— улучшение вегетативных функций,
— улучшение памяти, внимания,
— нормализация эмоциональной сферы,
— купирование у части пациентов невротического 

и церебрастенического синдромов.
Исследование вызванных симпатических кожных 

потенциалов зафиксировало снижение асимметрии 
латенций на верхних и нижних конеч ностях у детей 
с парезами. У пациентов без двигательных нарушений 

отмечалось нормализация центральной регуляции 
вегетативных функций. 

Распределение вариантов нарушения психическо-
го развития до и после курса терапии представлено 
на рисунке.

Распределение (в %) вариантов психического развития 
обследованных детей с последствиями перенесенного 

перинатального поражения ЦНС
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Проведенные исследования позволяют сделать 
следующие выводы.

1. Использование скрининг-тестов: Денверский, 
Станфорд — Бине, шкала раннего речевого развития  
(Early Language Milestone Scale) и слухо рече вого 
развития (Central Linguistic Auditory Milestones Scale) 
позволяет всесторонне и быстро оценить психическое 
и речевое развитие ребёнка.

2. Использование препарата инстенон (Никомед) 
целесообразно у детей с задержкой речевого, психи-
чес кого развития, при невротическом и церебрасте-
ническом синдромах.

3. Применение препарата инстенон у пациентов 
с нарушением центральной регуляции вегетативных 
функций нормализует вегетативный статус.

4. Отмечена хорошая переносимость препарата 
инстенон у детей с последствиями перинатального 
гипоксически-ишемического поражения ЦНС, купи-
рование синдромов вегетативных нарушений, не-
вротического и церебрастенического синдромов, что 
позволяет пациенту гармоничнее развиваться.
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Досвід комплексної психоневрологічної реабілітації 
дітей з наслідками перинатального гіпоксично-
ішемічного ураження ЦНС, застосування інстенона

Міська дитяча лікарня № 5 
(м. Харків)

Дослідження дітей у віці 1,5—4,5 року з наслідками 
перинатального гіпоксично-ішемічного ураження мозку. 
Пацієнти обстежені за допомогою традиційних невро-
логічних та спеціальних тестів (Денверський тест, тести 
психічного і мовного розвитку дітей: ELM, CLAMS). 

Реабілітація дітей методом медичної педагогіки за 
Марією Монтессорі та застосування препарату інстенон.

 G. F. Andrievska, A. A. Nechmoglod, E. V. Vareshnyuk

Experience of complex psycho-neurological 
rehabilitation of children suffered from perinatal 

hypoxic-ischemic brain lesion, indication instenon

Kharkiv hospital for children № 5 
(Kharkiv)

 Researching of forming neurological pathology in young 
children (1,5—4,5 years) who suffered from perinatal hypox-
ic–ischemic brain lesion. Observations of patients: traditional 
and special diagnostic tests (Denver test, test of nervous and 
mental development of a child, Early Language Milestone Scale, 
Central Linguistic Auditory Milestones Scale).

Rehabilitation: method of the medical pedagogics by Maria 
Montessori and use of instenon for treatment of children suffering 
from effects of perinatal hypoxic–ischemic brain lesion.
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АГОМЕЛАТИН — АНТИДЕПРЕССАНТ НОВОГО ПОКОЛЕНИЯ: 
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПРЕИМУЩЕСТВА

Проблема разработки и внедрения в клиническую 
практику новых высокоэффективных и безопасных 
препаратов антидепрессантов является в настоящее 
время одной из наиболее актуальных не только для 
психиатрии, но и для медицины и общества в целом 
[1, 3, 4, 7, 20]. Это определяется значимостью де-
прессивных расстройств с медицинской, медико-
социальной и экономической точек зрения, а также 
тем обстоятельством, что, по прогнозам экспертов, 
к 2020 г. депрессия станет второй по частоте при-
чиной заболеваемости в мире [8].

Препараты антидепрессантов являются наиболее 
обширным и интенсивно развивающимся сегментом 
фармацевтического рынка психотропных средств. 
Широкий выбор оригинальных и генерических средств 
данной группы, казалось бы, должен удовлетворить 
запросы современной психиатрии в отношении вы-
бора оптимального инструмента фармакотерапии де-
прессивных расстройств различного генеза. Однако 
сегодня наблюдается достаточно высокий уровень 
неудовлетворенности лечением депрессий как среди 
клиницистов, так и среди пациентов [10, 20], связан-
ный со следующими факторами:

1) наличие достаточно большой (до 30 %) популя-
ции пациентов, резистентных к терапии известными 
препаратами антидепрессантов;

2) наличие значительной задержки во времени 
(2—4 недели) развития клинических эффектов дан-
ных препаратов;

3) наличие значимых с клинической точки зрения 
побочных эффектов практически у всех средств 
данной группы [7, 10].

Результатом этого является весьма низкая сте-
пень комплайенса в процессе фармакотерапии 
анти депрессантами. Так, было выявлено, что около 
1/3 пациентов, которым прописывались препараты 
антидепрессантов, не придерживаются рекомендо-
ванной схемы лечения, а еще около 1/3 пациентов 
прекращают прием препарата в течение первого 
месяца, преимущественно вследствие развития по-
бочных эффектов [20]. Кроме того, исходя из дан-
ных большинства метаанализов, антидепрессанты 
обладают, в общем, сопоставимой клинической эф-
фективностью (что отнюдь не противоречит ранжиро-
ванию этих препаратов при оценке целесообразности 
их применения в рамках отдельных клинических 
форм депрессивных расстройств). Поэтому, согласно 
мнению Американской Психиатрической Ассоциации, 
главными критериями выбора конкретного препара-
та служат безопасность, предпочтения пациентов 
и стоимость [5].

Таким образом, возросшие требования к сочета-
нию эффективности и безопасности фармакотерапии 
депрессий все более заметно входят в противоречие 
с возможностями сегодняшнего выбора конкретных 
препаратов антидепрессантов. Тем не менее, к упо-
мянутому перечню причин актуальности поиска новых 
средств данной группы следует добавить и еще 
одну, связанную с прогрессом наших знаний в об-

ласти нейрохимии депрессий и механизмов действия 
антидепрессантов.

В последнее время стало ясно, что селектив-
ность либо мощность воздействия на конкретное 
звено нейромедиации (прежде всего, на обратный 
захват серотонина и/или норадреналина) сама по 
себе не является гарантией эффективности и/или 
безопасности конкретного препарата. При этом, на-
пример, достаточно вспомнить неудовлетворенность 
в ряде случаев (особенно при тяжелых эндогенных 
формах) от высокоселективного и достаточно безо-
пасного ингибитора обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) — циталопрама, и, соответственно, суще-
ственный риск развития побочных эффектов при 
применении такого мощного и высокоэффективного 
препарата СИОЗС, как пароксетин [12]. Концепция, 
согласно которой оптимальным является, с одной 
стороны — селективность действия препарата на 
конкретное звено синаптической передачи (система 
обратного захвата, постсинаптические рецепторы), 
а с другой — вовлеченность в это действие различ-
ных нейромедиаторных систем, стала основой для 
создания последней, до недавнего времени, прин-
ципиально новой группы препаратов — селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина и нора-
дреналина (ИОЗСН) — венлафаксина, дулоксетина, 
милнаципрана. С точки зрения эффективности данные 
препараты действительно в определенных ситуациях 
превосходят СИОЗС, а при терапии резистентных 
форм — и трициклические антидепрессанты (ТЦА). 
Тем не менее, по критерию безопасности и перено-
симости препараты ИОЗСН, сочетающие потенциал 
развития побочных эффектов, связанных с гиперак-
тивацией серотониновой системы (головная боль, 
головокружение, нарушения сна, тремор, тревожность, 
диспепсия, сексуальные расстройства, а при передо-
зировке — и серотониновый синдром) и адренерги-
ческих влияний (артериальная гипертензия, запоры 
и др.), уступают даже препаратам СИОЗС и поэтому 
их применение нельзя считать оптимальным выбором 
у всех категорий пациентов с депрессией.

Таким образом, сложившаяся в последние годы 
парадоксальная ситуация, когда, несмотря на оби-
лие антидепрессантов, реальный выбор конкретного 
препарата для клинициста является весьма сложной 
задачей, ставит на повестку дня необходимость соз-
дания новых препаратов с принципиально иным ме-
ханизмом действия, позволяющим достичь оптималь-
ного сочетания эффективности и безопасности.

Достаточно давно исследователям стало понят-
но, что в своем классическом виде моноаминер-
гическая теория развития депрессий не позволяет 
объяснить ни патогенез депрессивных состояний, 
ни механизмы действия антидепрессантов. По мере 
изучения динамики рецепторного связывания и ре-
цепторэффекторных реакций формировалось пред-
ставление о депрессиях как проявлении комплексного 
дисбаланса различных нейромедиаторных систем 
[26]. Позднее получила свое развитие концепция 
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нейропластичности, рассматривающая нарушения 
нейрогенеза и нейротрофических механизмов как 
конечный структурно-функциональный феномен ре-
ализации упомянутого дисбаланса, непосредственно 
связанный с клинической симптоматикой [2, 22].

В итоге, все более популярной и признанной 
становилась точка зрения, согласно которой анти-
депрессант «нового поколения» должен обладать, 
по возможности, мультимодальным действием, т. е. 
влиять не только на нейромедиаторные механизмы 
развития депрессий, но и на процессы нейропластич-
ности, а также на другие фундаментальные процессы 
в ЦНС, вовлеченные в систему психоэмоциональной 
регуляции и нарушенные при депрессиях. Речь идет 
о биологических ритмах, роль которых в патогенезе 
депрессивных расстройств привлекает все большее 
внимание [10, 13, 29].

Известно, что депрессия сопровождается целым 
комплексом изменений физиологических процессов, 
подверженных циркадным ритмам. Сюда можно от-
нести колебания температуры тела, уровней гормо-
нов (в первую очередь, кортикостероидов) и, нако-
нец, нарушения сна. Именно последние нарушения 
рассматриваются в настоящее время не только как 
важнейший компонент клинической картины депрес-
сии, играющий существенную роль в субъектив-
ной оценке пациентом тяжести своего состояния 
и, в итоге, оценке качества жизни, но и значимый 
патогенетический фактор.

Как известно, основным регулятором биоритмов 
в организме является супрахиазматическое ядро 
(СХЯ) гипоталамуса, где также выявлены наивысшие 
концентрации серотонина в ЦНС [21]. Через сложную 
систему регуляторных проводящих путей СХЯ связа-
но с эпифизом, где секретируется гормон мелатонин. 
Вечерняя активация секреции мелатонина приводит 
к наступлению фазы сна, а утреннее снижение актив-
ности данного гормона — соответственно, способ-
ствует наступлению фазы бодрствования [16].

Нарушения сна при депрессиях — один из наибо-
лее типичных диагностических признаков данной па-
тологии, отраженный в DSM-IV [10] и наблюдающийся 
у 80—90 % депрессивных пациентов. Эти нарушения 
включают нарушения засыпания и пробуждения, 
дезорганизацию структуры сна, что сочетается со 
снижением секреции мелатонина [16]. Хотя в настоя-
щее время остается дискуссионным вопрос, в какой 
мере нарушения мелатонинзависимой регуляции 
цикла «сон — бодрствование» (и, возможно, других 
циркадных процессов) служат триггерным механиз-
мом развития нейромедиаторного дисбаланса при 
депрессиях, а в какой мере отображают уже воз-
никшие первично сдвиги в других нейромедиаторных 
системах, не подлежит сомнению то обстоятельство, 
что адекватная коррекция нарушений сна у больных 
депрессиями может быть гораздо более значимым 
лечебным фактором, чем просто симптоматическая 
терапия [12, 29].

Известно, что многие антидепрессанты обладают 
тем или иным влиянием на сон. Например, на началь-
ных стадиях фармакотерапии амитриптилин ускоряет 
засыпание, а флуоксетин и венлафаксин — наоборот, 
затрудняют [16]. Однако, в целом, практически все 
препараты антидепрессантов нарушают структуру 
сна, при этом либо способствуя седации и дневной 
сонливости, либо усиливая проявления инсомнии, 

вызывая кошмарные сновидения и т. д. При этом 
попытки экзогенного введения мелатонина в каче-
стве потенциального антидепрессанта не оправдали 
возлагавшихся на него надежд.

Таким образом, возникла настоятельная необ-
ходимость в решении в рамках антидепрессивной 
терапии следующих проблем:

а) нормализации цикла «сон — бодрствование» 
(и более широко — биологических ритмов в целом) 
у больных с депрессиями;

б) возможности одномоментной реализации тимо-
аналептического и анксиолитического действия и ре-
гуляции циркадных ритмов;

в) сочетания вышеупомянутых эффектов с повы-
шением безопасности фармакотерапии депрессий.

Результатом интенсивных исследований и раз-
работок в данном направлении явились апробация 
и внедрение в клиническую практику принципиально 
нового антидепрессанта, отражающего реальный про-
гресс в области психофармакологии — агомелатина. 
Агомелатин был разработан и исследован француз-
ской компанией Сервье и в Украине зарегистрирован 
под торговым названием Мелитор.

Агомелатин, [2-(7-метокси-1-нафтил)этил] аце-
тамид, обладает уникальным фармакологическим 
спектром действия на нейромедиаторные системы 
мозга, а именно:

а) свойствами селективного агониста специфичес-
ких мелатониновых МТ-1- и МТ-2-рецепторов;

б) свойствами селективного антагониста серото-
ниновых 5-НТ-2С-рецепторов [6, 19].

Недавними исследованиями выявлена ведущая 
роль мелатониновых рецепторов (МТ-1- и МТ-2-типов) 
в патогенезе депрессий. Так, у мышей с генетическим 
дефектом синтеза упомянутых рецепторов в СХЯ гипо-
таламуса развивается классическая депрессивная 
симптоматика при использовании всех известных 
экспериментальных моделей депрессии. Более того, 
у них отмечается нарушение процессов нейропла-
стичности, в частности, ослабление нейрогенеза 
в гиппокампе, четко коррелирующее с тяжестью 
симптомов [17, 28].

Под влиянием агомелатина на всех эксперимен-
тальных моделях депрессии выявляется четко выра-
женное антидепрессивное действие, сочетающееся 
с нормализацией циркадных ритмов, структуры сна 
и показателей ЭЭГ, а также температуры тела и се-
креции кортизола, гормона роста и тиреотропного 
гормона [10, 12], причем это действие по выражен-
ности сопоставимо с «эталонным» антидепрессан-
том — имипрамином.

Что касается 5-НТ-2С-рецепторов, то известно, что 
они концентрируются в кортико-лимбических структу-
рах, вовлеченных в регуляцию психоэмоцио нальных 
и когнитивных функций, а их плотность существенно 
возрастает у пациентов с депрессией [23], что под-
тверждает важную роль данного типа рецепторов в 
патогенезе аффективных расстройств. Более того, 
выявлена корреляция между выраженностью блокады 
5-НТ-2С-рецепторов под влиянием антидепрессантов 
и клинической эффективностью этих средств [25].

Большинство антидепрессантов (ТЦА, ИМАО, ряд 
СИОЗС) обладают блокирующими способностями в от-
ношении 5-НТ-2С-рецепторов, но при этом они также 
блокируют и другой тип серотониновых рецепторов — 
5-НТ-1А. с чем в первую очередь связывают развитие 
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побочных эффектов у упомянутых препаратов, в том 
числе сексуальной дисфункции, желудочно-кишечных 
осложнений и. наконец, нарушений сна.

Агомелатин обладает селективностью влияния 
только на 5-НТ-2С-рецепторы, что предполагает 
сочетание эффективного антидепрессивного дей-
ствия и высокого уровня безопасности. В результате 
комплексного воздействия на все типы упомянутых 
рецепторов (МТ-1, МТ-2 и 5-НТ-2С) происходит ре-
синхронизация циркадных ритмов, а также избира-
тельное увеличение высвобождения норадреналина 
и дофамина в лобной коре головного мозга. При этом 
Мелитор не влияет ни на обратный захват серото-
нина, норадреналина и дофамина, ни на какие-либо 
другие рецепторные структуры в ЦНС. Кроме того, как 
оказалось, агомелатин обладает благоприятным эф-
фектом в отношении процессов нейропластичности 
в гиппокампе и, в частности, активирует нейрогенез 
в данном регионе мозга, что еще раз подтверждает 
наличие у агомелатина «точечного» воздействия на 
основные идентифицированные звенья патогенеза 
депрессивных расстройств [12].

Такой специфический и многообещающий про-
филь фармакологической активности Мелитора 
предопределил проведение интенсивных клини-
ческих испытаний данного препарата, выполнен-
ных с применением самого современного дизайна 
(мультицентровые, рандомизированные, двойные 
слепые, плацебо-контролируемые, сравнительные 
исследования).

При сравнении результатов 8-недельного при-
менения агомелатина и пароксетина (шкалы HAM-
D и MADRS) у пациентов с острым депрессивным 
эпизодом в рамках эндогенной депрессии у обоих 
препаратов было выявлено сопоставимое по мощ-
ности тимоаналептическое действие, а также (по 
данным шкалы HAM-A) и анксиолитическое действие. 
При этом эффекты агомелатина проявлялись до-
стоверно раньше (на 2-й неделе лечения), чем у па-
роксетина (на 4-й неделе лечения) [18]. Аналогично, 
была выявлена эффективность агомелатина и в ле-
чении пациентов с рекуррентной депрессией, причем 
начиная со 2-й недели и на протяжении 6 недель 
терапии [15].

Как уже упоминалось, именно недостаточно бы-
строе развитие терапевтического ответа является 
важной причиной неудовлетворительного комплай-
енса, а также повышения суицидального риска при 
лечении антидепрессантами. Преимущество в этом 
отношении агомелатина следует считать серьезным 
аргументом в пользу данного препарата.

В упомянутых исследованиях эффективной дозой 
Мелитора оказалась 25 мг/сутки, однако при этом 
подтверждена целесообразность повышения дозы 
до 50 мг/сутки в ситуациях недостаточного ответа на 
стартовую дозу у части пациентов. Таким образом, 
минимальная необходимость нередко весьма слож-
ной процедуры титрования дозы при фармакотерапии 
антидепрессантами также может рассматриваться 
как преимущество агомелатина.

Агомелатин, кроме того, выявил сопоставимую 
тимоаналептическую эффективность с венлафакси-
ном. При этом уже на 1-й неделе лечения агомелатин 
улучшал все характеристики сна (сроки засыпания и 
пробуждения, глубина и структура сна, субъективная 
оценка качества сна) без сопутствующей дневной 

седации, и в ходе всего курса лечения (6 недель) 
существенно превосходил в этом отношении вен-
лафаксин [11].

Особо следует отметить результаты лечения аго-
мелатином больных с тяжелой депрессией. У таких 
пациентов чаще отмечается резистентность к пре-
паратам ТЦА и СИОЗС, а также недостаточный тера-
певтический эффект [9, 27]. У упомянутой категории 
больных (HAM-D свыше 25) выявлена достоверно 
более высокая эффективность агомелатина по срав-
нению с пароксетином [18], что свидетельствует 
о принципиальной возможности решения с помощью 
агомелатина одной из наиболее проблемных задач 
фармакотерапии депрессий.

Во всех исследованиях была показана целесо-
образность однократного вечернего приема препа-
рата в соответствии с естественными биоритмами 
организма.

Наконец, следует остановиться на проблеме без-
опасности при применении Мелитора. К настоящему 
времени накоплен достаточный фактический мате-
риал, позволяющий говорить об исключительно бла-
гоприятных характеристиках безопасности данного 
препарата. В проведенных исследованиях перено-
симость агомелатина была выше, чем препаратов 
сравнения — пароксетина и венлафаксина и, в целом, 
сопоставима с плацебо [24]. Особо необходимо от-
метить полное отсутствие какого-либо негативно-
го влияния на сексуальные функции, характерного 
для СИОЗС, диспепсических и кардиоваскулярных 
осложнений, отсутствие изменений массы тела и воз-
можности развития серотонинергического синдрома 
[9, 20, 24]. Кроме того, у агомелатина отсутствует 
свойственный ТЦА, СИОЗС и ИОЗСН синдром от-
мены (весьма типичный, например, для пароксетина, 
флувоксамина и флуоксетина) при внезапном пре-
кращении приема препарата.

Таким образом, учитывая тот факт, что безопас-
ность и хорошая переносимость во многих клини-
ческих случаях становится ключевым фактором 
в выборе соответствующего антидепрессанта, или 
в обосновании переключения терапии, практически 
полное отсутствие осложнений при приеме агомела-
тина заслуживает особого внимания. Из зарегистри-
рованных побочных эффектов последнего следует 
упомянуть (впрочем, как и у плацебо) незначительно 
выраженные головную боль, тошноту и слабость, ко-
торые чаще встречаются в первые 2 недели лечения, 
преходящи и не требуют отмены препарата.

В итоге следует отметить, что в настоящее время 
интенсивные исследования агомелатина продолжа-
ются. Перспективными являются клинические иссле-
дования применения его в терапии генерализованных 
тревожных состояний и биполярных расстройств. 
Тем не менее, уже имеющийся опыт назначения аго-
мелатина позволяет сформулировать его следующие 
клинико-фармакологические преимущества:

1) наличие выраженного тимоаналептического 
и анксиолитического действия;

2) эффективность при лечении острых и рекур-
рентных депрессивных эпизодов, независимо от 
тяжести заболевания ;

3) быстрое наступление терапевтического от-
вета;

4) нормализация сна и качества жизни па ци-
ентов;
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5) высокий уровень безопасности (сопоставимая 
с плацебо частота побочных эффектов, отсутствие се-
рьезных побочных эффектов и синдрома отмены);

6) хороший комплайенс (простота применения — 
1 раз в сутки; минимальная необходимость титро-
вания дозы).

Итак, агомелатин в полном смысле слова может 
быть назван антидепрессантом нового поколения. 
Дальнейшее накопление отечественного опыта при-
менения агомелатина (Мелитора) может существенно 
оптимизировать имеющиеся стратегии лечения де-
прессивных расстройств и способствовать повыше-
нию качества жизни данной категории больных.
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Агомелатин — антидепресант нової генерації: 
клінічна ефективність та переваги

Інститут геронтології АМН України (Київ)

У статті розглянуті сучасні проблеми фармакотерапії 
депресивних станів та обґрунтована необхідність розробки 
та клінічного застосування нових перспективних препаратів 
антидепресантів. Особливу увагу приділено антидепресанту 
нової генерації — агомелатину (Мелітор). Охарактеризовані 
його унікальний фармакологічний профіль, досвід клінічного 
застосування при різних типах депресивних розладів, пара-
метри безпеки. Подальше клінічне застосування Мелітору 
може сприяти оптимізації стратегії лікування депресій.

S. G. Burchinsky

Agomelatine — antidepressant of new generation: 
clinical efficacy and benefits

Institute of Gerontology of the AMS of Ukraine (Kyiv)

In the presented paper a modern problems of pharmaco-
therapy of depressive disorders have been looked, and necessity 
of elaboration and clinical use of new perspective antidepres-
sant drugs has been postulated. A main attention was given to 
antidepressant of new generation — agomelatine (Melitor). Its 
unique pharmacological profile, clinical experience and safety 
have been characterized. Further clinical use of Melitor may 
promote optimization of treatment strategies of depression.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ ПСИХОЗОВ 
БРЕНДАМИ И ГЕНЕРИКАМИ

В настоящее время взгляды на цели и зада-
чи терапии шизофрении претерпевают значитель-
ные изменения. Если еще совсем недавно главной 
терапевтической задачей считалось уменьшение 
психотической симптоматики, то на современном 
этапе внимание фокусируется на ограничении про-
грессирования заболевания, достижении ремиссии 
с высоким качеством жизни и максимальной ресо-
циализацией пациента (возвращение в общество, 
на работу, на учебу, улучшение взаимопонимания 
в семье и др.).

Для достижения таких долгосрочных целей не-
обходима эффективная антипсихотическая терапия, 
позволяющая уменьшить частоту обострений, достиг-
нуть минимального количества побочных эффектов, 
оптимального качества жизни, желания пациента 
продолжать назначенную терапию. В связи с тем, 
что больные с хроническими психическими заболе-
ваниями вынуждены принимать антипсихотические 
препараты в течение длительного времени, безопас-
ность и хорошая переносимость приобретают особую 
значимость. Побочные эффекты, возникающие на 
фоне приема нейролептиков, снижают качество жизни 
пациентов, их социальную и семейную адаптацию, 
что сводит к минимуму терапевтическую ценность 
антипсихотической терапии и зачастую приводит 
к несоблюдению назначенного режима терапии или 
полному отказу от нее.

Появление в конце 90-х годов в нашей стране 
Рисполепта (Янссен-Силаг) открыло новые возмож-
ности в лечении психических заболеваний. Рисполепт 
(рисперидон) — это атипичный антипсихотик, по 
своему клиническому действию способный реду-
цировать позитивную, негативную, аффективную 
симптоматику, уменьшать когнитивные нарушения, 
корригировать нарушения поведения. С момента 
появления Рисполепта появилась возможность бо-
лее эффективно лечить больных с шизофренией, 
снизить в стационаре такой показатель, как частота 
регоспитализации больных, за счет более качест вен-
ной противорецидивной терапии. Рисполепт успел 
завоевать большую популярность как среди паци-
ентов, так и врачей-психиатров в связи с высокой 
антипсихотической активностью и минимумом по-
бочных эффектов.

В последние годы на рынке появилось большое 
количество генерических лекарств, более дешевых, 
чем оригинальные препараты, применение которых, 
возможно, позволит снизить возросшие расходы на 
здравоохранение. Практически все оригинальные 
препараты рано или поздно обречены на создание 
генерических копий. Появились и генерические анало-
ги Рисполепта: Рисперон и Нейриспин. Несомненно, 
последние имеют право на существование, что в эко-
номических условиях Украины определяется, прежде 
всего, их ценовой доступностью. Но действительно 
ли они идентичны? Ведь в Украине исследования 

по доказательству биоэквивалентности этих лекар-
ственных средств не проводились.

Сложилось мнение, что применение оригинальных 
препаратов, по сравнению с генериками, связано 
со значительным увеличением затрат на медика-
ментозную терапию в связи с высокой стоимостью. 
Использование психиатрами генерических препара-
тов становится все более широко распространенным 
явлением. Но всегда ли эффективно и безопасно 
назначение препаратов, продающихся по более низ-
кой цене? Вопрос идентичности терапевтического 
действия на организм генериков и оригинальных 
препаратов — главный и для врачей, и для паци-
ентов. Это становится особенно важным в случае 
выбора препарата для длительного лечения хрони-
ческого заболевания, каковым является шизофрения. 
В клинической практике врачи обращают внимание 
на то, что одно и то же химическое вещество, произ-
веденное в виде лекарства различными фармацев-
тическими компаниями, проявляет себя по-разному. 
Врачи из личных наблюдений формируют мнение об 
эффективности существующих на фармацевтическом 
рынке препаратов, частоте побочных действий при 
их приеме. Определенная часть больных особенно 
чувствительны к генерикам, что приводит к большей 
частоте побочных эффектов по сравнению с ориги-
нальным препаратом.

На клиническую эффективность и безопасность 
влияют наполнители — соли, входящие в состав 
лекарства. Наполнители бренда и генерика могут 
отличаться. Разные соли одного и того же активного 
препарата имеют разные биологические и химические 
свойства. Применение более эффективного и без-
опасного, хотя и более дорогостоящего препарата 
может существенно изменить весь комплекс этих 
показателей в пользу фирменного препарата.

В нашем клиническом исследовании сравнивается 
не только терапевтическая эффективность бренда 
и генерика, а также учитывается стоимость препа-
ратов в процессе лечения и весь комплекс затрат 
на психиатрическую помощь.

Целью настоящего исследования является оцен-
ка клинической и экономической эффективности 
терапии психозов с использованием оригинального 
атипичного антипсихотика (Рисполепт, Янссен-Силаг) 
в сравнении с генериком (Рисперон, ФармаСтарт).

Исследование проводилось на базе Запорожской 
областной психиатрической больницы с использо-
ванием ретроспективной оценки имеющейся меди-
цинской документации пациентов, а также путем 
клинического наблюдения больных, находившихся 
на стационарном лечении в 2005 году. Клинически 
оценивалось психическое состояние пациентов при 
поступлении, во время лечения и при выписке.

Всего было обследовано 30 пациентов, полу-
чавших рисперидон. Возраст пациентов от 19 до 
72 лет. Все изученные пациенты были распределены 
на 2 группы: 16 человек получали оригинальный 
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рис перидон — Рисполепт (Янссен-Силаг) — основная 
группа, 14 человек получали генерический препа-
рат — Рисперон (ФармаСтарт) — группа сравнения. 
Женщины — 7 человек, мужчины — 23 человека.

Распределение больных в соответствии с диаг-
ностическими критериями МКБ-10 оказалось следую-
щим: диагноз «шизофрения, параноидная форма» 
F 20.00, F 20.01 и F 20.9 — 24 пациента; с диаг нозом 
«Деменция» (F 01.8) — 6 пациентов. У всех пациентов 
отмечалась продуктивная (галлюцинаторно-пара-
ноидная) симптоматика и нарушения поведения.

Таблица 1
Распределение пациентов по формам патологии

Диагноз

Количество 
больных

абс.  %

Шизофрения, параноидная форма, непрерыв ное 
течение (длительность заболевания 2—5 лет) 10 33,3

Шизофрения, параноидная форма, эпизодиче-
ское течение с нарастающим дефектом (дли-
тельность заболевания от 2-х до 5 лет) 9 30

Шизофрения, параноидная форма (период на-
блюдения менее 1 года, длительность заболева-
ния от 6 мес. до 2-х лет) 5 16,7

Деменция с нарушениями поведения вследст-
вие ЧМТ (длительность заболевания от 1 года 
до 2-х лет) 2 6,67

Деменция с галлюцинаторно-параноидной сим-
птоматикой (в том числе делирий) вследствие 
атеросклероза сосудов головного мозга (дли-
тельность заболевания от 1 года до 3-х лет) 4 13,3

Средняя длительность терапии составила 
30 дней.

В основной группе пациенты принимали Рисполепт 
в дозе 1—6 мг в сутки (в среднем 3,5 мг). В группе 
сравнения назначался Рисперон в дозе 4—8 мг в сут-
ки (в среднем 6 мг). Препарат назначался с мини-
мальной дозы 1 мг, с постепенным увеличением 
один раз в неделю на 2 мг. В обеих группах в схему 
лечения были включены также транквилизаторы 
(инъек ционный сибазон) для снятия ажитации и бес-
покойства в дозах от 2,0 до 3,0 мл 0,5 % раствора 
в сутки, в основном на ночь. В 2-х случаях в обеих 
группах назначались антидепрессанты (сертралин 
и миртазапин по 1 таблетке в сутки). По 1 случаю 
в обеих группах назначались нормотимики (валь-
проаты по 500 мг 2 раза в сутки). По необходимо-
сти назначались витамины, ноотропы, инфузионная 
терапия, корректоры.

Для сравнительного фармакоэкономического ана-
лиза применения препаратов Рисполепт и Рисперон 
использовались показатели: средняя суточная сум-
марная доза, длительность терапии, стоимость су-
точной дозы, стоимость лечения за один месяц.

В основной группе суточная доза для пациентов 
с деменцией составила 2—3 мг в сутки. Клинический 
эффект: редукция галлюцинаторно-параноидной 
симптоматики, нарушений поведения наблюдалась 
к концу 3 недели терапии. Суточная доза Рисполепта 
у пациентов с диагнозом «шизофрения» составила 
3—6 мг в сутки, в среднем 4,5 мг. Статистически 
достоверное снижение выраженности психотических 

расстройств произошло в течение первых двух не-
дель терапии по каждой из девяти анализируемых 
субшкал PANSS. В первые две недели у большинства 
больных ослабевала интенсивность галлюцинаторно-
бредовой симптоматики, уменьшилась аффективная 
заряженность, негативизм, враждебность, агрессив-
ность, упорядочивалось поведение. К концу 3 недели 
заметно редуцировались «голоса», признаки дезор-
ганизации мышления (шперунги, путаница мыслей, 
соскальзывание, резонерство). Важно отметить, что 
ни в одном случае за период лечения не было от-
мечено ухудшение течения основного заболевания. 
Родственники пациентов, а также сами пациенты 
отмечали, что они стали контактны и менее раз-
дражительны, у них появилось желание вникать 
в семейные проблемы, улучшились межличностные 
отношения, повысилась коммуникабельность и ра-
ботоспособность.

Рис. 1. Динамика показателей PANSS (средняя суммарная 
оценка по 9 субшкалам) при лечении Рисполептом

В группе сравнения терапевтические дозы Рис-
перона оказались больше — 4—8 мг в сутки, в сред-
нем 6 мг в сутки. Рисперон назначался в минимальной 
дозе 2 мг с постепенным увеличением еженедельно 
до терапевтической дозы. У больных данной группы 
отмечалась редукция продуктивных расстройств 
к концу 3—4-й неде ли. У двух больных за весь 
период наблюдения терапевтического эффекта не 
отмечалось: сохранялась галлюцинаторно-парано-
идная симптоматика, формальные расстройства 
мышлении, у одного больного сохранялась неадек-
ватность. У четырех пациентов сохранялась раздра-
жительность и безыни циативность. Терапевтические 
дозы Рисперона в группе сравнения у пациентов 
с деменцией составили 3—5 мг.

Рис. 2. Динамика показателей PANSS (средняя суммарная 
оценка по 9 субшкалам) при лечении Риспероном
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Частота и выраженность побочных эффектов 
в группах наблюдения была следующая: в основной 
группе неврологические побочные эффекты наблю-
дались у 2-х больных на дозе Рисполепта 6 мг/сут. 
и проявились тремором верхних конечностей, не-
усидчивостью. Уменьшились при снижении дозы 
Рисполепта до 4 мг и исчезли при дозе 2 мг/сут., 
корректоры при этом не назначались.

В группе сравнения у большинства больных от-
мечались побочные эффекты. Неврологические по-
бочные эффекты проявились гиперкинетическим 
синдромом: отмечались тремор, гиперкинезы, неусид-
чивость, «беспокойство» в ногах, сопровождающееся 
внутренней тревогой. Наблюдались у 5 больных 
(у 2-х больных появились при приеме 4 мг Рисперона). 
Такие состояния требовали дополнительных на-
значений корректоров (Циклодол 2—6 мг в сутки), 
ноотропов (Луцетам 800 мг в сутки), инфузионной 
терапии с транквилизаторами бензодиазепинового 
ряда. При снижении доз Рисперона до 2—3 мг — прак-
тически не уменьшились. Соматические побочные 
эффекты сопровождались слабостью, нарушениями 
функции вегетативной нервной системы (гипото-
ния, гипер саливация, тахикардия, головокружение). 
У 2-х пациентов соматические осложнения отмеча-
лись при дозе Рисперона 2 мг. У 1 пациента отмеча-
лась выраженная седация на 6 мг Рисперона.

Таблица 2
Частота возникновения побочных эффектов 

в основной группе (терапия Рисполептом) 
и в группе сравнения (терапия Риспероном)

Осложнения Основная группа Группа сравнения

Соматические Не было 6 чел.

Неврологические 2 чел. 5 чел.

Седация Не было 1 чел.

При фармакоэкономическом анализе терапии 
учитывалась стоимость препаратов в аптечной сети. 
При цене 1 мг Рисполепта 4 грн 35 коп. средняя 
стоимость лечения 1 больного основной группы 
в сутки составила 19 грн 58 копеек (при суточной 
дозе 4,5 мг), за месяц — 587 грн 25 копеек. При цене 
1 мг Рисперона 3 грн средняя стоимость лечения 
1 больного группы сравнения в сутки составила 18 грн 
(при суточной дозе 6 мг), за месяц — 540 грн. Таким 
образом, разница в стоимости лечения за месяц 
в основной группе и группе сравнения составила 
47 грн 25 копеек. Данная разница в стоимости курса 
терапии Рисполептом и Риспероном не является 
существенной и не позволяет сделать вывод о значи-
тельной экономии средств при назначении генерика. 
Учитывая же тот факт, что применение генерика 
в большинстве случаев вызывало нежелательные 
побочные эффекты и, соответственно, назначение 
корректоров, можно прийти к выводу об экономиче-
ской целесообразности применения оригинального 
Рисполепта.

Проведенное исследование позволяет сделать 
следующие выводы.

1. Практическое применение и клинические ис-
следования увеличивают сомнения относительно 
взаимозаменяемости генерических и оригинальных 

препаратов. На основании полученных результатов 
можно сделать вывод о различной терапевтической 
эффективности препаратов. Средняя терапевти-
ческая доза Рисполепта составила 4,5 мг, средняя 
терапевтическая доза Рисперона — 6 мг.

2. Частота возникновения побочных эффектов при 
применении оригинального и генерического риспери-
дона была различной. Применение Рисполепта в те-
рапевтических дозах вызывало побочные эффекты 
в 13 %. При применении Рисперона в терапевтических 
дозах частота побочных эффектов составила 85 %. 
Таким образом, применение генерика приводит к 
значительному увеличению случаев возникновения 
побочных эффектов, что вызывает настороженность 
в отношении его широкого применения.

3. Развеян миф о значительной экономии при 
применении генерика. При расчетах курсовой стои-
мости лечения затраты по сравнению с оригиналь-
ным препаратом были сопоставимы. Формально 
«выгодные» ценовые показатели могут обернуться 
дополнительными расходами на лечение нежелатель-
ных побочных явлений. Кроме того, возникновение 
побочных эффектов зачастую приводит к частичному 
или полному отказу от назначенной терапии и, как 
следствие, возникновению обострения и очередной 
госпитализации. Общеизвестно, что лечение каждого 
следующего обострения это не только тяжелое бре-
мя для бюджета системы оказания психиатрической 
помощи лечебного учреждения, но и для бюджета 
родственников пациента.

4. Назначение оригинального препарата Рисполепт 
в амбулаторных условиях экономически более вы-
годно и безопасно. Больные, убедившись в отсут-
ствии побочных явлений, охотно продолжали прием 
препарата дома. Лечение Рисполептом влияет на 
уменьшение продуктивной и негативной симптома-
тики, улучшает качество жизни пациентов, что при-
водит к повышению самооценки и оценки больного 
окружающими.

Таким образом, данные, полученные в результате 
сравнительного исследования, позволяют сделать 
важный вывод: недопустимо переносить данные по 
эффективности и безопасности, полученные при 
применении оригинальных препаратов, на их ко-
пии. Высокое качество оригинального препарата 
Рисполепт (Янссен-Силаг) гарантирует необходимую 
эффективность в отношении психопатологической 
симптоматики и вызывает минимальное количество 
побочных эффектов. Применение Рисполепта позво-
ляет достичь стойкой ремиссии с высоким качеством 
жизни у большинства пациентов с шизофренией, 
обеспечивает современный уровень оказания пси-
хиат рической помощи и дает пациентам возможность 
вернуться на прежний уровень функционирования.
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Сучасні підходи до терапії психозів 
брендами та генериками

Запорізька обласна психіатрична лікарня 
(Запоріжжя)

Проведене порівняльне вивчення результатів лікування 
психічнохворих у двох групах — із застосуванням атипово-
го антипсихотику Рисполепт та його генерика Рисперону. 
Доведено клінічну та економічну ефективність, кращу пере-
носимість та безпечність Рисполепту.

I. Yu. Grishay 

The modern approaches to psychosis therapy 
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(Zaporizhzhya)

There are carried out comparative analysis of results ps-
ychiatric patients treatment in two groups — using atypical 
antipsychotic (Rispolept) and generic (Risperon). Demonstrated 
clinical efficacy and pharmacoeconomics cost-effectiveness, 
best safety, tolerability of Rispolept.
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МЕДИКАМЕНТОЗНЕ ЛІКУВАННЯ НЕВРОТИЧНИХ ПОРУШЕНЬ У ДІТЕЙ, 
ЯКІ ВИХОВУЮТЬСЯ В СІМ’ЯХ, ДЕ ОДИН З БАТЬКІВ ХВОРІЄ 

НА ПАРАНОЇДНУ ФОРМУ ШИЗОФРЕНІЇ

Згідно з сучасними науковими поглядами, не іс-
нує психічних порушень в дитячому віці, єдиним 
способом терапії яких є медикаментозний [1, 3]. 
Медикаментозні, психотерапевтичні та соціотера-
певтичні методи повинні взаємно доповнювати один 
одного в межах мультимодальної терапії [2]. Але слід 
звернути увагу на те, що часто лише за допомогою 
медикаментозного лікування пацієнта вдається за-
лучити до психотерапевтичних заходів. Безпосередні 
показання для медикаментозного лікування існують 
в дитячому віці лише при гострих психозах, а та-
кож при станах підвищеної небезпеки для власного 
здоров’я, в більшості інших випадків рішення про 
застосування медикаментозної терапії залежить від 
таких факторів:

• ступеня важкості симптоматики психічного роз-
ладу;

• різкого погіршення самопочуття пацієнта;
• порушення якості життя пацієнта;
• наявності обмежень спроможності до соціальної 

адаптації та інтеграції.
Фармакотерапія в цих випадках є лише скла-

довою частиною лікування, яке включає медика-
ментозні, психотерапевтичні і соціотерапевтичні 
методи [1, 3, 4].

Під час призначення фармакологічних препаратів 
слід ретельну увагу приділяти їх ефективності і по-
бічній дії, які є результатом складного взаємовпливу 
біологічних факторів (наприклад, рівня розвитку 
дитини) і соціальних умов [5]. У зв’язку з цим психо-
фармакотерапія в дитячому віці має бути орієнтована 
на розвиток та враховувати, в залежності від віку, 
рівня розвитку і статі, різні впливи на обмін речовин 
і розподіл медикаменту, а також його взаємодію 

з іншими речовинами, які присутні у зростаючому 
організмі [6—8].

Метою нашої роботи було дослідити ефективність 
фармакотерапії виявлених психічних порушень не-
вротичного регістру у дітей, які виховувалися в сім’ях, 
де один з батьків хворів на параноїдну форму шизо-
френії.

Всі діти були поділені на такі групи: до 1-ї групи 
увійшли діти, які виховувалися в сім’ях, де параноїдною 
формою шизофренії хворів батько — 87 (51,78 % від 
загальної кількості) — 42 дівчинки і 45 хлопчиків; до 
2-ї групи були віднесені діти, які зрос тали в сім’ях, 
де хворою виявилася матір — 81 (48,22 %) дитина 
(35 хлопчиків і 46 дівчат). Під час лікування виявлених 
у цих дітей невротичних розладів з урахуванням вище 
перелічених факторів психофармакологічний метод 
був нами застосований у 108 (64,28 %) пацієнтів. 
З них, серед захворювань, які потребували меди-
каментозного лікування, в обсте жених дітей були:  
фобічні тривожні розлади (F 93.1), при яких даний 
метод лікування нами був застосований у 27 (25,00 %) 
випадках, тикозні розлади (F 95) — 17 (15,74 %) ви-
падків, змішані розлади поведінки й емоцій у вигляді 
депресивного синдрому (F 92.0) — 16 (14,81 %) ви-
падків, енурез неорганічного ґенезу (F 98.0) — 14 
(12,96 %) випадків, обсесивно-компульсивні розлади 
(F 42) — у 11 (10,18 %) випадках, порушення поведінки 
у вигляді несоціалізованого розладу (F 91.1) потребу-
вали фармакологічного ліку вання у 10 (9,26 %) дітей, 
специфічні (ізольовані) фобії (F 40.2) — у 8 (7,41 %), 
розлади харчування (F 50) — у 5 (4,63 %).

Ефективність проведеного фармакологічного лі-
кування у дітей в досліджених сім’ях надана в таб-
лиці. 
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Ефективність психофармакотерапії різних психічних розладів у дітей в досліджених сім’ях

Код за 
МКХ-10

Захворювання,
n = 108

Нормалізація
Значне 

поліпшення
Часткове 

поліпшення
Відсутність
поліпшення

абс. к. % абс. к. % абс. к. % абс. к. %

F 40.2 Специфічні (ізольовані) фобії, n = 8 2 25,00 4 50,00 1 12,50 1 12,50

F 42 Обсесивно-компульсивні розлади, n = 11 3 27,27 3 27,27 4 36,36 1 9,10

F 50 Розлади харчування, n = 5 2 40,00 2 40,00 1 20,00 — —

F 91.1 Несоціалізований розлад поведінки, n = 10 3 30,00 2 20,00 3 30,00 2 20,00

F 92
Змішані розлади поведінки та емоцій, 
з депресивною симптоматикою, n = 16 3 18,75 6 37,50 6 37,50 1 6,25

F 93.1 Фобічні тривожні розлади, n = 27 9 33,33 12 44,44 6 22,22 — —

F 95 Тикозні розлади, n = 17 13 76,47 2 11,76 2 11,76 — —

F 98.0 Неорганічний енурез, n = 14 6 42,85 2 14,28 2 14,28 4 28,57

Усього 41 37,96 33 30,56 25 23,15 9 8,33

За умов урахування всіх факторів під час при-
йняття рішення щодо застосування психофар-
макотерапії, її ефективність виявилася досить ви-
сокою — у 74 (68,52 %) дітей з різними психічними 
порушеннями, під впливом фармакологічних препа-
ратів достовірно (p < 0,01) спостерігалося або повне 
зникнення симптоматики, або значне поліпшення 
стану психічного здоров’я.

Під час лікування тривожних розладів, в тому числі 
фобій, застосовувалися препарати класу бензодіа-
зепінів, трициклічні антидепресанти та флуоксетин, 
ефективність яких при даних розладах є достовірною. 
Бензодіазепіни призначали, враховуючи відсутність 
ризику розвитку залежності в дитячому віці та вихо-
дячи з того, що зниження рівня тривожності пацієнта 
сприяє подальшому успіху психотерапевтичних за-
ходів. За наявності в клінічній картині депресивної 
симптоматики препаратом вибору був трициклічний 
антидепресант іміпрамін у дозах 50—75 мг на добу, 
застосування якого значно поліпшувало стан дитини 
з фобіями. Також для зниження рівня тривожності 
призначався флуоксетин у дозах 5—10 мг на добу. 
Таку ж тактику медикаментозної терапії було обрано 
і під час лікування ізольованих фобій. В результаті 
проведеного лікування повна нормалізація стану 
або значне поліпшення були відзначені у 21 дити-
ни (77,77 %) із тривожно-фобічними розладами та 
у 6 (75,00 %) дітей, в клінічній картині психічних розла-
дів яких спостерігалися ізольовані фобії. Не вдалося 
досягти терапевтичного ефекту лише у 1 дитини із 
специфічними фобіями (12,50 %).

Тикозні розлади досить ефективно лікували-
ся за допомогою медикаментозних препаратів. 
Під час застосування нейролептиків, які мають ви-
соку вибірковість до D2-рецепторів, зокрема тіаприду 
(до 3 х 200 мг на день), починаючи з малих доз, 
з поступовим їх збільшенням, редукція симп томатики 
або значне зменшення частоти розладів відбулося 
у 15 (88,24 %) дітей. Побічна дія препарату була 
вираженою вкрай незначно.

При змішаних розладах поведінки та емоцій 
з переважно депресивною симптоматикою в клі-
нічній картині прямим показанням до застосування 
фармакологічних засобів була хроніфікація розладу 
або висока вираженість депресивного синдрому, 
якщо немає достатньої можливості для проведення  

психотерапевтичних заходів. Препаратами першої 
черги вибору були інгібітори зворотного захвату 
серотоніну. При цьому, враховуючи їх побічну дію, 
особливо активуючий ефект на початкових етапах 
лікування і небезпеку екзацербації саморуйнівної 
і суїцидальної поведінки, обережно і поступово на-
рощували дозування, дотримуючись рекомендацій 
щодо дозування в дитячому віці. Під час лікування 
флуоксетином у дозах від 5 до 15 мг на день повне 
зникнення симптомів або значне покращання стану 
було відзначене у 9 (56,25 %) дітей, часткове покра-
щання стану — у 6 (37,50 %), і лише в 1 дитини (6,25 %) 
не вдалося досягти терапевтичного ефекту.

Під час лікування енурезу ефективним було за-
стосування трициклічних антидепресантів, особливо 
іміпраміну в дозуванні 25—50 мг на день. При ліку-
ванні нічного енурезу також застосовували амітри-
птилін і мапротилін. Під час призначення препаратів 
враховували високу кардіотоксичну дію трициклічних 
антидепресантів у дітей, в зв’язку з цим медикамен-
тозна терапія проводилася у мінімальних добових 
дозах і використовувалась як додаткова до інших 
методів лікування даної патології. 

У результаті застосування антидепресантів норма-
лізації або значного поліпшення вдалося досягнути 
у 8 (57,14 %) дітей, але порівняно високою також 
виявилася і кількість випадків, коли фармакологічна 
терапія не була ефективною — 4 (28,57 %). У таких ви-
падках окрім психотерапевтичної корекції нами були 
застосовані інші методи лікування даної патології, 
зокрема хлоретилові блокади на ромб Міхаеліса.

Ефективність трициклічних антидепресантів була 
відносно високою під час їх застосування для ліку-
вання обсесивно-компульсивних розладів. Прийом 
кломіпраміну (50—100 мг на добу) чітко покращував 
симптоматику в 6 (54,54 %) дітей, причому в основ-
ному з нав’язливими рухами; повніс тю неефективною 
психофармакотерапія виявилася лише у 1 пацієнта 
(9,10 %). Але враховуючи нестійкій ефект від фарма-
котерапії та високу ймовірність рецидивів, а також 
наявність низки побічних ефектів (кардіотоксична дія, 
порушення сечовиділення, антихолінергічні ефекти), 
які унеможливлюють тривале лікування препаратами 
цього класу, всім дітям з обсесивно-компульсивними 
розладами продовжували лікування психотерапев-
тичними методами.
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Медикаментозне лікування порушень поведінки 
у дітей відіграє другорядну роль порівняно з психо-
терапевтичними методами і в нашому випадку засто-
совувалося як підтримуюча симптоматична терапія. 
Для лікування порушень поведінки в залежності від 
їх симптоматики застосовують різні класи препаратів, 
які мають, перш за все, седативний, анксіолітичний 
та стабілізуючий ефекти. Під час застосування бен-
зодіазепінів редукція симптоматики спостерігалася 
нами у 5 (50,00 %) дітей, слід зауважити, що також 
у 5 (50,00 %) дітей ефективність фармакологічної 
терапії була низькою або взагалі лікування виявилося 
неефективним.

Для лікування порушень харчової поведінки, 
зокрема нервової анорексії, застосовують велику 
кількість препаратів, включаючи нейролептики, анти-
депресанти і засоби, що стимулюють апетит, але 
всі вони мають обмежену ефективність. Ми при-
значали фармакологічне лікування тільки у випадку, 
якщо як коморбідний розлад у обстежених дітей 
спостерігалася депресивна симптоматика. З метою 
покращання стану таких дітей ми призначали три-
циклічні антидепресанти, зокрема амітриптилін при 
нервовій анорексії (зважаючи на його невеликий 
додатковий ефект сприяння збільшенню маси тіла), 
і флуоксетин в мінімальних дозах (20 мг тричі на 
добу) при нервовій булімії. Нормалізації психічного 
стану або його значного поліпшення вдалося досягти 
у 8 (80,00 %) пацієнтів.

Таким чином, за умов урахування  специфіки при-
значення медикаментозних препаратів в дитячому 
віці, фармакологічне лікування невротичних порушень 
у дітей, які зростають в сім’ях, де один з батьків 

хворіє на параноїдну форму шизофренії, має досить 
високу ефективність (поліпшення спостерігалося 
у 74 дітей — 68, 52 %) і є важливим компонентом 
мульти модальної терапії порушень психічного здо-
ров’я в таких родинах.
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А. А. Казаков

Медикаментозное лечение невротических 
нарушений у детей, воспитывающихся в семьях, 

где один из родителей болеет параноидной 
формой шизофрении

Украинская медицинская стоматологическая академия 
(г. Полтава)

На основе принципов назначения фармакологических 
препаратов в детском возрасте в рамках мультимодальной 
терапии нарушений психического здоровья у детей в се-
мьях, где один из родителей болен параноидной формой 
шизофрении, было проведено психофармакологическое 
лечение выявленных у 108 детей психических нарушений 
невротического регистра. Назначения проводились в со-
ответствии с разработанными принципами комплексного 
лечения, с учётом симптоматики и синдромологии невро-
тических нарушений. В результате проведенного лечения 
у детей достигнуто улучшение состояния, что являлось 
необходимым условием для начала психотерапевтической 
коррекции.

O. A. Kazakov

Medical treatment of neurotic disorders 
in children from families, which have a member 

suffer from paranoid schizophrenia

Ukrainian medical Stomatological Academy 
(Poltava)

On the base of principles of child pharmacological prescrip-
tions there were treated by psychopharmacotherapy 108 children 
with mental disorders from neurotic register within the multimodal 
therapy of mental health disorders in children from families, 
which have a member suffer from paranoid schizophrenia. 
Prescriptions were realized conform to the principles of com-
plex treatment taking into account symptoms and syndromes 
of neurotic disorders. Results of treatment allowed to reach in 
children improvement of their states as a necessary condition 
for beginning of psychotherapeutic correction.
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Е. П. Луханина, Н. В. Карабань, Н. А. Мельник, 
Н. В. Карасевич, Н. М. Березецкая, И. Н. Карабань
Институт физиологии им. А. А. Богомольца НАН Украины,
Институт геронтологии АМН Украины (г. Киев)

ПРИМЕНЕНИЕ ЦЕРЕБРОЛИЗИНА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

Церебролизин представляет собой экстракт кор-
кового вещества головного мозга свиней. В его со-
став входит 15 % биологически активных пептидов 
и 85 % свободных аминокислот. В экспериментальных 
исследованиях доказана способность цереброли-
зина повышать уровень экспрессии BBB-GLUT-1 
гена, что приводит к увеличению скорости синтеза 
белка GLUT-1 — транспортера глюкозы из крови 
в головной мозг через гематоэнцефалический ба-
рьер и улучшению церебрального энергетического 
метаболизма [9]. На экспериментальных моделях 
нейродегенеративных заболеваний у животных 
установлено также, что церебролизин активирует 
экспрессию гена, кодирующего ассоциированный 
с микротрубочками белок MAP2, который способству-
ет стабилизации цитоскелета нейронов, уменьшению 
апоптоза клеток, сохранению их пластичности [20]. 
Церебролизин облегчает выживаемость популяций 
нейронов центральной и периферической нервной 
системы в условиях воздействия на них различных 
повреждающих факторов, в частности, окислитель-
ного стресса и эксайтотоксического действия воз-
буждающей аминокислоты глутамата [10].

Клинические испытания свидетельствуют об эф-
фективном применении церебролизина для улуч-
шения когнитивных функций и долговременной их 
стабилизации при болезни Альцгеймера [17], сосудис-
той деменции [7], дефиците внимания и умственной 
отсталости у детей [2], остром ишемическом инсуль-
те [3], атеросклерозе [1]. Имеются данные о благо-
приятном терапевтическом действии церебролизина 
при тардивной дискинезии и паркинсонизме нейро-
лептического происхождения [4].

В то же время недостаточная эффективность 
современных методов лечения болезни Паркинсона 
(БП) побуждает к поиску новых средств для исполь-
зования в комплексе со специфическими противо-
паркинсоническими препаратами. Перспективным 
направлением в этом отношении представляется 
активация механизмов трофического обеспечения, 
поддерживающих оптимальную жизнедеятельность 
нервных клеток [5, 6, 8, 12]. При БП падает уровень 
нейротрофогенов: фактора роста нервов — ФРН [11], 
нейротрофического фактора мозгового происхож-
дения — НТФМП и фактора роста фибробластов — 
ФРФ [15], наблюдается дефицит трофичес кого обе-
спечения деятельности дофаминергических нейро-
нов. Применение экзогенных трофических факторов 
открывает новые возможности для защиты и вос-
становления обратимо поврежденных нейронов, 
задержке темпов нарастания нейродегенеративного 
процесса [5, 6]. Препарат церебролизин обладает 
нейронспецифической трофической активностью, 
сходной с действием естественно-возникающего 
ФРН [18]. В отличие от ФРН, церебролизин лег-
ко проникает через гематоэнцефалический барьер 

и транспортируется в мозг при парентеральном спо-
собе введения.

Цель настоящей работы — оценить у больных 
БП эффективность курсового лечения церебролизи-
ном на фоне базисной леводопа/карбидопа-терапии, 
влияние препарата на клиническую симптоматику 
заболевания, время сенсомоторной реакции, как коли-
чественный критерий объективизации брадикинезии, 
и степень депрессивного состояния больных.

Исследования проведены у 19 больных идио-
патической БП (11 мужчин, 8 женщин, в возрасте 
45—70 лет, средний возраст 61,4 ± 1,7 лет) со стади-
ей заболевания 1,5—3,0 (средн. 2,2 ± 0,1) (Hoehn, 
Yahr). Средняя длительность заболевания состав-
ляла 7,0 ± 1,8 лет. Все больные принимали базис-
ную про тивопаркинсоническую терапию леводопа-
содержащи ми препаратами (леводопа/карбидопа). 
Индивидуальная суточная доза леводопы составляла 
250—750 мг. Базисная терапия оставалась неизмен-
ной в течение 1 месяца до начала исследования и на 
протяжении всего курса приема церебролизина.

Количественная оценка двигательных нарушений 
у больных проводилась с помощью унифицированной 
рейтинговой шкалы болезни Паркинсона UPDRS. 
Суммарные баллы I-го (мышление, поведение, на-
строение), II-го (активность в повседневной жизни) 
и III-го (моторные функции в периоде «включения») 
разделов шкалы вычисляли на основании 4-балльной 
градации каждого из симптомов.

Моторный темп определялся с помощью специ-
ализированной компьютерной программы как время 
между последовательными нажатиями одним и тем 
же пальцем двух клавиш на клавиатуре, располо-
женных на расстоянии 20 см. Больному давалась ин-
струкция нажимать клавиши в максимально быстром 
темпе. Продолжительность каждого теста составляла 
20 секунд. Тестирование проводилось для каждой 
руки отдельно, затем данные усреднялись.

Время (латентный период) простой сенсомоторной 
реакции определялось как интервал между момен-
том предъявления зрительного сигнала на мониторе 
компьютера и моментом нажатия пациентом клавиши 
в ответ на сигнал. В качестве сигнала использова-
лись геометрические фигуры (круг, квадрат, овал). 
20 сигналов предъявлялись с интервалом 2—4 с. 
Тестирование проводилось для каждой руки отдель-
но, данные усреднялись.

Регистрация моторного темпа и времени прос той сен-
сомоторной реакции была проведена как у боль ных БП, 
так и в контрольной группе (КГ) — у 12 прак тически 
здоровых испытуемых (5 мужчин, 7 жен щин, в возрасте 
48—68 лет, средний возраст 59,8 ± 1,6 лет).

Наличие депрессии у больных БП определялось 
по шкале Бека. Депрессия считалась установленной 
при количестве 10 и более баллов, слабой степе-
ни — если количество баллов составляло 10—19 
и умеренной — 20—30 баллов.
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Таблица 1
Эффективность курсового применения церебролизина у больных с болезнью Паркинсона

Показатели
Количество больных

с выраженным 
улучшением

с умеренным 
улучшением

со слабым 
эффектом

без эффекта

I раздел UPDRS (мышление, поведение, настрое ние) 8 (42,1 %) 1 (5,3 %) 4 (21,0 %) 6 (31,6 %)

II раздел UPDRS (активность в повседневной жизни) 7 (36,8 %) 3 (15,8 %) 2 (10,5 %) 7 (36,8 %)

III раздел UPDRS (моторные функции) 4 (21,0 %) 1 (5,3 %) 5 (26,3 %) 9 (47,4 %)

Моторный темп 12 (63,2 %) 4 (21,0 %) 2 (10,5 %) 1 (5,3 %)

Время сенсомоторной реакции 10 (52,6 %) 4 (21,0 %) 0 5 (26,3 %)

Шкала депрессии Бека (n = 18)* 12 (66,7 %) 2 (11,1 %) 1 (5,5 %) 3 (16,7 %)

Примечания: В скобках указан процент от общего количества исследованных больных (n = 19). 
* — состояние депрессии разной степени было установлено у 18 больных (от слабой до умеренной, 13—19 баллов — у 9 

и от умеренной до тяжелой, 21—30 баллов — у 9 пациентов). Выраженным улучшением считалось уменьшение показателей 
более чем на 15 % от исходного значения, умеренным — на 10—15 %, слабым — на 5—9 %.

Таблица 2
Изменение показателей после курсового применения церебролизина у больных 

с выраженным клиническим эффектом

Показатели
До применения 
церебролизина

После применения 
церебролизина

Уменьшение показателя

абс. %

I раздел UPDRS, баллы 5,5 ± 0,8 3,3 ± 0,7 *** 2,2 ± 0,4 41,9 ± 6,5

II раздел UPDRS, баллы 14,1 ± 1,8 9,7 ± 1,5 *** 4,4 ± 0,7 31,8 ± 4,0

III раздел UPDRS, баллы 40,4 ± 4,5 32,9 ± 4,2 * 7,5 ± 1,6 18,7 ± 3,4

Моторный темп, мс 792,3 ± 67,5 607,4 ± 57,4 *** 184,9 ± 17,3 мс 23,3 ± 1,6

Время сенсомоторной реакции, мс 540,7 ± 39,9 400,9 ± 27,9 ** 139,8 ± 37,1 мс 25,8 ± 4,2

Шкала депрессии Бека, баллы 21,0 ± 1,7 14,8 ± 1,4 *** 6,2 ± 1,0 30,0 ± 3,7

Примечания: В группу с выраженным эффектом вошли больные, у которых под влиянием курсового введения церебро-
лизина уменьшение клинических баллов составляло более 15 % относительно исходного значения. 

Звездочками обозначена достоверность изменения показателей у больных с болезнью Паркинсона под влиянием цере-
бролизина: * — p < 0,05; ** — p < 0,01; *** p < 0,001 (t-тест для попарно связанных вариант).

Клиническую оценку симптомов БП, проведение 
двигательных тестов и определение депрессивного 
состояния осуществляли у больных в одно и то 
же время суток до, через час после однократной 
инъек ции церебролизина и после курсового лечения 
препаратом. Церебролизин вводили внутривенно 
капельно в дозе 10 мл (в 100 мл физиологического 
раствора) на протяжении 10 дней.

Данные, полученные у одних и тех же больных БП 
до и после введения церебролизина, анализировали 
с помощью t-теста для попарно связанных вариант. 
Сравнение данных, полученных в КГ и у больных 
БП, проводилось посредством системы ANOVA. 
Корреляционные связи между исследуемыми пока-
зателями определяли непараметрическим методом 
Спирмена. Статистический критерий достоверности 
был принят за p < 0,05.

При оценке неврологической симптоматики по 
универсальной рейтинговой шкале UPDRS у иссле-
дованных больных БП до применения церебролизина 
были выявлены изменения по всем ее разделам. 
Интеллектуальные и мыслительные нарушения (I раз-
дел) были оценены у разных больных в 3—9 баллов 
из 16 максимально возможных, дневная активность 
(II раздел) — в 9—22 балла из 52 и суммарный мо-
торный балл (III раздел) достигал 29—52 баллов из 
56 максимальных.

Курсовое введение церебролизина на фоне ба-
зисной противопаркинсонической терапии оказывало 
благоприятное влияние у большей части исследо-
ванных больных, прежде всего, на их активность 
в повседневной жизни и способность к самообслужи-
ванию: одевание, гигиенические навыки, разрезание 
пищи, ходьба, повороты в постели. Объективно это 
выражалось в достоверном (p < 0,01) уменьшении 
баллов по II разделу UPDRS у 12 (63,2 %) больных. 
При этом выраженное уменьшение баллов, более 
чем на 15 % от исходного значения, наблюдалось 
у 7 (36,8 %) больных. Еще у 3 (15,8 %) пациентов от-
мечалось умеренное, на 10—11 %, снижение баллов 
(табл. 1). В среднем уменьшение баллов по II разделу 
UPDRS достигало 4,4 ± 0,7 (табл. 2). 

Интерес представляет тот факт, что степень сни-
жения баллов по II разделу UPDRS под влиянием 
церебролизина отрицательно коррелировала со ста-
дийностью заболевания (p < 0,01) (рис. 1).

У 13 (68,4 %) больных БП лечение цереброли-
зином оказало положительное влияние на фон на-
строения, мыслительные процессы и мотивацию 
к ежедневной деятельности, что соответственно 
вызвало уменьшение баллов по I разделу UPDRS 
(p < 0,001). У 8-ми (42,1 %) пациентов эти изменения 
носили выраженный характер (табл. 1).
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Рис. 1. Отрицательная зависимость 
между стадийностью заболевания (по Hoehn и Yahr) 
и уменьшением баллов по II разделу шкалы UPDRS 
под влиянием курсового применения церебролизина

Цифрами в скобках обозначено количество совпадений 
в данной точке. R — коэффициент корреляции

Влияние церебролизина на собственно моторные 
функции наблюдалось у 10 (52,6 %) больных (p < 0,01). 
Но лишь у 4 (21,0 %) из них после курсового вве-
дения церебролизина было выявлено выраженное 
улучшение позы, походки, движения рук, снижение 
ригидности и брадикинезии. У этих больных средний 
балл по III разделу UPDRS снижался на 7,5 ± 1,6.
Время двигательных реакций под действием це-
ребролизина существенно уменьшалось у преоб-
ладающего количества исследованных больных БП 
(рис. 2). До введения церебролизина моторный темп, 
а именно время между двумя последовательными 
нажатиями клавиш, усредненное для обеих рук, для 
всей группы больных составляло 792,3 ± 67,5 мс, 

что резко (p < 0,001, ANOVA) отличалось от мотор-
ного темпа контрольной группы испытуемых (347,7 ± 
21,9 мс). Время простой сенсомоторной реакции, 
усредненное для обеих рук, до курса церебролизина 
у больных достигало 540,7 ± 39,9 мс, что достоверно 
(p < 0,01) превышало указанный показатель у здо-
ровых испытуемых (289,4 ± 16,9 мс). После лечения 
церебролизином выраженное увеличение моторного 
темпа, в среднем на 184,9 ± 17,3 мс, наблюдалось 
у 12 (63,2 %) больных. Выраженное снижение вре-
мени простой сенсомоторной реакции, в среднем 
на 139,8 ± 37,1 мс, было выявлено у 10 (52,6 %) 
пациентов (табл. 1, 2).

К характерным нарушениям психических функций 
при БП относится депрессия. Изначально депрессия 
в исследуемой группе была установлена у 18 боль-
ных: у 9 — от слабой до умеренной (13—19 баллов) 
и еще у 9 — от умеренной до тяжелой (21—30 бал-
лов) степени. Курсовое введение церебролизина со-
провождалось снижением депрессивного состояния 
у 15 (83,3 %) больных (p < 0,001), при этом выражен-
ные изменения отмечались у 12 (66,7 %) пациентов, 
в среднем на 6,3 ± 1,0 балла (табл. 1, 2).

Результаты исследования депрессивного состо-
яния по шкале депрессии Бека проиллюстрированы 
на рисунке 3: под действием церебролизина у час-
ти больных депрессия тяжелой степени менялась 
на умеренную и даже слабую, а умеренная — на 
слабую.

Необходимо отметить, что при применении цере-
бролизина в дозе 10 мл на протяжении 10 дней побоч-
ные явления у больных, как правило, отсутствовали. 
Лишь у двух пациентов появилась головная боль 
сразу после внутривенных инъекций, которая само-
стоятельно нивелировалась в течение 10—15 минут. 
Многие больные характеризовали действие церебро-
лизина как чувство «просветления в голове».

Рис. 2. Моторный темп (А) и латентность простой сенсомоторной реакции (Б) у больных с болезнью Паркинсона 
до и после курсового введения церебролизина 

По оси абсцисс — номера больных. Данные усреднены для обеих рук и ранжированы по значению показателя, получен-
ного до курса церебролизина. Пунктирными линиями обозначены средние значения показателей в контрольной группе 

испытуемых соответствующего возраста.
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Рис. 3. Влияние курсового введения церебролизина 
на депрессивное состояние больных с болезнью 

Паркинсона

По оси абсцисс — номера больных. Данные ранжированы 
по значению показателя, полученного до курса церебролизина. 
Пунктирной линией обозначен уровень, пограничный между 
слабой и умеренной степенями депрессии. При наборе 

10 и менее баллов депрессия считалась отсутствующей.

Результаты проведенного исследования свиде-
тельствуют, что лечение церебролизином как пре-
паратом с нейротрофической активностью, применен-
ным на ранних стадиях болезни Паркинсона на фоне 
базисной леводопа/карбидопа-терапии, приводит 
к клинически значимому улучшению функциональ-
ного состоянии больных и хорошо ими переносится. 
Улучшение проявляется в повышении активности 
в повседневной жизни и способности к самообслужи-
ванию, уменьшении времени двигательных реакций, 
улучшении общего самочувствия и снижении депрес-
сивных симптомов. У части больных (21 %) выявлено 
существенное улучшение моторных функций в виде 
уменьшения ригидности и брадикинезии, в среднем 
на 7,5 ± 1,6 балла по рейтинговой шкале UPDRS.

Как известно, церебролизин обладает нейро-
трофической активностью, сходной с действием 
эндо генных нейротрофических факторов: повыша-
ет возможность выживания нейронов в условиях 
ишемии и токсических повреждений, способствует 
росту и регенерации нейронов [10, 18]. Имеется 
ряд экспериментальных данных, показывающих на 
моделях паркинсонизма, что нейротрофические фак-
торы НТФГП (нейротрофический фактор глиального 
происхождения) и ФРФ (фактор роста фибробла-
стов) оказывают значительное антипаркинсоническое 
действие, защищая клетки от патогенного влияния 
нейротоксинов 6-ГОДА и МФТП [5, 8, 13, 16, 19]. 
В клинике получен положительный результат в виде 
снижения ригидности после имплантации дофамин-
синтезирующих клеток и последующей 23-дневной 
инфузии фактора роста нервов в скорлупу у больной 
паркинсонизмом [12]. Однако проблема применения 
нейротрофических факторов в клинике заключается 
в том, что они не проходят через гематоэнцефали-
ческий барьер. Церебролизин обладает тем пре-
имуществом, что легко проникает через гематоэн-
цефалический барьер. Клинические исследования 

выявили высокую эффективность церебролизина 
при сенильной деменции альцгеймеровского типа 
[14, 17]. Его положительное действие более все-
го проявлялось в увеличении дневной активности, 
улучшении когнитивных функций и снижении де-
прессии, что хорошо согласуется с результатами 
наших исследований. Установлен также благопри-
ятный терапевтический эффект курсового введения 
церебролизина на экстрапирамидные симптомы при 
лечении поздней дискинезии и паркинсонизма ней-
ролептического происхождения [4].

Таким образом, можно рекомендовать церебро-
лизин как препарат, обладающий нейротрофичес-
ким и антиапоптозным действием, в комплексной 
терапии на ранних стадиях болезни Паркинсона 
с целью повышения дневной активности больных 
и снижения депрессивного состояния. Необходимо 
проведение дальнейших исследований для опреде-
ления оптимальной дозировки, продолжительности 
лечения и длительности терапевтического действия 
церебролизина.
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Застосування церебролізину в комплексній терапії 
хвороби Паркінсона
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Дериват мозку церебролізин збільшує експресію BBB-
GLUT-1 і MAP2 генів, чим обумовлена його нейротрофічна 
й нейропротекторна дія. Ціль даної роботи — оцінити ефектив-
ність курсового лікування церебролізином у хворих на хворобу 
Паркінсона (ХП) на тлі базисної лєводопа/карбідопа-терапії. 
Досліджені 19 хворих на ХП (середній вік 61,4 ± 1,7 року; 
стадія захворювання 2,2 ± 0,1 по Hoehn, Yahr). Після лікування 
церебролізином в 63,2 % хворих відзначалося підвищення 
денної активності, здатності до самообслуговування, що 
відповідало достовірному (p < 0,01) зменшенню сумарного 
бала по II розділу Уніфікованої рейтингової шкали ХП UPDRS. 
Цей ефект корелював зі стадійністю захворювання (R –0,73). 
У 63,2 % спостережень відзначалося збільшення моторного 
темпу на 184,9 ± 17,3 мс (p < 0,001), у 52,6 % — зниження 
часу сенсомоторної реакції на 139,8 ± 37,1 мс (p < 0,01). 
Зменшення балів за шкалою Бека (p < 0,001) визначалося 
в 83,3 % хворих з різним ступенем депресивного стану. 
Церебролізин можна рекомендувати в комплексній патогене-
тичній терапії ХП на ранніх стадіях перебігу захворювання 
як засіб, що має нейротрофічний та антиапоптозний ефект, 
для поліпшення якості життя хворих і зниження ступеня про-
гредієнтності перебігу захворювання.

E. P. Lukhanina, N. V. Karaban, N. A. Melnik, 
N. V. Karasevich, N. M. Berezetska, I. N. Karaban

Use of Cerebrolysin in сomplex therapy 
of Parkinson’s Disease

Institute of Physiology named after A. A. Bogomolets 
of the NAS of Ukraine; Institute of Gerontology 

of the AMS of Ukraine 
(Kyiv)

In the group of 19 patients with Parkinson’s disease (PD, 
stage 2.2 ± 0.1 by Hoehn a.Yahr), we have evaluated the clinico-
neurophysiological efficiency of the course treatment with cere-
brolysin (10 ml/100 ml of isotonic solution, total 10 injections) 
against a basis levodopa/carbidopa therapy. An average age 
of the patients was 61.4 ± 1.7 years. Increase of daily activity 
and self-servicing ability was observed in 63.2 % of patients 
that corresponded to a reduced summary score in section II, 
UPDRS. This effect correlated with PD stage (r = –0.73). 
In 52.6 % of observations, there took place an increase in the 
motor activity tempo by 184.9 ± 17.3 ms (p < 0.001) and a de-
crease in the sensorimotor reaction time by 139.8 ± 37.1 ms 
(p < 0.01). Decrease of the depressivity level (according to the 
Beck’s scale) was found in 83.3 % of the cases. Therefore it 
is recommended that the Cerebrolysin be included into patho-
genetic therapy complexes for PD treatment at early disease 
stages as a drug, producing the neurotrophic and anti-apoptotic 
effect and thereby improving patients’ life quality and reducing 
disease severity.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ІН’ЄКЦІЙНИХ ФОРМ НЕЙРОМІДИНА 
В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ЗАХВОРЮВАНЬ 

ПЕРИФЕРИЧНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

Однією з масштабних проблем сучасної неврології 
залишається ураження периферичної нервової систе-
ми (ПНС) та порушення рухових функцій. Це складає 
майже половину захворюваності серед дорослого, 
працездатного населення з неврологічною патологією 
[1, 2]. Комплексне лікування та швидке відновлення 
пацієнтів цієї категорії залишається актуальним і на 
сьогоднішній день для лікарів різних спеціально-
стей. Тому у світі активно продовжуються пошуки 
нових методів та фармакологічних засобів, здатних 
ефективно працювати на рівні ПНС і відновлювати 
порушені рухові функції.

Метою даної роботи є оцінка ефективності ін’єк-
ційних форм НЕЙРОМІДИНА з урахуванням існуючих 
сьогодні схем фармакотерапії при патології ПНС. 

За даними літератури нейромідин є препаратом, 
що поєднує у собі кілька механізмів дії [3, 4]. Він по-
кращує проведення збудження у нервах та гладких 
м’язах внаслідок блокади калієвих каналів та при-
гнічення активності холінестерази, безпосередньо 
стимулює процес збудження в пресинаптичному не-
рвовому волокні і постсинаптичних м’язових утворен-
нях, стимулює М-холінорецептори [6, 7].

У дослідженні брали участь 36 осіб з поєднаним 
ураженням периферичних нервів та опорно-рухового 
апарату. Усім пацієнтам проведено детальне загальноклі-
нічне, неврологічне, ортопедичне обстеження. Як об’єк-
тивні доказові методи дослідження використовували 
електронейроміографію (ЕНМГ) для оцінки проведення 
нервових імпульсів (збудження) та палестезіометрію 
для оцінки стану вібраційної чутливості.

Пацієнти контрольної групи (25 осіб), які мали 
аналогічне ураження ПНС, отримували загально-
прийняту (базову) терапію: засоби, що покращують 
мікроциркуляцію, біостимулятори, вітаміни, ноотропи, 
нестероїдні протизапальні препарати, за необхідно-
сті — сечогінні засоби, прозерін, фізіотерапію та ЛФК. 
Хворі досліджуваної (основної) групи (11 осіб), отри-
мували аналогічну терапію, за винятком прозеріну, за-
мість якого використовувався нейромідин в ін’єкційній 
формі. Середній вік хворих склав в контрольній групі 
41,4 ± 2,7 року, в основній групі — 43,2 ± 3,0 року.

Хворим досліджуваної групи нейромідин при-
значався в добовій дозі 10—20 мг в два прийоми 
внутрішньом’язово по 2 мл 0,5 % розчину. Тривалість 
стаціонарного курсу лікування складала 10 ± 2 дні. 
Хворі були обстежені під час надходження та на 
9—10 день стаціонарного лікування.

Хворим контрольної групи призначався прозерін 
за стандартною схемою. Тривалість стаціонарного 
курсу лікування в середньому склала 24,4 ± 1,4 дні. 
Хворі були обстежені під час надходження та на 
21—23 день стаціонарного лікування.

Серед усіх обстежених  найбільша кількість хво-
рих була з компресійно-ішемічними нейропатіями 
периферичних нервів (72 %), з них в 69 % — на 
фоні впливу вібрації, решта 28 % — з нейропатіями 
лицьового нерва.

Експериментальну підгрупу склали хворі з хро-
нічними та підгострими нейропатіями компресійно-
ішемічного ґенезу верхніх кінцівок і дисфункцією 
скелетних м’язів. 

Такі хворі, в основному, тривалий час зазнавали 
значні навантаження на руки у вигляді м’язового пере-
напруження та вібрації. Практично усі пацієнти цієї 
підгрупи скаржились під час надходження до стаціонару 
на біль в руках різного ступеня інтенсивності, як в спо-
кої, так і під час фізичного навантаження, на відчуття 
оніміння в дистальних відділах верхніх кінцівок.

Основні клінічні прояви маніфестувалися знижен-
ням рухової функції кистей, інколи до рівня плечового 
суглобу, з помірним зниженням сили у відповідних 
м’язових групах без гіпотрофії та значних чутли-
вих розладів. При цьому в окремих м’язах мето-
дом пальпації, крім явищ ригідності та вкорочення, 
виявлялися локальні болючі ущільнення у вигля-
ді тяжів та вузлів. На рівні променево-зап’ястного 
суглоба у багатьох пацієнтів виявлялися локаль-
на болючість та потовщення м’яких тканин, у кіль-
кох — початкові прояви контрактури Д’юпюітрена. 
Під час інструментального обстеження у значної 
частини хворих були виявлені ознаки порушення 
провідності у дистальних відділах периферичних 
нервів рук та зниження вібраційної чутливості в діаг-
ностичному діапазоні частот.

Нейроміографічні та палестезіометричні ознаки 
патології були зумовлені порушенням провідності 
по товстомієліновим волокнам периферичних нервів, 
в основному, за рахунок порушення кровообігу та 
компресії нервово-судинних стовбурів у дистальних 
відділах верхніх кінцівок під час проходження через 
ложа вкорочених, ригідних м’язів та між гіпертрофо-
ваними м’якими тканинами, капсулами, сухожилками 
в ділянці суглобів. У хворих з нейропатією лицьового 
нерва спостерігалися канальні форми ураження та на 
виході з шилососцевидного отвору. Ступінь розладів 
мімічних м’язів був досить виражений, з формуванням 
класичного синдрому Белла.

Обговорюючи результати лікування Нейромідином, 
слід зауважити, що період застосування ін’єкційної 
форми препарату в нашому випадку тривав 10 ± 2 днів 
у зв’язку з лікуванням хворих в умовах денного 
стаціонару.

Перш за все, оцінюючи суб’єктивні клінічні ознаки 
перебігу захворювань у хворих досліджуваної групи, 
слід відзначити достатньо швидкі позитивні зміни, які 
відзначалися самими хворими. Переважна більшість 
пацієнтів відзначила покращання сну, зменшення 
спектру та вираженості клінічних скарг, а також їх 
дезактуа лізацію. Причому клінічне покращання від-
значалося хворими вже з 4—6 днів лікування. 

Однак об’єктивні показники почали змінюватися 
тільки з 9—10 дня. Так, у більшості хворих дослі-
джуваної групи на початку лікування показники ЕНМГ 
були поза нормою, а саме: М-відповідь була низько-
амплітудною, поліфазною та з подовженою триваліс-
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тю, що обумовлювалося асинхронністю проведен-
ня імпульсів по окремих аксонах внаслідок проявів 
мієлопатії. Під час застосування нейромідину на 
фоні регресу клінічної симптоматики на 9—10 день 
було зафіксовано покращання процесу проведення 
нервових імпульсів та скоротливої функції м’язів. 
Результати електронейроміографії достовірно 

(P < 0,05) свідчать про збільшення амплітуди мак-
симального ско рочення (інтерференційна крива) — 
підвищилась син хрон ність включення та кількість 
задіяних моторних оди ниць; зростання швидкості 
проведення імпульсів у периферичному нерву, по-
кращання показників М-від повіді та зниження рези-
дуальної латентності (табл. 1).

Таблиця 1
Відносні зміни показників нейроміографії після лікування

(в % до початкового рівня, який брали за 100 %)

Показники
У хворих під час лікування 

нейромідином (n = 11)
У хворих, що одержували 

базисну терапію (контроль) (n = 25)

Амплітуда довільного скорочення (АП) 133,21 ± 29,78 %* 105,76 ± 5,06 %***

Амплітуда М-відповіді (АМ) 132,94 ± 29,72 %* 130,07 ± 17,06 %*

Швидкість проведення моторна (ШРЗМ) 131,27 ± 29,32 %* 128,46 ± 12,35 %*

Тривалість М-відповіді 68,4 ± 29,4 %* —

Резидуальна латентність (РЛ) 64,07 ± 30,34 %* 117,01 ± 6,31 %*

Примітка: * — достовірність результатів (Р < 0,05); ** — достовірність результатів (Р < 0,01); *** — відсутність достовір-
ності результатів

Динаміка електронейроміографічних змін 
у процесі лікування в показниках АП, ШРЗМ, РЛ 

(у % до початкових рівнів)

Крім того, результати обстеження свідчать, що 
показник амплітуди інтерференційної кривої (мак-
симальне довільне/кероване скорочення м’яза) мав 
найбільшу кореляцію з характером клінічної картини 
у хворих основної групи.

Слід зауважити, що зміни швидкості проведення 
імпульсу по руховим волокнам, амплітуди М-відповіді, 
зниження тривалості М-відповіді є об’єктивними по-
казниками, які відображають сукупність репаративних 
процесів у нерві. Результати проведених досліджень 
показали виражене достовірне покращання функції 
провідності уражених нервів після курсу терапії з ви-
користанням препарату нейромідин у ін’єкціях.

З іншого боку, показник резидуальної латентності 
відображає стан терміналей рухових аксонів, що 

незалежно від стану мієлінізації аксона демонструє 
покращання аксональної трофіки і розглядається як 
позитивна прогностична ознака.

Таким чином, отримані результати лікування хво-
рих нейромідином переконливо свідчать про покра-
щання трофіки у досліджуваних хворих з більш швид-
ким відновленням функції уражених нервів. 

Також було виявлено здатність нейромідину покра-
щувати показники ЕНМГ, які були в межах відносної 
норми.

Дослідження вібраційної чутливості в експеримен-
тальній групі шляхом палестезіометрії на фоні засто-
сування ін’єкційної форми нейромідину виявили по-
кра щання сприйняття пацієнтами вібрації у всіх діа-
пазонах частот. Слід наголосити, що це покращання 
спостерігалось як у хворих з патологічними змінами 
вібраційної чутливості, так і у пацієнтів з нормальними 
показниками результатів палестезіо метрії. Щоправда, 
ви сока достовірність результатів (P < 0,05) стосується 
лише частоти 63 Гц (табл. 2). Але, враховуючи те, 
що для покращання вібраційної чутливості зазвичай 
потрібно значно більше часу в умовах загальноприй-
нятої тера пії, цей результат свідчить про перспек-
тивність за сто сування препарату нейромідин для 
нормалізації чутливості рецепторів.

У контрольній групі достовірного покращання ре-
зультатів палестезіометрії виявлено не було.

Результати застосування ін’єкційної форми ней-
ромідину у пацієнтів з ураженням ПНС і дисфунк-
цією м’язового апарату, на наш погляд, ви явили 
такі ефекти препарату, які раніше активно не обго-
ворювались.

Таблиця 2
Відносні зміни показників палестезіометрії після лікування нейромідином 

(в % до початкового рівня)

Частота 63 Гц 125 Гц 250 Гц

Інтенсивність 68,34 ± 29,4 %* 73,72 ± 27,82 %** 78,71 ± 25,8 %**

Примітка: * — достовірність результатів (Р < 0,05); ** — відсутність достовірності результатів
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Під час детального аналізу клінічних проявів по-
рушення функцій верхніх кінцівок виявилось, що 
вони зумовлені не лише патологією периферичних 
нервів. Про це свідчить регрес больових відчуттів 
та дисфункції м’язів не лише в дистальних відділах 
кінцівок (що узгоджується з патерном рівня уражен-
ня периферичного нерва), але й на топічно вищому 
рівні. Також у 5 пацієнтів зменшились прояви ригід-
ності та болючість локальних ущільнень в окремих 
м’язах (діагностованих у 8 із 11 осіб), які пов’язуються 
з функціонально-структурними змінами самої м’язової 
тканини внаслідок тривалих однотипних статико-ди-
намічних навантажень.

Ці ефекти можна пояснити за рахунок впливу 
нейромідину на калієві канали і електропровідність 
біологічних мембран в цілому. Передача команди на 
скорочення від збудженої клітинної мембрани до міо-
фібрил вглибину клітини має декілька етапів, ключову 
роль в яких виконують іони кальцію, які зберігаються 
в саркоплазматичному ретикулумі і вивільняються під 
впливом проходження потенціалу дії у мембранах 
ретикулуму, спричиняючи вкорочення міофібрил. 
Зворотне перенесення іонів кальцію кальцієвим на-
сосом у канали саркоплазматичного ретикулуму 
призводить до розслаблення. Порушення нормальної 
роботи саме цих механізмів спричиняє стан ригідності 
та локальної контрактури м’язових волокон. Це обґ-
рунтування підтверджується доведеними клінічними 
ефектами нейромідину на гладкі м’язи, де механіз-
ми регуляції вкорочення-розслаблення міофібрил 
ідентичні. Додатковим аргументом можна вважати 
достовірне збільшення показників інтерференційної 
кривої (як в даному дослідженні, так і в попередніх, 
проведених нами) на фоні застосування нейромідину, 
оскільки М-відповідь відображає не лише стан пе-
риферичних нервів, але й функціональні можливості 
самих м’язових волокон.

Проведене дослідження дозволило дійти таких 
висновків.

1. Використання ін’єкційної форми препарату 
НЕЙРОМІДИН у лікуванні патології периферичної 
нервової системи на підставі результатів поглиблених 
клінічних та інструментальних обстежень свідчить 
про достовірну його ефективність і здатність пози-
тивно моделювати функції НС, що лежать у межах 
відносної норми.

2. Доведена висока ефективність ін’єкційної форми 
нейромідину навіть в короткі строки стаціонарного 
лікування, що особливо важливо в клінічних ситуа-
ціях, коли вирішальне значення має результативне 
відновлення на перших етапах терапії.

3. Терапевтичні ефекти нейромідину в ін’єкці-
ях дозволяють рекомендувати його застосування 
в клінічній практиці усім спеціалістам, що працюють 
з патологією ПНС. Причому високоефективною є 
комбінація ін’єкційної форми нейромідину на пер-
шому етапі лікування з подальшим переведенням 
на таблетовану форму.

4. Аналіз отриманих результатів лікування свідчить 
про безпосередній терапевтичний вплив власне на 
самі поперечно-смугасті м’язові волокна через про-
цеси внутрішньоклітинного розповсюдження збуд-
ження вглибину волокон поперечно-смугастих м’язів, 
стабілізацію, зберігання, звільнення та елімінацію 
в них іонів кальцію.
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Эффективность применения инъекционных форм 
Нейромидина в комплексной терапии заболеваний 

периферической нервной системы

Национальный медицинский университет 
имени О. О. Богомольца (Киев)

Исследовали эффективность применения инъекционной 
формы препарата «Нейромидин» при лечении заболеваний 
периферической нервной системы в сочетании с патологией 
опорно-двигательного аппарата.

В исследовании приняли участие 36 пациентов в воз-
расте от 38 до 46 лет. Среди всех обследованных больных 
наибольшую группу составили больные с компрессион-
но-ишемическими нейропатиями периферических нервов 
(72 %), из них 69 % — на фоне влияния вибрации; остальные 
28 % с нейропатиями лицевого нерва.

Нейромидин больным исследуемой группы из 11 человек 
назначался в суточной дозе 10—20 мг/сутки в два приема 
в/мышечно по 2 мл 0,5 % раствора. Длительность стаци-
онарного курса лечения составляла 10 ± 2 дня. Все боль-
ные были обследованы при поступлении и на 9—10 день 
стационарного лечения.

Больным контрольной группы назначался прозерин по 
стандартной схеме. Длительность стационарного курса 
лечения в среднем составила 24,4 ± 1,4 дня. Все больные 
были обследованы при поступлении и на 21—23 день 
стационарного лечения.

Проведенное исследование, на основании результатов 
углублённых клинических и инструментальных обследо-
ваний, показало высокую эффективность использования 
инъекционной формы препарата нейромидин в лечении 
патологии ПНС и его способность положительно модели-
ровать функции нервной системы, лежащие в пределах 
относительной нормы. Доказана высокая эффективность 
инъекционной формы нейромидина даже в короткие сроки 
стационарного лечения, что важно в клинических ситуа-
циях, когда решающее значение имеет результативное 
восстановление на первых этапах терапии.

Терапевтические эффекты нейромидина в инъекциях 
позволяют рекомендовать его применение в клинической 
практике всеми специалистами, которые лечат патологию 
периферической нервной системы, причем высокоэф-
фективной является комбинация инъекционной формы 
нейромидина на первом этапе лечения с последующим 
переходом на таблетированые формы.
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An efficacy of usage of Neuromidine injective forms in a complex therapy of diseases 

of the peripheral nervous system
National medical University named after O. O. Bogomolets 

(Kyiv)

 The aim of investigation was to test the effectiveness of Neuromidin injections in treatment of peripheral nervous system 
diseases combined with musculoskeletal pathology. Testing involved 36 patients (age 38—46). Among them patients with co-
mpression ischemic neuropathy of peripheral nerves (72 %) formed the biggest part, 69 % of them had vibration etiology. The 
rest (28 %) had facial nerve neuropathy.

 Testing group consisting of 11 patients took daily dose (10—20 mg) of Neuromidin twice a day intramuscularly. Every injection 
contained 2 ml of 0,5 % Neuromidin solution. The duration of hospital treatment lasted 10 ± 2 days. All patients were examined 
at the beginning of hospital treatment and on the 10—12th day of hospital treatment.

 Patients of the control group took proserin according to standard prescribing practice. Hospital treatment lasted in ave rage 24-
,4 ± 1,4 days. All patients were examined at the beginning of hospital treatment and on the 21st—23rd day of hospital treatment.

 The results of detailed clinical instrumental examinations of the carried out testing proved high efficacy of neuromidin injections in 
treatment of peripheral nervous system pathology. High efficacy of Neuromidin injections in a short space of time of hospital treatment 
was proved what is very important for clinical situations when effective recovery on the first therapy stage plays decisive role.

 Therapeutic effect of Neuromidin injections give grounds to recommend it to be used as a treatment medication by all sp-
ecialists dealing with peripheral nervous system pathology. The most effective way is to combine Neuromidin injections on the 
first stage of treatment and after it use tablet form of Neuromidin.

УДК 616.895.2-08

В. С. Подкорытов
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины (г. Харьков)

КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ МАНИАКАЛЬНОЙ ФАЗЫ 
БИПОЛЯРНОГО РАССТРОЙСТВА

Биполярное расстройство (БР) представляет со-
бой одну из наибо лее трудных для курации кли-
нических форм психических заболеваний. Оно ха-
рактеризуется маниакальными или гипоманиакальны-
ми проявлениями, чередующимися с депрессивными 
состояниями. Однако, по данным ряда авторов [1], 
примерно у 1 % таких больных БР протекает в форме 
только периодически повторяющихся маниакальных 
состояний (так называемая униполярная мания). Риск 
развития БР оценивается в 0,5—1 %, а число вновь 
заболевших в течение года составляет 0,01 % для 
мужчин и 0,01—0,03 % для женщин [2]. Заболевание 
обычно проявляется впервые на третьем десятилетии 
жизни, но может развить ся как раньше, так и позже 
[3, 4]. В некоторых публикациях указывается, что 
оно нередко может наблюдаться не только в под-
ростковом, но и в детском возрасте [5].

Данные о распространенности БР в населении 
различных стран носят трудносопоставимый, а порой 
и противоречивый характер. Это обусловлено, преж-
де всего, отсутствием у исследователей не только 
единых критериев диагностики БР, но и единого мне-
ния по поводу его нозологической принадлежности. 
В последние годы все большую поддержку у психиа-
тров получает концепция о генетической и клиниче-
ской самостоятельности уни- и биполярных аффек-
тивных расстройств [3, 6]. Существенное влияние 
на показатели распространенности БР в населении 
оказывает и то обстоятельство, что в большинстве 
эпидемиологических исследований в основном об-
ращалось внимание на случаи с более выраженными 
и тяжелыми формами этого заболевания. Это обу-
словлено тем, что пациенты с гипоманиакальными 
его проявлениями обычно за помощью к психиатрам 
не обращаются. По данным некоторых исследовате-
лей [7], 6,3 % пациентов даже с тяжелыми формами 
биполярных расстройств никогда не госпитализируют-

ся, а 30,2 % получают стационарное лечение только 
1 раз в жизни. В то же время, по другим данным, паци-
енты с БР составляют в психиатрических стационарах 
от 2 до 6 % общей численности госпитализированных 
[8]. Распространенность биполярного расстройства 
в различных регионах России в среднем составляет 
1,2 на 10 тыс. населения [9]. Как показал метаанализ 
результатов большого числа эпидемиологических 
исследований распространенности БР в населении 
разных стран мира, проводившихся на протяжении 
более чем 30 лет, их усредненный показатель также 
составляет 1,2 на 10 тыс. населения [10].

Несмотря на то, что характерным проявлением 
БР выступает маниакальный (гипоманиакальный) 
синдром, диагностика и дифференциальная диа-
гностика этого заболевания могут представлять 
определенные трудности. Это связано с тем обсто-
ятельством, что заболевание со стоит из эпизодов 
не только мании, но и депрессии или их сочетания. 
Причем следует учитывать, что депрессивная фаза 
БР по своим клиническим проявлениям практически 
иден тична униполярному депрессивному расстрой-
ству, однако адекватное ее лечение имеет более 
сложный характер. Необходимо отметить, что у части 
больных с БР нередко сначала развивается один или 
несколько депрессивных эпизодов и только вслед 
за этим появляются маниакальные или смешанные 
состояния. Поэтому развитие у пациента первичного 
депрессивного эпизода еще не позволяет поста-
вить ему окончательный диагноз ни униполярного 
депрессивного расстройства, ни БР. Вероятность 
диагноза БР возрастает в случаях наличия в се-
мейном анамнезе больного данных о родственниках, 
страдающих БР [1]. 

Именно характер взаимоотношений между ма-
нией и депрессией является ключом к пониманию 
биполярного расстройства. 
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Таблица 1
Стадии маниакального состояния (по Саrlson, Goodwin)

Стадия Дифференциальный диагноз

1. Гипомания характеризуется:
повышенной энергичностью и активностью,
экстравертированностью,
явлениями упрямства и повышенной настойчивос ти

Представление об идеальной норме
Расстройства вследствие употребления психоактивных веществ
Пограничное личностное расстройство
Нарушение активности внимания
Последствия соматических заболеваний

2. Мания характеризуется:
эйфорическими проявлениями, неадекватной перео-
ценкой собственной личности, возможностью развития 
параноидной симптоматики с повышенной раздражи-
тельностью, непродуктивной гиперактивностью

Шизофрения
Расстройства вследствие употребления психоактивных веществ
Нарушения обмена
Нарушение активности внимания
Последствия соматических заболеваний

3. Мания с психотическими признаками харак-
теризуется:
психомоторным возбуждением, выраженной парано-
идной или галлюцинаторно-бредовой симптоматикой 
с явлениями расстроенного сознания

Шизофрения
Расстройства вследствие употребления психоактивных веществ
Нарушения обмена
Последствия соматических заболеваний

Так, депрессия может:
— предшествовать эпизоду гипомании или ма-

нии;
— смешиваться с признаками мании в рамках 

острого состояния (так называемый эпизод смешан-
ного состояния);

— следовать за гипоманиакальным или мани а-
кальным состоянием;

— быть самостоятельным эпизодом в рамках 
периодического течения заболева ния, перемежаясь 
(хотя и не обязательно регулярно) с эпизодами гипо-
мании или мании.

Эти обстоятельства имеют важное значение для 
лечения БР, поскольку неадекватная терапия его 
депрессивной фазы, мо жет спровоцировать переход 
заболевания в маниакальную фазу или способство-
вать более злокачественно му его течению [11].

Не меньшие трудности возникают и при лечении 
собственно маниакальной фазы БР. Как известно, 
мания характеризуется состоянием повы шенного 
или раздражительного настрое ния с явлениями экс-
пансивности и неко торыми другими симптомами на 
протяже нии определенного периода времени [12]. 
Мания не ограничивается понятием эйфории, а яв-
ляется синдромом, который может возни кать при 
различных заболеваниях и включать в себя как эмо-
циональные нарушения, так и изменения поведения 
и мышления. К другим клиническим проявлениям 
этого синдрома обычно относят: а) гиперактивность; 
б) ускоренную речь (речевой напор); в) ускорение тем-
па мышления (полет идей); г) переоценку собственной 

личности; д) снижение потребности во сне; ж) повы-
шенную отвлекаемость; з) чрезмерное стремление 
к деятельности, ко торое может иметь для больного 
отрицатель ные социальные последствия [13].

Длительность острого нелеченного мани акального 
эпизода обычно составляет 4—13 ме сяцев (ино-
гда — несколько дней или несколько лет) [14].

Гипомания является менее выраженной формой 
маниакального состояния. 

К проявлениям гипомании могут относиться:
— повышенная деловая активность (до опреде-

ленной степени может быть продуктивной);
— усиленная восприимчивость к различным внеш-

ним факторам;
— неустойчивость возникающей аффективной 

симптоматики;
— изменение отношения к близким, друзьям и дру-

гим окружающим.
Некоторые специалисты [1] говорят о едином 

континууме маниакальных проявлений: от легких 
и умеренных изменений в познавательной сфере, 
восприятии и поведении  при гипомании до наиболее 
тяжелых проявлений при выраженной мании, вплоть 
до делириозного расстройства сознания, возникаю-
щего при длительном существовании маниакального 
состояния. Саrlson и Goodwin [15], описали различ-
ные стадии маниакально го состояния и предложили 
дифференциально-диагностические критерии для 
каждой из них (табл. 1). Такой подход позволяет 
охарактеризовать тяжесть эпизода и подобрать со-
ответственно этому необходимое лечение.

Согласно МКБ-10, маниакальные проявления, раз-
вивающиеся в рамках БР, в зависимости от степени 
своей выраженности и сочетанности с депрессив-
ной симптоматикой, классифицируются следующим 
образом:

1. биполярное аффективное расстройство, теку-
щий гипоманиакальный эпизод (F 31.0);

2. биполярное аффективное расстройство, текущий 
эпизод мании без психотических симптомов (F 31.1);

3.  биполярное аффективное расстройство, 
текущий эпизод мании с психотическими симптома-
ми (F 31.2);

4. биполярное аффективное расстройство, теку-
щий смешанный эпизод (F 31.6).

Следует подчеркнуть, что если в первых трех 
случаях (F 31.0, F 31.1 и F 31.2) в диагнозе отражена 
степень выраженности маниакальной симп томати-
ки, то в четвертом (F 31.6) — ее одно временное 
со существование с депрессивными проявлениями 
или же их быстрое чередование. 

Некоторые авторы [17] предлагают более деталь-
ную классификацию вариантов проявления маниа-
кальной и депрессивной симптоматики в рамках БР, 
с выделением 6 его типов (табл. 2).
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Таблица 2
Классификация первичного биполярного расстройства 

(G. Klerman)

Расстройство 
(тип)

Отличительные характеристики DSM-IV диагностические категории

Биполярное I Маниакальные и депрессивные состояния Биполярное расстройство I

Биполярное II Гипоманиакальные и депрессивные состояния Биполярное расстройство II

Биполярное III Циклотимические особенности личности Циклотимия

Биполярное IV Гипомания или маниакальное состояние, спрово-
цированные приемом антидепрессантов

Аффективное расстройство вызванное приемом 
психоактивных веществ

Биполярное V Указания на биполярное расстройство в семейном 
анамнезе

Депрессивное расстройство

Биполярное VI Маниакальные состояния без депрессии Аффективное расстройство, БДУ

Терапия БР в основном базируется на фарма-
кологических и биологических способах. При этом 
необходимо также проводить индивидуально подо-
бранные социально-психологи ческие реабилитацион-
ные мероприятия, значительно повышающие общую 
эффективность лечения. 

Современная схема лечения БР предполагает 
использование следую щих видов терапии:

— препаратов — стабилизаторов на строения 
(литий, вальпроаты, карбамазепин, а также ламо-
триджин и топиромат);

— антипсихотических препаратов;
— анксиолитических препаратов;
— антидепрессантов;
— различных комбинаций этих лекарственных 

пре паратов;
— электросудорожной терапии;
— интенсивных социально-психологических тера-

певтических мероприятий (семейная терапия; груп-
повая терапия; когни тивно-поведенческая терапия; 
различные ре абилитационные программы).

Следует отметить, что в связи с успешностью раз-
работки в последние годы новых антидеп рессантов, 
антипсихотиков и других психотропных препаратов, 
фармакотерапия БР находится на этапе больших 
изменений.

После обнаружения в 1949 г. австралийским вра-
чом J. Cade антиманиакальных свойств лития [18] 
в течение более чем 25 лет этот препарат был 
стандарт ным лекарственным средством в терапии 
БР, прежде всего — благодаря большому числу на-
копленных данных о его эф фективности при поддер-
живающем и профи лактическом лечении этого рас-
стройства. Именно литий явился родоначальником 
нового класса фармпрепаратов — стабилизаторов 
настроения.

Терапевтическая эффективность лития для боль-
ных БР была установлена в пределах терапевтическо-
го диапазона уровня концентрации препарата в крови 
(как в смыс ле оптимальной терапевтической реакции, 
так и минимальных побочных явлений и токсичес ких 
осложнений). Причем литий может использоваться 
как стабилизатор настроения при лечении боль-
ных БР и в маниакальной, и в депрессивной фазах 
БР. Его можно применять как в виде монотерапии, 
так и в виде дополнения к другим психотропным 
препаратам. Он эффективен и при лечении тера-

певтически резистентных больных с маниакальным 
состо янием в комбинации с вальпроатами или кар-
бамазепином.

Однако у значительной части больных БР те-
рапевтическая реакция на литий или отсутству-
ет, или недостаточна. Причем у некоторых из них 
могут наблюдать ся явления непереносимости его 
побочных свойств. По данным ряда авторов [1], 
около 75 % больных, принимающих это средство, 
ис пытывают побочные явления со стороны почек, 
желудочно-кишечной системы, тиреоидной системы 
и/или нервной системы.

Учитывая это обстоятельство, а также достаточно 
высокий уровень суицидов среди нелеченных или 
недостаточно леченных больных БР, по-прежнему 
актуальными являются дальнейший поиск и разра-
ботка дру гих эффективных терапевтических средств, 
имеющих свойства стабилизаторов настроения.

Вальпроаты (ВПА) выступают единственными на 
сегодняшний день, кроме лития и ламотриджина, 
фармпрепаратами — стабилизаторами настроения, 
зарегистрированными в США, для лечения маниа-
кальной фазы при БР. Эти препараты могут оказывать 
положительный эффект при лечении больных, устой-
чивых к терапии ли тием. Они противопоказаны боль-
ным с тяжелыми заболеваниями печени, в период 
беременности и при повышенной чувствительности 
к этому препарату. Частота формиро вания средней 
и выраженной терапевтической реакции у больных 
с БР на ВПА составляет около 56 % [1].

В настоящее время ВПА явля ются наиболее изу-
ченными и высокоэф фективными препаратами — 
стабилизаторами настроения при лечении остро го 
маниакального состояния, при необхо димости за-
меняющими литий. Они также могут применяться 
на этапе поддерживающего и про филактического 
лечения. Однако в этом отношении, в отличие от 
лития, эти препараты менее изучены. Отмечено, 
что ВПА обладают благоприятным и относительно 
(в сравнении с другими препаратами) безопасным 
профилем побочных явлений. При комбиниро ванном 
назначении ВПА с другими психотропными препа-
ратами они не влияют на их метаболизм и уровень 
концентрации в крови [19]. Существу ют отдельные 
сообщения о безопасности их применения у больных 
пожилого возраста.
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Среди других препаратов, которые используются 
для лечения больных БР, находящихся в маниакаль-
ной фазе, следует выделить группу антипсихотиков. 
В нее входят как традиционные нейролептики (гало-
перидол, аминазин, клопиксол и др.), так и совре-
менные антипсихотические средства (рисперидон, 
оланзапин, квентиапин и др.). В последние годы 
в разных странах мира было проведено большое 
число клинических испытаний современных антип-
сихотиков с целью изуче ния возможности их безо-
пасного и эффективного применения у больных БР 
в качестве стабилизаторов настроения.

В настоящее время при лечении больных БР более 
предпочтительным, с точки зрения минимизации по-
бочных эффектов, является использование монотера-
пии тем или иным стабилизатором настроения. Однако 
в большинстве случаев для повышения эффективно-
сти лечебно-реабилитационных мероприятий врачами 
применяется их комбинация как с некоторыми фарм-
препаратами, так и с психосоциотерапевтическими 
воздействиями. Так, в 2000 г. в Европе монотерапия 
стабилизаторами настроения больным БР была при-
менена только в 8 % случаев. В 75 % случаев они 
получали комбинированную фармакотерапию, которая 
включала в себя как собственно стабилизаторы на-
строения, так и антипсихотики и некоторые другие 
препараты. В 17 % случаев стабилизаторы настроения 
в их лечении не были использованы. Естественно, 
эффективность лечения больных, стабильность до-
стигнутого улучшения состояния были разными. 
Поэтому дальнейший поиск более эффективных 
схем лечения больных БР продолжает оставаться 
актуальной задачей современной психиатрии.

Целью нашего исследования было изучение те-
рапевтической эффективности препарата конвуль-
софин (дигидрат кальциевой соли вальпроевой кис-
лоты) производства PLIVA в комплексной терапии 
больных с маниакальными проявлениями БР.

В исследование было включено 40 больных БР 
(14 мужчин, 26 женщин), имеющих разную степень 
выраженности маниакальной симптоматики (F 31.0—
31.2). При этом пациенты с текущим эпизодом мании 
без психотических симптомов (F 31.1) составили 
большинство обследованных (24 чел.). Пациентов 
с гипоманиакальной симптоматикой (F 31.0) было 
12 человек, а пациентов с психотическими проявле-
ниями мании (F 31.2) — 4 человека. Больные со сме-
шанной формой БР в исследование не включались. 
Возраст больных находился в диапазоне 18—62 года 
(средний — 32 года). Средняя продолжительность 
заболевания составила 12 лет. С целью объективи-
зации оценки психического состояния больных БР 
нами, кроме клинико-психопатологического метода, 
в исследовании была использована шкала YMRS.

Все больные были разделены на 2 группы (в каж-
дой по 20 чел.), которые были сопоставимы как по 
представленности клинических форм БР, так и по 
возрастным, половым и другим характеристикам. 
Пациенты первой группы в качестве основного ле-
чебного препарата получали рисперидон в дозе 
2—6 мг/сут. Больным второй группы, кроме анало-
гичных доз рисперидона, в комплексную терапию был 
включен вальпроат конвульсофин в суточной дозе 

600—1200 мг/сут. Доза обоих препаратов больным 
подбиралась индивидуально, в зависимости, прежде 
всего, от выраженности маниакальных проявлений 
и переносимости лечения.

Результаты сравнительного анализа динамики 
болезненных проявлений у двух групп пациентов 
с БР показали, что в первой группе снижение ма-
ниакальных проявлений достигало статистической 
достоверности в среднем на 15—20 день лечения. 
В то же время у пациентов второй группы, которые 
кроме рисперидона получали и конвульсофин, значи-
тельный терапевтический эффект отмечался уже на 
8—12 день лечения. При этом на фоне постепенной 
нормализации настроения у больных происходи-
ло улучшение сна, снижение двигательного бес-
покойства и темпа речи, повышение продуктивности 
и целенаправленности деятельности, устойчивости 
внимания, коррекция завышенной самооценки, умень-
шение конфликтности, редукция галлюцинаторно-
бредовой симптоматики.

В большинстве случаев у больных БР имел ме-
сто дозозависимый эффект терапии: чем более вы-
раженными у них были маниакальные проявления, 
тем в больших дозах рисперидона и конвульсофина 
они нуждались. При этом степень эффективности 
терапии оценивалась по 3-балльной системе: высо-
кая, умеренная и незначительная. В первой группе 
соответствующие показатели составили 40 %, 45 % 
и 15 %, во второй — 50 %, 45 % и 5 %. Следует также 
отметить, что у 15 % больных БР первой группы имела 
место так называемая инверсия фазы, когда маниа-
кальная симптоматика у них сменялась депрессивной. 
У больных второй группы таких осложнений лечения 
не было. Каких-либо значимых побочных эффектов 
от проводимого лечения у больных обеих групп прак-
тически не отмечалось. Средняя продолжительность 
стационарного курса лечения у больных первой группы 
составила 68 дней, а у пациентов второй — 54 дня.

После выписки из стационара больным БР реко-
мендовалось продолжить лечение в амбулаторных 
условиях, как с целью стабилизации состояния, так 
и профилактики рецидива заболевания. При этом 
в первый месяц дозы препаратов обычно сохранялись 
прежними. В последующем их назначение зависело, 
с одной стороны, от состояния пациента, с дру-
гой — от его желания дальнейшего сотрудничества 
с лечащим врачом. Как показал анализ катамнести-
ческих данных, уровень комплайентности у второй 
группы больных был существенно выше (55 %), чем у 
первой (45 %). Соответственно, если в течение года 
у больных второй группы рецидивы заболевания на-
блюдались в 10 % случаев, то в первой группе они 
имели место в 20 % случаев.

Таким образом, как показало наше исследова-
ние, сочетанное назначение конвульсофина в дозе 
600—1200 мг/сут. и рисперидона в дозе 2—6 мг/сут. 
высокоэффективно при лечении больных с маниа-
кальной фазой БР. При этом у них достаточно быстро 
купируется маниакальная симптоматика, отсутствует 
тенденция к инверсии фазы, практически не наблю-
дается побочных эффектов и осложнений, устанав-
ливается комплайенс, уменьшается возможность 
рецидива заболевания.
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В. С. Підкоритов

Комплексна терапія маніакальної фази 
біполярного розладу

Інститут неврології, психіатрії та наркології 
АМН України (м. Харків)

Сучасна терапія маніакальної фази біполярного розладу  
(БР) базується на застосуванні т. з. стабілізаторів настрою. 
Вони можуть призначатися як монотерапія, так і, частіше, 
разом з іншими фармпрепаратами. Було досліджено 40 па-
цієнтів з маніакальною фазою БР, що як базову терапію 
отримували 2—6 мг/добу рисперидону. При цьому 20 з них 
додатково була призначена терапія вальпроатом — конвуль-
софіном у дозі 600—1200 мг/добу. Ефективність лікування 
цієї групи пацієнтів за всіма показниками була суттєво 
вищою, ніж у хворих, що не отримували конвульсофін.

V. S. Pidkorytov

Complex therapy of maniac phase 
of bipolar disorder

Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 
of the AMS of Ukraine 

(Kharkiv)

Modern therapy of maniac phase of bipolar disorder is 
based on using so called mood stabilizers. They are able to be 
prescribed like monotherapy and, more frequently, with other 
drugs. 40 patients with maniac phase of bipolar disorder were 
studied. As the base therapy 2—6 mg per day of risperidone were 
prescribed. Valproat — convulsofine in dosage 600—1200 mg 
per day was added to 20 patients. The efficacy of therapy of 
this group on all outcome measures was principally higher then 
at the patients that didn’t receive.
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ПРОБЛЕМА ОТКАЗА ОТ ТЕРАПИИ ПРИ ОСТРОМ ПСИХОТИЧЕСКОМ ЭПИЗОДЕ

Несмотря на условность деления расстройств пси-
хики и поведения на психозы и неврозы, несмотря на 
непопулярность разделения психиатрии на большую 
и малую, именно острый психотический эпизод оста-
ется наиболее частой причиной оказания экстренной 
психиатрической помощи, в том числе и в недобро-
вольном порядке. Именно на пациентов в состоянии 
острого психомоторного возбуждения приходится 
подавляющее большинство случаев агрессивного 
и аутоагрессивного поведения. Только у незначи-
тельного числа больных острый психотический эпи-
зод является единственным в жизни, подавляющее 
большинство переносит повторные психотические 
эпизоды, либо психотическое расстройство принима-
ет непрерывный характер. И именно от того, как будет 
оказана помощь при первом психотическом эпизоде, 
будет зависеть, отношение пациента к дальнейшему 
лечению. Сказанное предъявляет к терапии острого 
психотического эпизода ряд жестких требований: она 
(терапия) должна осуществляться в условиях, наи-
менее стесняющих пациента и при этом позволяющих 
в полной мере обезопасить его и окружающих от 
возможной агрессии; сама медикаментозная терапия, 
в идеале, должна проводиться с согласия пациента; 
побочные эффекты проводимой терапии не должны 
становиться фактором отказа от лечения; кратность 
приема медикаментов на протяжении суток должна 
сводиться к минимуму, что благотворно сказывает-
ся на снижении риска агрессивных действий, пик 
частоты которых, как известно, приходится именно 
на время приема медикаментов.

Единственной лекарственной формой антипси-
хотиков, позволяющей недобровольное назначение, 
является раствор для инъекций. В большинстве 
случаев внутримышечные инъекции антипсихотика 
на протяжении 3—5 суток позволяют снизить вы-
раженность психомоторного возбуждения до при-
емлемого в условиях острого отделения. Не секрет, 
что физическое удержание широко распространено 
в повседневной практике острых отделений, в боль-
шинстве случаев оно является единственным спосо-
бом избежать опасных действий со стороны пациента 
и начать проведение медикаментозной терапии. 
Последствиями неизбежного физического удержания 
часто становятся негативное отношение к лечению, 
утрата доверия к врачу, а в перспективе — открытый 
или, чаще, скрытый отказ от приема поддерживаю-
щей терапии. Не секрет также и то, что одной из 
наиболее частых причин физического удержания 
является прямой отказ пациента от внутримышечных 
инъекций антипсихотика.

Часть пациентов, хоть и незначительная, при 
остром психотическом эпизоде соглашается на до-
бровольный прием таблетированых антипсихотиков, 
но, несмотря на то, что соблюдение режима терапии 
в условиях острого отделения значительно выше, 
чем в домашних условиях, многие пациенты при 
минимальной возможности скрыто отказываются 
от терапии, выбрасывая таблетки. Такой отказ от 

терапии приводит врача к необходимости перехода 
к внутримышечным инъекциям, открытый отказ от ко-
торых становится причиной физического удержания 
пациента. Сразу оговорюсь, что поскольку речь идет 
об остром психотическом состоянии, исполь зование 
как физического удержания, так и проведе ния тера-
пии в недобровольном порядке, являет ся легальным, 
естественно при соблюдении всех фор мальных про-
цедур, предусмотренных законодательством.

Можно выделить несколько причин и форм от-
каза от терапии при остром психотическом эпизоде. 
Наиболее частыми причинами отказа от терапии 
являются: отсутствие осознания своего состояния 
как болезненного и, соответственно, требующего ле-
чения; бредовая трактовка госпитализации и терапии 
как угрожающих жизни; более или менее выраженная 
болезненность терапии в случае внутримышечных 
инъекций; побочные эффекты терапии — в первую 
очередь, избыточная седация с когнитивной дис-
функцией либо экстрапирамидные расстройства; 
гиперболизированное представление о побочных 
эффектах антипсихотиков, порождаемое бытовы-
ми мифами об их наркотизирующем действии, фа-
тальной импотенции и т. п. Перечисленные причины 
часто комбинируются. Отказ от терапии может вы-
ражаться в двух формах, это, как уже говорилось 
выше открытый отказ, выраженный вербально или 
действиями — нередко агрессивными, либо скрытый 
отказ от приема таблетированых антипсихотиков. 
Возможные клинические ситуации, связанные с от-
казом от терапии, можно изобразить графически 
в виде следующей схемы:

Достаточно надежными предикторами вероятного 
отказа от терапии могут служить: повторный психо-
тический эпизод, персекуторный характер бредовых 
переживаний, диссоциальное или эксплозивное рас-
стройство личности, злоупотребление психоактив-
ными веществами, выраженные побочные эффекты 
антипсихотической терапии в анамнезе. Открытый 
отказ от терапии встречается значительно реже 
и наблюдается при выраженном психомоторном воз-
буждении, недоступности пациента для вербальной 
коррекции поведения. Скрытый отказ наблюдается 
у пациентов с внешне упорядоченным поведени-
ем, не желающих идти на открытую конфронтацию 
с персоналом отделения, но и не принимающих 
медикаменты в силу тех же причин, что и пациенты 
с открытой формой отказа от терапии.

Возможные меры, направленные на предотвраще-
ние отказа от терапии общеизвестны: по возможнос ти 
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установление доверительных отношений между вра-
чом и пациентом, использование антипсихотиков 
с благоприятным профилем побочных эффектов, 
однократный в течение суток прием медикаментов. 
К сожалению, далеко не всегда перечисленные меры 
обеспечивают соблюдение режима терапии. На прак-
тике очень сложно бывает оценить и частоту скрытых 
отказов от приема терапии в условиях отделения. 
Именно скрытые отказы часто вводят в заблуждение 
врача, становятся причиной увеличения дозы либо 
замены антипсихотика.

Альтернативным способом снижения частоты отка-
зов от терапии может быть использование антипсихо-
тика в виде перорального раствора. На сегодняшний 
день данная лекарственная форма представлена 
на рынке пероральным раствором рисперидона. 
Рисперидон, являясь атипичным антипсихотиком, 
хорошо переносится, способен быстро купировать 
острую психопатологическую симптоматику, может 
назначаться однократно в сутки. В ряде исследо-
ваний доказана его высокая эффективность, срав-
нимая с традиционными нейролептиками [1, 2, 4, 7]. 
Профиль побочных эффектов рисперидона выгодно 
отличается как отсутствием избыточной седации, так 
и исключительной редкостью развития экстрапира-
мидной симптоматики [3, 9, 10].

При назначении перорального раствора риспе-
ридона пациентам, формально согласным на прием 
терапии, сводится к минимуму вероятность скрытого 
отказа от медикаментов, при приеме раствора воз-
можен только открытый отказ, на который пациенты 
идут нечасто. Назначение перорального раствора 
рисперидона может быть альтернативой и при откры-
том отказе от инъекционного антипсихотика, частой 
мотивировкой которого становится болезненность 
инъекций. Значимым фактором выбора самого па-
циента в пользу соблюдения режима приема перо-
рального раствора является и его отождествление 
с другими препаратами в форме «капель» — на-
стойками, сиропами, продающимися без рецепта 
и в бытовом представлении являющимися «легкими» 
и, следовательно, «неопасными». Пероральный рас-
твор в меньшей степени, чем таблетки или инъекции, 
ассоциируется у пациента с понятием болезни, что 
позволяет в ряде случаев добиться компромисса 
при анозогнозии — непременном атрибуте острого 
психотического эпизода.

Возможность использования перорального рас-
твора рисперидона позволяет внести коррективы 
в приведенную нами схему и, соответственно, сни-
зить вероятность перехода на инъекционные анти-
психотики и физического удержания:

Истинную частоту скрытых отказов от терапии 
в стационаре определить достаточно сложно. Можно 
привести данные, касающиеся качества соблюдения 
режима приема пероральных антипсихотиков амбу-
латорно, согласно которым 1/3 пациентов принимает 
препарат так, как он назначен врачом, 1/3 прини-
мает нерегулярно и 1/3 не принимает вообще [11]. 
Естественно, что в условиях острого отделения 
данное соотношение изменяется значительно, но 
никогда не достигается стопроцентное соблюдение 
режима терапии.

Фармакоэкономический аспект терапии острых 
психотических состояний имеет большое значение, 
причем, если при поддерживающем приеме препара-
тов основные расходы приходятся на пациента и его 
семью, то при терапии острого эпизода большая 
часть расходов приходится на стационар [11]. Можно 
однозначно утверждать, что нерегулярный прием 
антипсихотика при остром психотическом эпизоде 
фармакоэкономически невыгоднее даже полного 
отказа от терапии [6, 8, 9]. Так, в случае открытого 
отказа от терапии негативный экономический эффект 
определяется совокупностью таких факторов: увели-
чение сроков госпитализации и, соответственно, вы-
плат, связанных с нетрудоспособностью; применение 
инъекционных типичных антипсихотиков и необходи-
мость дополнительных медикаментозных назначений; 
открытый отказ от терапии в стационаре является 
предиктором низкой мотивации к приему поддер-
живающей терапии с низким качеством ремиссии, 
частыми госпитализациями, потерей работоспособ-
ности и инвалидизацией. В случае же нерегулярного 
приема антипсихотика к перечисленным затратам 
добавляются затраты на сам препарат. Очевидно, 
что назначение перорального раствора рисперидона, 
позволяющего уменьшить число открытых и скрытых 
отказов от терапии, позволит повысить и экономи-
ческую эффективность лечения.

С целью изучения клинической и экономической 
эффективности применения перорального раствора 
рисперидона при острых психотических состояниях 
предпринято данное исследование.

В ходе четырехнедельного открытого сравни-
тельного исследования обследовано 80 пациентов: 
27 пациентов, принимавших пероральный раствор 
рисперидона (Рисполепт® Janssen-Cilag) в дозе 
1—5 мг/сутки (группа 1), 25 пациентов, принимавших 
таблетированый рисперидон (Рисполепт® Janssen-
Cilag) в дозе 2—6 мг/сутки (группа 2), 28 пациентов, 
принимавших галоперидол (Галоперидол® Gеdeon 
Richter) в виде внутримышечных инъекций 0,5 % 
раствора в дозе 10—20 мг/сутки с последующим 
переводом на прием таблетированого галоперидола 
в дозе 10—30 мг/сутки либо на введение деканоата 
галоперидола (группа 3). Все пациенты получали те-
рапию стационарно в связи с первым либо повторным 
эпизодом острого психотического расстройства. 

Основным методом исследования был клиниче-
ский с оценкой психического состояния пациентов 
в динамике по шкалам CGI и PANSS в начале тера-
пии, на 7, 14, 21 и 28 день. Отдельно учитывались 
частота отказов от терапии, эпизоды агрессивного 
поведения, дополнительные медикаментозные назна-
чения, длительность госпитализации, сравнительная 
стоимость терапии. Побочные эффекты терапии 
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оценивались по шкале UKU в начале терапии, на 7, 
14, 21 и 28 день. При анализе полученных резуль-
татов использовалась программа Statistica 5.5 (S/N: 
AX908A290603AL).

Обследованные пациенты были лицами мужского 
пола, поступившими в Центр первичной диагностики 
и интенсивной терапии Донецкой областной клиниче-
ской психиатрической больницы в связи с первыми 
или повторными эпизодами острого психотического 
расстройства, нозологический состав групп пред-
ставлен в таблице 1.

Таблица 1
Характеристика групп обследованных пациентов

Форма патологии

Кол-во больных

Группа 1 
(n = 27)

Группа 2 
(n = 25)

Группа 3 
(n = 28)

абс. % абс. % абс. %

Шизоаффективное 
расстрой ство 3 11,1 3 12,0 5 17,9

Острое полиморфное пси-
хо ти чес кое расст рой ство 16 59,3 15 60,0 14 50,0

Шизофрения 8 29,6 7 28,0 9 32,1

Возраст пациентов был в пределах от 18 до 
45 лет, и в среднем составил 23 ± 3,2 года в груп-
пе пациентов, принимавших пероральный раствор 
рисперидона (группа 1), 24 ± 5,3 года — в группе 
пациентов, принимавших таблетированый риспери-
дон (группа 2) и 24 ± 3,3 лет — в группе пациентов, 
получавших галоперидол (группа 3), то есть по воз-
растному составу группы достоверно не отличались. 
Пациенты госпитализировались по поводу первого 
или повторного эпизода заболевания, средняя дли-
тельность которого составила 7 ± 1,6 месяца в груп-
пе 1; 6 ± 2,6 месяца в группе 2 и 6 ± 2,1 месяца в 
группе 3, то есть  без достоверных отличий. Раствор 
рисперидона, таблетки рисперидона или инъекции 
галоперидола назначались в зависимости от фи-
нансовых возможностей пациентов, независимо от 
выраженности расстройств, диагноза и длительности 
заболевания. Пациенты с повторными эпизодами на 
протяжении не менее 4 недель до госпитализации 
не принимали никакой антипсихотической терапии. 
Среднесуточная доза рисперидона в группе 1 со-
ставила 3,8 ± 1,4 мг, в группе 2 — 4,2 ± 1,6 мг (между 
группами 1 и 2 p > 0,05), среднесуточная доза гало-
перидола в группе 3 — 14,4 ± 6,3 мг.

Динамика показателя позитивного кластера шкалы 
PANSS представлена на графике (рис. 1).

Как видно из графика, снижение показателя 
к 28 дню терапии составило 24,1 пункта в группе 
раствора рисперидона, 21 пункт в группе таблеток 
рисперидона и 19,6 пунктов — в группе галоперидола. 
При этом различия были достоверными между группа-
ми галоперидола и раствора рисперидона (p < 0,05). 
Обращает на себя внимание снижение показателя 
уже к 14 дню терапии, достоверно более значимое 
в группе раствора рисперидона (на 12,3 пункта), 
в группе галоперидола — на 5,5 пунктов (p < 0,05).

Динамика показателя негативного кластера PANSS 
была заметнее в группе 1 и 2, что обусловлено до-
казанной активностью рисперидона в отношении 
негативной симптоматики (рис. 2).

Рис. 1. Динамика показателя позитивного кластера 
шкалы PANSS

Рис. 2. Динамика показателя негативного кластера 
шкалы PANSS

Показатель кластера общей психопатологии сни-
зился к 4 неделе в группе раствора рисперидона на 
49,1 пункта, в группе таблеток рисперидона на 44 
пункта и в группе галоперидола на 40,1 пункта (рис. 3). 
Отличия между группами раствора рисперидона 
и галоперидола были достоверными (p < 0,05).

Рис. 3. Динамика показателя кластера 
общей психопатологии шкалы PANSS
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Динамика общего показателя шкалы PANSS сум-
миру ет описанные выше тенденции. Снижение общего 
показателя в группе раствора рисперидона соста вило 
к 14-му дню 41,5 балла, к 28-му дню — 86,9 бал-
ла; в группе таблеток рисперидона — к 14 дню на 
29,1 балла, к 28 дню на 76,4 балла; в группе гало-
перидола — к 14 дню на 20 баллов, к 28 дню на 
66,6 балла (рис. 4).

Сходные тенденции выявлены и при анализе 
динамики показателя CGI (рис. 5).

* — р < 0,01; остальные — р < 0,05

Рис. 4. Динамика общего показателя шкалы PANSS

Рис. 5. Динамика  показателя CGI

Как видно из графика, показатель Шкалы общего 
клинического впечатления к концу четырех недель 
терапии находится на уровне средней степени вы-

раженности расстройства для групп 1 и 2 и ближе 
к умеренной степени выраженности в группе 3. 

Сравнительный анализ динамики показателей CGI 
и PANSS демонстрирует достоверное преимущество 
раствора рисперидона над таблетками рисперидона 
и галоперидолом к 14 дню терапии и достоверное 
преимущество раствора рисперидона над галопери-
долом к 28 дню терапии.

К 6 неделе от начала исследования распреде-
ление пациентов внутри трех групп на выписанных 
и продолжающих стационарное лечение выглядело 
следующим образом (табл. 2).

Таблица 2
Показатель госпитализации к 6 неделе 

от начала исследования

Группа, терапия

Кол-во больных

выписано в стационаре

абс. % абс. %

Группа 1 (n = 27) 
(раствор рисперидона) 25 92,6 2 7,4

Группа 2 (n = 25) 
(таблетки рисперидона) 21 84,0 4 16,0

Группа 3 (n = 28) (галоперидол) 20 71,4 8 28,6

В группе пациентов, получавших раствор риспери-
дона, было зарегистрировано 2 случая открытого от-
каза от терапии, оба на второй день госпитализации, 
использовалось физическое удержание, пациентам 
дополнительно назначались инъекции левомепрома-
зина в дозе 50—75 мг/сутки на 4 и 7 суток, пациенты 
возобновляли прием раствора рисперидона, соот-
ветственно, на 3 и 5 сутки госпитализации. В группе 
пациентов, получавших таблетки рисперидона, был 
зарегистрирован 1 открытый и 5 скрытых отказов от 
терапии на 2—5 сутки госпитализации, пациентам 
дополнительно назначались инъекции левомепро-
мазина в дозе 50—75 мг/сутки на 2—7 суток, паци-
енты возобновляли прием таблеток рисперидона на 
3—8 сутки госпитализации. Физическое удержание 
применялось в 2 случаях. В группе галоперидо-
ла зарегистрировано 3 случая открытого отказа от 
терапии на этапе внутримышечных инъекций, ис-
пользовалось физическое удержание и увеличение 
дозы препарата. На этапе приема таблетированого 
галоперидола зарегистрировано 8 случаев отказа 
от терапии: 2 открытых и 6 скрытых, в пяти случа-
ях использовалось физическое удержание, во всех 
случаях возобновлялись внутримышечные инъекции 
галоперидола.

В группе пациентов, принимавших раствор риспе-
ридона, за 4 недели было зарегистрировано 4 эпи-
зода агрессивного поведения (1 случай физической 
агрессии и 3 случая вербальной агрессии), в группе 
таблетированого рисперидона — 5 случаев вербаль-
ной агрессии, в группе галоперидола — 11 эпизодов 
агрессивного поведения (3 случая физической агрес-
сии и 8 случаев вербальной агрессии).

Спектр побочных эффектов, возникавших у па-
циентов трех обследованных групп, представлен на 
рисунке 6, отражающем выраженность расстройств 
по шкале UKU к 28 дню терапии. 
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Рис. 6. Профиль побочных эффектов по шкале UKU к 28 дню терапии

На графиках отражены наиболее часто встреча-
ющиеся побочные эффекты. Ни в одной из групп 
пациентов не было зарегистрировано аллергических 
реакций или изменения массы тела.

Очевидно, что профиль побочных эффектов рис-
перидона более благоприятен, как в отношении ве-
роятности развития экстрапирамидной симптоматики, 
так и в отношении избыточной седации и когнитивных 
расстройств. В группе галоперидола 25 пациентам 
(89 %) для коррекции экстрапирамидной симптома-
тики назначался циклодол в дозе 4—6 мг/сутки.

Фармакоэкономическая оценка терапии в крат-
косрочных исследованиях значительно затруднена. 
Значительно легче оценить экономическую эффек-
тивность долгосрочной терапии с учетом регоспита-
лизаций, затрат на госпитальный и внегоспитальный 
этапы терапии [5, 11]. Тем не менее, в проведенном 
исследовании была предпринята попытка оценить не 
столько стоимость того или иного вида терапии, сколь-
ко определить соотношение между стоимостью/эф-
фективностью/безопасностью лечения (учитывалась 
только стоимость основных медикаментов — риспери-
дона и галоперидола). Так, затраты на снижение обще-
го показателя PANSS к 28 дню на 1 пункт составили 
для группы раствора рисперидона $1,72, для группы 
таблетированого рисперидона $1,35, для группы гало-
перидола — $0,41 при стои мости одного дня терапии, 
соответственно, $5,3; $3,7 и $0,98 (рис. 7).

Рис. 7. Сравнительная стоимость терапии

Проведенное исследование показывает, что при-
менение перорального раствора рисперидона при 
остром психотическом эпизоде позволяет: 

1) уменьшить вероятность отказа от терапии 
в 3 раза по сравнению с таблетированым риспери-
доном и в 5 раз по сравнению с инъекционным/та-
блетированым галоперидолом; 

2) снизить риск агрессивного поведения в 2,5 раза 
по сравнению с инъекционным/таблетированым гало-
перидолом; 

3) снизить выраженность побочных эффектов 
в сравнении с галоперидолом в 2—2,5 раза (UKU); 

4) добиться к 4 неделе терапии на 20 % боль-
шего снижения общего показателя PANSS, чем при 
назначении галоперидола; 

5) повысить вероятность выписки из стационара 
к 6 неделе терапии на 21 % в сравнении с инъек-
ционным/таблетированым галоперидолом.

Проведенное исследование позволяет утверж-
дать, что применение перорального раствора риспе-
ридона при остром психотическом эпизоде является 
наиболее рациональным, так как позволяет повысить 
вероятность достижения ремиссии высокого качества 
в короткие сроки при минимальных побочных эффек-
тах и снижении риска отказа от терапии.
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 Д. В. Суддя, Т. М. Мангуш 
Проблема відмови від терапії 

при гострому психотичному епізоді
Донецька обласна клінічна психіатрична лікарня 

(м. Донецьк)
У статті обговорюються клінічні ситуації, пов’язані 

з відмовою від терапії при гострому психотичному епізо-
ді. Показано можливі алгоритми щодо запобігання відмови 
від терапії. Як альтернатива традиційним схемам пропо-
нується використання перорального розчину рисперидо-
ну. Наводяться дані відкритого клінічного дослідження 
80 пацієнтів з гострими психотичними розладами, в якому 
порівнюється ефективність та безпечність застосування 
перорального розчину рисперидону порівняно з таблето-
ваним рисперидоном а також ін’єкційним та таблетованим 
галоперидолом. Обговорюються питання вартості терапії.

D. V. Sudya, T. N. Mangush 
The problem of incompliance 

in acute psychotic episode
Donets’k regional clinical psychiatric hospital 

(Donets’k)
In the article a coincided the clinical situations concerned 

with the refusal of therapy in acute psychotic episode. Examined 
the different algorithms of overcoming the refusal of therapy. 
As, in one’s capacity for increase the compliance in acute state-
ments, a proposed the used of liquid oral risperidone. Data’s 
of the open clinical trial of 80 patients’ with acute psychotic 
disorder’s a presents. A compared the effectiveness and the 
safety of liquid peroral risperidone, tabletting peroral risperi-
done and intramuscular (oral) haloperidol. Cost effectiveness 
of therapy a discussed.

УДК: 616-008.9-085:615.851+615.21

О. О. Хаустова
Український НДІ соціальної та судової психіатрії і наркології МОЗ (Київ)

ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПСИХОТЕРАПІЇ ТА ПСИХОФАРМАКОТЕРАПІЇ 
МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ Х

За даними багатьох досліджень, присвячених 
метаболічному синдрому Х (МСХ) та його окремим 
складовим (ожиріння, гіпертонія, цукровий діабет, 
атеросклероз), навіть безперервне медикаментозне 
лікування є недостатнім для підтримання високої 
якості життя пацієнтів. Головним у лікуванні таких 
пацієнтів, за думкою фахівців, є зміна способу жит-
тя. З цією метою до схеми лікування приєднувала-
ся психотерапевтична інтервенція [2, 6, 8, 9, 20]. 
Але застосування сомато- та психофармакотерапії 
з психотерапією залишалося окремими блоками, 
пов’язаними тільки метою, але не шляхом одужання. 
Першою спробою частково поєднати окремі блоки 
лікування було створення навчальних програм для 
хворих на цукровий діабет [10, 19]. Прогресивною 
рисою таких програм є спроба активізувати власну 
позицію пацієнта щодо своєї хвороби, частково змі-
нивши патерналістську позицію лікаря на партнерську. 
За даними авторів [7, 10, 17, 19, 22], навіть часткове 
запровадження таких суб’єкт-суб’єктних відносин 
сприяє вірному розумінню хвороби пацієнтом, його 
самоконтролю та активному звертанню до лікаря. 
В той же час, відсутність комплексного підходу зу-
мовлює сталу життєву стратегію пацієнтів, яка не 
передбачає змін способу життя.

З метою порівняння ефективності різних підходів 
по лікування метаболічного синдрому Х 264 пацієнти 
були поділені на 4 окремі групи терапії, репрезента-
тивні за віком та статтю: стандартної терапії, психо-
фармакотерапії, психотерапії та комплексної корекції. 
Стан пацієнтів оцінювався за шкалою загального 
клінічного вираження важкості захворювання CGI-S 
на початку лікування; на 7, 18, 21 та 28 день; на 8 та 
12 тижні терапії. Застосування сполученої з CGI-S 
шкали CGI-I ми вважали недоцільним, оскільки по-
казники цих шкал мають високий позитивний коефі-
цієнт кореляції.

За результатами 12 тижнів лікування пацієнтів 
з ознаками МСХ відстежили певні відмінності в дина-
міці та ефективності окремих терапевтичних підходів. 

Показник CGI-S при стандартному соматичному лі-
куванні осіб з ознаками повного МСХ за 12 тижнів 
змінювався від переважно вираженого (4,8) до пере-
важно легкого захворювання (3,4) (рис. 1). Більш ви-
ражена динаміка була помітна до 2 тижнів лікування, 
потім вона дещо уповільнювалась, а з шостого тижня 
лікування стан пацієнтів був без істотних змін. В осіб 
з ознаками неповного МСХ динаміка виглядала менш 
вираженою — від переважно легкого захворювання 
(3,3) до пограничного стану (2,0). Позитивні зміни ста-
ну пацієнтів були найбільш вираженими з третього по 
восьмий тиждень лікування включно. Отже, пацієнти 
з МСХ демонстрували позитивну терапевтичну від-
повідь на стандартне лікування раніше, ніж пацієнти 
з неповним метаболічним синдромом Х (НМСХ). В той 
же час, на третьому місяці лікування терапевтичний 
резерв стандартної терапії був вичерпаним, про що 
свідчила незмінність даних шкали.

Рис. 1. Динаміка клінічного стану за шкалою CGI-S 
пацієнтів з груп НМСХ та МСХ за 12 тижнів 

стандартної терапії

Застосування психофармакотерапії суттєво змі-
нює ступінь важкості захворювання за шкалою за-
гального клінічного вираження (рис. 2). В обох групах 
найбільш виражена позитивна динаміка спостеріга-
ється протягом перших двох тижнів терапії із збе-
реженням ефекту протягом 3—4 тижнів (відповідно 
в групі МСХ з 4,8 до 2,7 балу, а в групі НМСХ —  
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Рис. 2. Динаміка клінічного стану за шкалою CGI-S 
пацієнтів з груп НМСХ та МСХ за 12 тижнів 

психофармакотерапії

з 3,4 до 1,3 балу). З 4 по 8 тиждень ми відмітили не-
гативну динаміку (погіршення) стану пацієнтів, більш 
виражену у пацієнтів з групи МСХ (3,7) порівняно 
з групою НМСХ (2,0). З 8-го по 12-й тиждень ступінь 
важкості захворювання пацієнтів з обох груп зали-
шався без змін. Отже, ми маємо право говорити про 
значний, але короткотривалий ефект психофармако-
терапії у пацієнтів з різним ступенем сформованості 
метаболічного синдрому Х.

У пацієнтів з груп НМСХ та МСХ, що отримували 
тільки психотерапевтичне лікування (рис. 3), протя-
гом перших двох тижнів стан суттєво не змінювався. 
В групі МСХ повільна динаміка 3—4 тижнів (Δ = –0,41) 
відзначається помітними позитивними змінами на 
другому місяці терапії (Δ = –0,86). В групі НМСХ по-
ступова позитивна динаміка CGI-S спостерігалась 
з 3 по 8 тиждень (Δ = –1,76). З 8 по 12 тиждень 
психотерапевтичного лікування клінічний стан пацієн-
тів груп НМСХ та МСХ не змінювався. Таким чином, 
настання помітного ефекту від психотерапевтичної 
інтервенції відбувається не раніше місячного тер-
міну, тобто в порівнянні з іншими видами терапії 
запізнюється.

Рис. 3. Динаміка клінічного стану за шкалою CGI-S пацієнтів 
з груп НМСХ та МСХ за 12 тижнів психотерапії

Натомість, під час поєднання психофармако терапії 
з психотерапією (рис. 4) виражена позитивна дина-
міка в обох групах спостерігається з першого тижня 
терапії (відповідно поліпшення з 4,85 до 2,81 в групі 
МСХ та з 3,32 до 1,44 в групі НМСХ). Продовження 
комплексного лікування з 2 до 12 тижня забезпечує 
збереження досягнутого ефекту: для групи МСХ Δ ≈ 
–2,04, для групи НМСХ Δ ≈ –1,88. Отже, значимий 
позитивний клінічний ефект у пацієнтів з НМСХ та 
МСХ під час комплексного лікування (поєднання 
психофармакотерапії та психотерапії) появляється 
раніше та виявляється більш вираженим та стійким 
в порівнянні з іншими видами втручання.

Рис. 4. Динаміка клінічного стану за шкалою CGI-S 
пацієнтів з груп НМСХ та МСХ за 12 тижнів 

комплексної терапії

Звертає на себе увагу симетричність динаміки 
ефектів терапії пацієнтів з НМСХ та МСХ в обох 
групах. При цьому оптимістичніша оцінка CGI-S па-
цієнтів з НМСХ зберігається протягом усього терміну 
терапії. Однакові тенденції динаміки клінічного стану 
пацієнтів з НМСХ та МСХ додатково свідчать на 
користь інституалізації психічної складової МСХ на 
різних стадіях його розвитку. Однак та тлі однотипних 
тенденцій динаміки оцінки важкості захворювання 
(CGI-S) пацієнтів з МСХ та НМСХ відмічено певні 
відмінності, обумовлені, на погляд автора, різною 
питомою вагою соматичної та психічної складових 
в повному та неповному метаболічному синдромі Х. 
На загальну ефективність терапії впливає те, що 
пацієнтам з НМСХ притаманний низький рівень адап-
тивності в усіх сферах міжособистісних контактів, 
а для групи МСХ — фіксація на проблемах фізичного 
здоров’я, що також тягне за собою складності в між-
особистісних стосунках. Отже, ми фіксуємо сенсибілі-
зацію пацієнтів з ознаками метаболічного синдрому Х 
до психотравмуючих чинників. Підтвердженням цього 
ми вважаємо вірогідно більші показники кількості 
психосоціальних дезадаптивних факторів протягом 
життя у пацієнтів з ознаками метаболічного синдрому 
Х. Причому, за даними наших попередніх дослід-
жень, рівень соціально-психологічної травматизації 
в осіб з неповним метаболічним синдромом виявився 
вищим, ніж у пацієнтів з клінічно окресленою сома-
тичною патологією в межах МСХ.

Для пацієнтів з МСХ притаманно переважання 
соматичної складової, коли пацієнти сприймають 
наявність захворювання як об’єктивну реальність, 
відповідно чому будують актуальну життєву стратегію 
з фіксацією на проблемах фізичного стану та пев-
ним ігноруванням якості міжособистісних контактів. 

Порівняльна динаміка окремих груп терапії ви-
глядала таким чином (рис. 5): на 7 день лікування 
стан пацієнтів з МСХ в групах стандартної тера-
пії та психотерапії майже не змінився порівняно 
з початком лікування, в той час як показники груп 
психофармакотерапії та комплексної терапії стали 
вірогідно (р < 0,01) кращими. На другому тижні те-
рапії уповільнюється позитивна динаміка в групах 
психофармакотерапії та комплекс ної терапії, стає 
подібною динаміці групи психотерапії. Результати 
стандартного лікування в цей період впевнено по-
ліпшуються. На 3—4 тижні звертає на себе увагу 
збіжна динаміка в групах стандартного та психо-
терапевтичного лікування з кращим показником стан-
дартної терапії на 0,5 бала. Протягом другого місяця 
ефект психотерапії стрімко зростає, досягаючи та 
дещо переважаючи показник стандартної терапії. 
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Рис. 5. Динаміка клінічного стану за шкалою CGI-S 
пацієнтів з МСХ за 12 тижнів терапії

Ефективність психофармакотерапії за шкалою CGI-S 
вірогідно (р < 0,05) зменшується від 3 до 8 тижня. 
На третьому місяці лікування в усіх групах було 
відмічено стабільність показників. Наприкінці дослі-
дження ефективність ізольованого застосування пси-
хофармакотерапії виявилася найменшою, показники 
груп стандартного лікування збіглися з даними групи 
психотерапії (ці групи вірогідно не відрізняються між 
собою). На загальному фоні виділяється група комп-
лексного ліку вання, що після отримання швидкого 
вираженого клінічного ефекту вірогідно зберегла 
його до кінця дослідження (р < 0,05).

На 7 день лікування стан пацієнтів з НМСХ в гру-
пах стандартної терапії та психотерапії майже не 
змінився в порівнянні з початком лікування, в той час, 
як показники груп психофармакотерапії та комплекс-
ної терапії стали вірогідно (р < 0,01) краще (рис. 6). 

Рис. 6. Динаміка клінічного стану за шкалою CGI-S 
пацієнтів з НМСХ за 12 тижнів терапії

На другому тижні терапії уповільнюється позитивна 
динаміка в групах психофармакотерапії та комплек-
сної терапії. Результати стандартного лікування в цей 
період впевнено поліпшуються. З третього тижня 
звертає на себе увагу виражена динаміка в групі 
психотерапевтичного лікування. Протягом другого 
місяця ефект психотерапії стрімко зростає, вірогідно 
переважаючи показник стандартної терапії і, в кін-
ці місяця, — психофармакотерапії. Ефективність 
психофармакотерапії за шкалою CGI-S вірогідно 
(р < 0,05) зменшується від 3 до 8 тижня. На тре-
тьому місяці лікування в усіх групах було відмічено 
стабільність показників. Наприкінці дослідження 
показники ефективності ізольованого застосування 

психофармако терапії та стандартного лікування 
збіглися та виявилися найменшими. Показники групи 
психотерапії вірогідно (р < 0,05) кращі вищеозначе-
них, але поступаються групі комплексного лікування, 
що після отримання швидкого вираженого клінічного 
ефекту вірогідно зберегла його до кінця дослідження 
(р < 0,05).

Для ефективного лікування МСХ доцільно вико-
ристовувати комплексний психосоматичний підхід. 
Запропоновані нами методики психофармакотерапії 
були спрямовані на різні ланки патогенезу, на компен-
сацію метаболічних порушень і на редукцію наявних 
психічних феноменів при метаболічному синдромі Х. 
Виражена ефективність, добра переносимість та без-
печність дозволяють рекомендувати низку психотроп-
них препаратів (гліцесед, деприм-форте, ципралекс, 
віта-мелатонін) для корекції психічної складової ме-
таболічного синдрому Х в стаціонарній і амбулаторній 
практиці. В процесі групової психотерапії хворих на 
повний та неповний метаболічний синдром Х мало 
місце вдале опрацювання внутрішньоособистісних та 
групових конфліктів, про що свідчать клінічні критерії 
поліпшення здоров’я (симптоматика, психологічний 
стан, якість життя) пацієнтів. Індивідуальні програми 
з усвідомленим вільним вибором хворим страте-
гії лікування, харчування, активності, спілкування 
приводять актуальні ресурси у відповідність новим 
життєвим цілям за рахунок адекватної трансформації 
життєвої стратегії. В свою чергу, корекція за прин-
ципом вільного вибору, розширення можливостей 
(а не заперечень) сприяє відновленню актуальних 
ресурсів в ланцюжку «біо- психо- соціо-»: психо-
терапія, психогігієна, адекватна медикаментозна 
терапія, низькокалорійна дієта, фізичні навантаження, 
активний спосіб життя.

Таким чином, виконана за нашою схемою комп-
лексна корекція приводить у відповідність до нових 
життєвих цілей актуальні ресурси за рахунок адек-
ватної трансформації життєвої стратегії. Ми отримали 
довготривалий стійкий ефект від застосування про-
грами «Сана», який значно перевищує ефективність 
її окремих компонентів.
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Известно, что даже непрерывное медикаментозное ле-
чение метаболического синдрома Х (МСХ) недостаточно для 
поддержания высокого качества жизни пациентов. Главным 
в лечении таких пациентов является изменение образа жиз-
ни. Мы сравнили эффективность 12 недель ле чения 264 паци-
ентов в группах стандартной терапии, пси хо фармакотерапии, 
психотерапии и комплексной коррекции. Позитивный клини-
ческий эффект у пациентов с НМСХ и МСХ при комплексном 
лечении появляется раньше, является более выраженным 
и стойким по сравнению с другими видами терапии.
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Known that even unceasing pharmacotherapy МСХ not 
enough for maintenance of high life quality of patients. Main 
in treatment of such patients is change a lifestyle. We have 
compared efficiency 12 weeks of treatment 264 patients in 
four groups: standard therapy, psychopharmacotherapy, psy-
chotherapy and complex correction. Positive clinical effect of 
complex treatment for patients with UМSХ and МSХ appears 
earlier, is more denominated and steadfast in contrast with 
other types of treatment.
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ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ФАРМАЦИЯ И НАРКОЛОГИЯ: 
РЕГРЕСС ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ ПОД ВЛИЯНИЕМ 

КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТОВ С ОПИОИДНОЙ ЗАВИСИМОСТЬЮ

Трансформация украинского общества в направ-
лении цивилизованных норм и демократических ин-
ститутов, предусмотренных в странах Европейского 
Союза и Всемирной организации торговли, безуслов-
но, сопровождается формированием прозрачного 
правового поля в усовершенствовании контрольно-
разрешительной системы, связанной с регламенти-
рованием правил оборота лекарственных средств 
(ЛС), отпускаемых без рецепта и по рецепту врача. 
Номенклатурно-правовой статус ЛС, которое об-
ладает психоактивными свойствами, базируется на 
данных следственно-судебной практики, судебной 
фармации, фармацевтического права и наркологии. 
Поэтому в современных условиях фармацевтическое 
право следует рассматривать как интегрированную 
и междисциплинарную науку, возникшую и развива-
ющуюся на стыке наркологии, технологии лекарств, 
фармакологии, организации управления и экономики 
фармации, менеджмента, маркетинга, социологии 
и др. [1, 3, 4].

Углубление евроинтеграции Украины и развитие 
системы здравоохранения, в частности, требует 
реформирования роли правоохранительных и кон-
тролирующих органов в системе правоотношений 
«государство — закон — производитель — лекар-
ство — врач — пациент — провизор — контролирую-
щие и право охранительные органы». При этом основ-
ная задача правоохранительных органов заключается 
в борьбе с преступностью (ст. 305—321 УК Украины 
и др.), а системы здравоохранения — в лечении 
пациентов, страдающих ВИЧ/СПИД, наркоманией, 
туберкулезом, алкоголизмом, психическими, невро-
логическими и другими заболеваниями, а также в 
осуществлении оборота ЛС всех классификационно-
правовых групп (наркотические, психотропные, ядо-

витые, прекурсоры и др.). Оборот ЛС, отнесенных к 
рецептурной группе, осуществляется в соответствии 
с Директивой ЕС 92/26/ ЕЕС и приказом МЗ Украины 
от 17.05.2001 г. № 185 [5].

Для лечения пациентов, страдающих наркомани-
ей, применяют лекарственные средства, отнесенные 
к разным классификационно-правовым и номенкла-
турно-правовым группам [1].

В связи с этим представляет интерес с позиций 
доказательной фармации и наркологии рассмотрение 
регресса патологической симптоматики под влиянием 
комбинированной терапии пациентов с опиоидной 
зависимостью.

Исследование динамики и выраженности состоя-
ния отмены у лиц, проходивших лечение в комплексе 
с гирудотерапией, и получавших традиционную те-
рапию проводилось при помощи модифицирован-
ной таблицы В. Н. Лакуста, Г. С. Гроссу. При этом 
каждый клинический признак нами оценивался по 
3-балльной системе (0 баллов — отсутствие при-
знака; 1 балл — легкая степень признака; 2 бал-
ла — умеренная степень признака; 3 балла — вы-
раженная степень признака).

В основной группе пациентов с опиоидной зави-
симостью (ООЗ, n = 28) сеансы гирудотерапии про-
водились на 2—3, 3—4, 4—5 и 5—6 сутки отмены, 
с локальной постановкой пиявок, в количестве 4—6 на 
процедуру. Сеансы гирудотерапии проводились через 
сутки, двое. Общее количество пиявок, использо-
ванных за четыре сеанса, равнялось от 16 до 24, 
в среднем 20 пиявок. Больные контрольной группы 
(КОЗ, n = 20) получали традиционную терапию.

Так, до начала лечения по выраженности симп-
томов ведущими явились: влечение к наркотику, 
уровень настроения, нарушения сна, частота пульса, 
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выраженность болевого синдрома, раздражитель-
ность, уровень астении. Наименее выраженным симп-
томом оказалась выраженность диареи.

После двух сеансов гирудотерапии заметное 
улучшение произошло, в сравнении с контрольной 
группой пациентов, по следующим показателям: 
раздражительность (на 28,4 %), выраженность ка-
таральных явлений (на 25,0 %), состояние ночного 
сна (на 22,4 %), распространенность пастозности 
кожных покровов (на 20,9 %), уровень настроения 
(на 20,7 %), уровень астении (на 21,2 %), окраска 
кожных покровов (на 19,3 %), влечение к наркоти-
ку (на 17,4 %), частота пульса (на 15,5 %), частота 
дыхательных движений (на 15,0 %). Наименьшей 
редукции поддавались такие симптомы как уровень 
тревоги, локомоторная атаксия, устойчивость в про-
бе Ромберга, выполнение пальце-носовой пробы. 
По усредненной оценке улучшение после сеансов 
гирудотерапии в сравнении с контрольной группой 
произошло в 1,3 раза.

После третьего сеанса гирудотерапии отмечалась 
нормализация по следующим симптомам (в сравне-
нии с контрольной группой): частота дыхательных 
движений (на 30,0 %), частота пульса (28,8 %), вы-
раженность болевого синдрома (23,8 %), пастозность 
кожных покровов (23,8 %), выраженность катаральных 
явлений (20,2 %), состояние ночного сна (14,6 %), 
гипергидроз (14,3 %), астения (14,3 %), раздражи-
тельность (13,3 %), уровень артериального давления 
(11,6 %), уровень тревоги (10,6 %), окраска кожных 
покровов (10,2 %). Данная ситуация указывает на то, 
что наибольшей редукции при дальнейшем примене-
нии гирудотерапии и устойчивости по стабилизации 
общего состояния подвергается симптоматика, от-
ражающая соматическое состояние. По усредненной 
оценке улучшение после 3-го сеанса гирудотерапии 
в сравнении с контрольной группой произошло в 
1,4 раза.

После 4-х сеансов гирудотерапии в основной 
группе влечение к наркотику у 28 человек (100 %) 
слабое — «скорее бы не принял, чем принял», в кон-
трольной группе влечение к наркотику у 9 чело-
век (32,1 %) умеренно выраженное, а у 16 человек 
(57,1 %) — слабое. Выравнивание фона настроения 
отмечено в обеих группах, но более выражено в 
основной группе: у 3 человек (10,7 %) — «настрое-
ние почти все время сниженное» и у 25 (89,3 %) — 
«слегка сниженное». В контрольной группе соответ-
ственно: у 2 человек (10,0 %) — «слегка сниженное» 
и у 18 (90,0 %) — «настроение почти все время сни-
женное». Раздражительность сохранилась у 9 человек 
(32,1 %) в ООЗ группе и 9 (45,0 %) в контрольной. 

Состояние ночного после сеансов гирудотерапии 
в ООЗ группе: у троих (10,7 %) — сокращение дли-
тельности ночного сна до 2—3 часов, у 25 (89,3 %) 
человек сон длительностью 4—6 часов; в КОЗ группе 
у 18 (90,0 %) человек длительность сна 2—3 часа, у 2 
(10,0 %) человек сон длительностью 4—6 часов. 

Уровень тревоги «низкий» у 20 (71,4 %) человек 
в основной группе. В контрольной группе — у 8 (40,0 %) 
человек уровень тревоги умеренный и у 12 (60,0 %) — 
низкий. 

Локомоторная атаксия: в основной группе у 10 
(35,7 %) человек, в контрольной — у 9 (45,0 %). «Легкое 
пошатывание» в пробе Ромберга у 12 (42,9 %) в ООЗ 

группе, в контрольной — у 10 (50,0 %) пациентов. При 
выполнении пальце-носовой пробы: «неточное по-
падание пальцем в кончик носа, но вблизи от него» 
в 12 (42,9 %) человек — ООЗ группа; у 10 (50,0 %) 
человек КОЗ группы. 

Астения: «небольшая утомляемость, разбитость» 
у 13 (46,4 %) человек в ООЗ группе и у 18 (90,0 %) 
человек КОЗ группы. 

Состояние кожных покровов: умеренная бледность 
лица сохранялась у 10 (35,7 %) человек, получав-
ших гирудотерапию и у 12 (60,0 %) из контрольной 
группы. 

Редукция абстинентной симп томатики после 4-х 
сеансов гирудотерапии в основной группе произо-
шла по 7 показателям: температура тела, кровяное 
давление, частота дыхательных движений, аппетит, 
выраженность катаральных явлений, гипергидроз, 
диарея. Из сохраняющихся симптомов редукция пре-
валировала по таким показателям как состояние 
сна (на 30,0 %), уровень тревоги (на 22,9 %), асте-
нии (на 14,5 %), выраженность болевого синдро-
ма (на 12,9 %), пастозность кожных покровов (на 
11,7 %), частота пульса (8,5 %), влечение к наркотику 
(на 8,4 %), уровень настроения (на 8,3 %), окраска 
кожных покровов (на 8,1 %).

В таблице и на рисунке представлена динамика 
опийного абстинентного синдрома по средним зна-
чениям баллов в ООЗ и КОЗ группах.

Наглядно видно, что средний балл выраженности 
абстинентного синдрома уменьшился по сравнению 
с исходными данными в 5,5 раз; с контролем — 
в 1,9 раза.

Динамика опийного абстинентного синдрома 
 (по В. Н. Лакуста, Г. С. Гроссу) по средним значениям 

баллов в ООЗ и КОЗ группах

День 
лечения

Средние значения в баллах, М ± m

ООЗ (n = 28)
Гирудотерапия

КОЗ (n  = 20)
Фармакотерапия

2—3 46,93 ± 1,04 46,10 ± 1,82

3—4 32,66 ± 1,48 40,00 ± 0,80

4—5 15,38 ± 1,67* 21,72 ± 0,77**

5—6 8,52 ± 1,44* 16,9 ± 1,40**

Примечание: * — достоверные изменения по сравнению 
с исходными данными (до лечения); ** — достоверные раз-
личия по сравнению с ООЗ группой; p < 0,05
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НОВІТНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ, ПСИХІЧНИХ ТА НАРКОЛОГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Благодаря применению гирудотерапии происходит 
сокращение периода абстинентных проявлений, так 
называемой «ломки», выравнивание соматоневроло-
гических показателей, нормализация некоторых пси-
хических функций пациента: настроения, сна, уровня 
бодрствования, работоспособности. Использование 
гирудотерапии влечет за собой уменьшение про-
должительности фармакологического этапа лечения, 
уменьшение курсовых доз лекарственных препаратов 
и предотвращает рост толерантности к снотворным 
и седативным средствам.

Таким образом, с позиций доказательной фарма-
ции и наркологии рассмотрен регресс патологической 
симптоматики у пациентов с опиоидной зависимостью 
под влиянием комбинированной терапии.
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Н. П. Волошина, О. В. Егоркина, В. В. Василовский, М. Е. Черненко
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины (г. Харьков)

БОЛЬШИЕ НАДЕЖДЫ И МАЛЕНЬКИЕ РАЗОЧАРОВАНИЯ 
(Результаты применения иммуноглобулинов для внутривенного введения 

при аутоиммунных заболеваниях)

В последние годы достигнут значительный про-
гресс в понимании нейроиммунологических ме-
ханизмов формирования аутоиммунных заболе ва-
ний (АИЗ).

Группа АИЗ включает большое количество нозо-
логичес ких форм. Мы остановимся на синдроме 
Гийена — Барре (СГБ), или острой воспалитель-
ной полиневропатии (ОВП), на миастении, боковом 
амиотрофичес ком склерозе (БАС), прогрессирующем 
бульбарном параличе, мультифокальной моторной 
невропатии (ММН), мономиелической амиотрофии 
(МА), рассеянном склерозе (РС), ретробульбарном 
неврите (РН).

Все эти заболевания протекают с различной кли-
нической картиной, но с общими механизмами пато-
генеза, и потому к ним могут быть применены одни 
и те же принципы лечения, основой которых является 
иммуносупрессивная терапия [6, 3]. В связи с по -
явлением иммуносупрессоров неизлечимые некура-
бельные АИЗ перешли в категорию частично управ-
ляемых, а в некоторых случаях такие заболевания 
как СГБ стали полностью излечимы. В этих условиях 
очень важно своевременно диаг ностировать заболе-
вание, так как точная диагностика является необхо-
димым инструментом, определяющим особенности 
лечения и прогноз.

Ключевым событием в патогенезе АИЗ являют-
ся нарушения в иммунной системе, приводящие 
к развитию поликлонального иммунного ответа на 
собственные антигены (в этом ответе участвуют 
В- и Т-лимфоциты, макрофаги), что и проявляется 
в многочисленных сдвигах клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета. Иммуносупрессивная терапия 
является основным методом терапии в этой группе 
заболеваний. К иммуносупрессорам относятся кор-
тикостероиды, цитостатики, иммуноглобулины [20]. 
В феврале 2002 г. в Украине был зарегистрирован 
отечественный иммуноглобулин для внутривенно-
го ведения (ИГВВ), содержащий высокоаффинные 
нейтрализующие антитела к интерлейкину-1а, ин-
терлейкину-6, фактору некроза опухолей-α в коли-
чествах, достаточных для подавления активности 
циркулирующих патогенных цитокинов или их синтеза 
T-лимфоцитами.

В последние десятилетия обращает внимание уве-
личение распространенности полинейропатий (ПНП). 
В первую очередь это относится к СГБ. Увеличение 
количества СГБ возможно связано как с ростом числа 
патогенных факторов (алкоголь, промышленные яды, 
токсические лекарственные препараты и др.), так 
и с улучшением выявляемости заболевания [2, 3]. 
Хотим пояснить, что речь не идет о хронической вос-
палительной де миелинизирующей полиневропатии 
(ХВДП), так как ХВДП — самостоятельное приоб-
ретенное заболевание, характеризующееся посте-
пенным прогрессированием (в течение недель или 
даже месяцев), мышечной слабостью, отсутствием 
рефлексов и нарушениями чувствительности, хотя его 

часто принимают за синдром Гийена — Барре из-за 
сходства их иммуногистохимических и электрофизио-
логических признаков. Лечение ХВДП в настоящее 
время разработано недостаточно. 

Синдром Гийена — Барре  — одно из наиболее 
тяжелых заболеваний периферической нервной си-
стемы требующее в некоторых случаях всего ком-
плекса мероприятий интенсивной терапии. 

За последние пять лет установлено, что под на-
званием СГБ объединен целый спектр полиневропа-
тий, среди которых выделяют основные клинические 
формы СГБ, приведенные в таблице 1.

В процентном соотношении это представлено 
в таком виде:

— острая воспалительная демиелинизирующая 
полинейропатия (ОВДП) встречается в 75—80 % 
случаев острой моторной нейропатии (ОМН) и как 
ее вариант;

— острая моторно-сенсорная аксональная ней-
ропатия 15—20 %;

— синдром Фишера (СФ) — 3 %.
Критерии диагноза ОВП были сформулированы 

Национальным институтом по изучению неврологи-
ческих и коммуникативных расстройств и инсульта 
(США) в 1978 г. [3].

Под нашим наблюдением с 2003 г. на стацио-
нарном лечении в ИНПН АМН Украины в отделе-
нии нейроинфекций и РС находилось 173 пациента 
в возрасте 18—56 лет, один двухлетний и один 
12-летний ребенок с вышеуказанной нозологической 
патологией, которые в период лечения принимали 
ИГВВ (Биофарма).

Всем больным диагноз был поставлен после 
тщательного сбора анамнеза, клинических и пара-
клинических исследований: магнитно-резонансная 
томография (МРТ), комплексная электромиогра-
фия (ЭМГ), вызванные потенциалы головного мозга 
(ВП), исследования иммунологических показателей 
периферической крови. Исследования всеми выше-
пере численными методами проводились до и после 
лечения.

Ранняя электронейромиографическая диагности-
ка — это ключ к успеху в правильной постановке диа-
гноза и, соответственно, вовремя начатого лечения. 
Современные методы клинической электронейромио-
графии (ЭНМГ) позволяют достаточно полно изучать 
патологию периферических нервов и устанавливать 
характер их поражения. 

Мы более подробно останавливаемся на АИЗ 
с эпонимическим названием СГБ, так как эффек-
тивность применения ИГВВ при этом заболевании 
была самая высокая. Но тем не менее, мы хотим 
предупредить, что хотя при проведении правильно-
го лечения клиническая симптоматика как правило 
регрессирует, однако у 7—15 % пациентов с данным 
заболеванием приходится проводить интенсивную 
терапию с дыхательной реанимацией, и это в первую 
очередь касается детей (в том числе младенцев). 
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Основные клинические формы СГБ

Изучаемые 
показатели

ОВДП ОМН
Острая  сенсорная 
нейропатия (ОСН)

СФ

Встречае-
мость

До 90 % в Европе, 
Северной Америке

До 5 % в Европе, Сев. 
Америке, Австра лии; до 
20 % в Японии; до 40 % 
в Латинской Америке; до 
60—70 % в северном Ки тае

До 5 — 8 % в Европе, 
Северной Америке и се-
верном Китае

Около 2—3 %

Возраст Любой Дети и молодежь Обычно взрослые Чаще взрослые

Предшест ву-
ющие состоя-
ния

2/3 больных имеют грип-
по подобные состоя ния, 
а также операции, вак-
цинации и др.

Чаще всего диарея, свя-
занная с C. jejuni

Чаще всего диарея, свя-
занная с C. jejuni

См. ОВДП

Начальные 
симптомы

Боль и парестезии с раз-
витием слабости в ногах, 
реже в руках

Слабость в ногах, реже 
в руках

Быстрое развитие слабо-
сти вплоть до тетрапле-
гии, ранние дыхательные 
нарушения

Диплопия, через 
3—4 дня — атаксия

Поражение 
вегетативной 
нервной 
системы

Колебания АД, наруше-
ния ритма сердца, за-
держка мочеиспуска ния, 
запоры, метеоризм

Наблюдается реже, чем 
при ОВДП

См. ОВДП Мало данных 

Ликвор Белок повышен на пике 
болезни почти у всех. 
Плеоцитоз > 10 кл/мм3 — 
у 5 %. Если > 50 кл/мм3, 
следует думать о ВИЧ-
инфекции

Белок у большинства по-
вышен после первых 7 су-
ток. Цитоз — в пределах 
нормы

Белок повышен на пике 
болезни у большинства 
Плеоцитоз почти не на-
блюдается

Белок повышается спу-
стя 7—10 дней от нача-
ла СГБ. Цитоз — обычно 
в пределах нормы

ЭМГ Первичная демиелини-
зация. Частичный блок 
про ве дения — у 75 % 
больных. Увеличение 
ди стальной моторной 
латенции и латенции 
F-волн. Снижение скорос-
ти проведения к 3–4-й 
неделе

Первичная дегенерация. 
Снижение амплитуды М-от-
вета. Нормаль ные скоро-
сти прове дения, дисталь-
ная латенция и латенция 
F-волн. Фибрилляции и 
положительные острые 
волны (ПОВ) — ко 2–3-й 
неделе

Первичная дегенерация. 
Снижение амплитуды 
М- ответов вплоть до 
полного исчезно вения, 
часто уже к 3–5-му дню 
болезни. Фибрилляции и 
ПОВ — к 2–3-й неделе. 
Отсутствие сенсорных 
потенциа лов действия

Первичная демиели-
низация. Нормальные 
ско ро сти проведения 
по моторным и сен сор-
ным нервам. Снижение 
ампли ту ды сенсорных 
по  тен циалов действия 
с последующим вос -
становлением

Основной тип 
поражения

Миелинопатия (лимфо-
цитарная инфильтрация 
и макрофаг-ассоцииро-
ванная демиелиниза-
ция)

А к с о н о п а т и я  п о  т и п у 
вал леровского перерож-
дения)

Аксонопатия (по типу 
валлеровского перерож-
дения)

Миелинопатия 
(см. ОВДП)

Характер 
поражения

Сенсомоторный Моторный Сенсомоторный В основном моторный

Перво началь-
ное поражение

Шванновская клетка 
(леммоцит)

Перехваты Ранвье Перехваты Ранвье Шванновская клетка 
(леммоцит)

Летальность 3—5 % Менее 5 % 5—10 % Мало данных

При лечении СГБ могут отмечаться некоторые 
особенности течения заболевания. У отдельных па-
циентов с СГБ в период лечения после стабилизации 
или начала регресса клинических симптомов может 
отмечаться повторное нарастание неврологических 
симптомов (у наших больных до 6 %.). Такое со-
стояние описывается как «связанные с лечением 
флюктуации». Также имелись случаи тяжелого СГБ 
резистентного к лечению ИГВВ.

БАС относится к некурабельным неврологическим 
заболеваниям. Эта патология изучается уже более 
100 лет, однако и до сих пор остается загадочной 
и, к сожалению, фатальной. БАС характеризуется 
дегенерацией мотонейронов на всех уровнях ЦНС, 
включая передние рога спинного мозга, двигатель-
ные ядра ствола мозга и двигательные зоны коры. 

При постановке диагноза необходимо проводить 
дифференциальную диагностику с группой заболе-
ваний, объединенных общим названием «болезни 
двигательного мотонейрона» (сюда входит семейный 
боковой амиотрофический склероз, который состав-
ляет 5—10 % от общего числа случаев и наследуется 
по аутосомно-доминантному типу, прогрессирующий 
бульбарный паралич, спинальные мышечные атро-
фии) [8, 9].

Также следует проводить дифференциальную 
диаг ностику с синдромами, клинически не отличи-
мыми от классического БАС. 

К ним относятся:
• шейная миелопатия;
• интоксикация ртутью, свинцом или алюминием;
• при гиперпаратиреозе, тиреотоксикозе;
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• опухоли, расположенные вблизи foramen mag-
num;

• опухоли верхних отделов спинного мозга;
• цервикальный спондилез;
• хронические полирадикулопатии, полимиозит;
• поздние постполиомиелитические амиотрофии.
В настоящее время очень актуальны вопросы свое-

временной диагностики БАС, постановки диагноза 
с учетом разработанных критериев БАС (El Escorial, 
1998). С одной стороны, БАС — относительно неча-
стое заболевание (Завалишин И. А., Хондкариан О. А. 
и др.), но в последнее время отмечено повсемест-
ное учащение случаев этой болезни [8, 9]. На наш 
взгляд, причиной увеличения количества случаев 
БАС является гипердиагностика, поэтому необходимо 
проводить четкую дифференциальную диагностику 
с особыми формами болезни нижнего мотонейрона, 
протекающими с благоприятным прогнозом и хоро-
шим эффектом от проводимой иммуносупрессивной 
терапии.

Сложнее всего практикующему врачу в диагно-
стике БАС обходиться без комплексной ЭМГ, которая 
позволяет определить моторную функцию ДЕ, иссле-
довать параметры F-волны и провести игольчатую 
ЭМГ (регистрация ПДЕ, анализ их длительности, 
формы и амплитуды). Все это является основой, на 
которой базируется клиническая патофизиология, 
что позволяет определить состояние ДЕ и соответ-
ственно помочь в постановке диагноза [7]. 

В лечении больных нами была проведена им-
муносупрессивная терапия, в частности ИГВВ 
(Биофарма). Введение препаратов ИГВВ больным 
с таким тяжким заболеванием как БАС не принесло 
желаемого эффекта. Поэтому, по нашим данным, 
проводить лечение ИГВВ больных с вышеуказан-
ной патологией нецелесообразно. В тоже время, 
назначение ИГВВ больным мультифокальной мо-
торной невропатией, МА оправдано, так как была 
отмечена разной степени положительная динамика в 
виде уменьшения амиотрофий и нарастания объема 
активных движений (11 больных), отсутствие про-
грессирования процесса. У этой группы пациентов 
наряду с иммуносупрессивной терапией проводи-
лась также антиоксидантная и нейротрофическая 
терапия.

В группу, в которой применяли ИГВВ (Биофарма), 
также были включены пациенты с миастенией. Миа-
сте ния относится к тяжелым аутоиммунным забо-
леваниям с прогрессирующим течением, в основе 
которого лежит блок нервно-мышечного проведения, 
а главной клинической чертой является патологиче-
ская утомляемость мышц, приводящая к парезам 
и параличам. Диагноз миастении устанавливался на 
основании клинической картины и данных электро-
физиологических исследований. В нашей стране 
и в странах СНГ ведущими являются клинические 
и электромиографические показатели. В типичных 
случаях выявляется декремент амплитуды М-ответа, 
превышающий 10 %, с феноменами посттетаническо-
го или постактивационного облегчения (увеличение 
амплитуды М-ответа и уменьшение ее декремента) 
и истощения (падение амплитуды с нарастанием 
декремента). Большое значение для диагностики 
имеет обратимость электрофизиологических фено-
менов на фоне антихолинэстеразных препаратов 

(АХЭП) — нарастание амплитуды М-ответа и умень-
шение декремента [1, 2].

Дифференциальный диагноз следует проводить с:
— конгенитально-наследственными формами миа-

стении, миастеническими синдромами (типа Ламберта-
Итона, при инфекциях и интоксикациях),

— рассеянным склерозом, нейроинфек циями 
(энцефали тами, энцефаломиелополирадикуло неври-
тами, полиневритами),

— боковым амиотрофическим склерозом,
— наследственными и воспалительными мио-

патиями, миотонической дистрофией (болезнь Рос-
солимо — Куршнера — Штейнерта — Баттена), струк-
турными (митохондриальными) миопатиями,

— нейроэндокринными синдромами, различными 
вариантами пароксизмальной миоплегии,

— органическими заболеваниями ЦНС (объемные 
образования, сосудистые заболевания головного 
и спинного мозга),

— астеноневротическими реакциями, синдромом 
хронической усталости и другими состояниями, со-
провождающимися общей утомляемостью.

Единая классификация нарушений нервно-мышеч-
ной передачи и, в частности, миастении отсутствует. 
Выделяются пресинаптические, синаптические и пост-
синаптические нарушения, Мы в своей практике ис-
пользуем классификацию, предложенную в 1965 году 
Б. М. Гехтом. По нашим наблюдениям диагноз «миа-
стения», как правило, ставится с большим опоздани-
ем, несмотря на простоту клинических проявлений 
данного заболевания и общедоступность диагно-
стических тестов, подтверждающих этот диагноз. 
Основным лечением на сегодняшний день остается 
прием антихолинэстеразных препаратов. Однако, при 
отсутствии эффекта от АХЭП-терапии, а также про-
грессировании заболевания, особенно с развитием 
бульбарного синдрома, показано проведение имму-
носупрессивной терапии [1, 2]. Стандартное лечение 
миастении направлено на процесс иммунорегуляции 
и включает тимэктомию, применение кортикостерои-
дов, иммуносупрессивных препаратов, что улучшает 
функциональный статус пациентов и уменьшает риск 
экзацербаций. По нашим данным, в купировании 
миастенических кризов более эффективно исполь-
зование высоких доз ИГВВ.

ИГВВ (Биофарма) также был нами применен 
у больных РС (диагноз поставлен в соответствии 
с критериями McDonald, 2001) [16, 5]. В группу вошли 
пациенты как с ремиттирующим, так и с вторично- 
и первично-прогредиентным типом течения. Средняя 
степень инвалидизации по шкале EDSS у пациен-
тов с ремиттирующим типом течения составила 
3,25 балла, с вторично-прогрессирующим типом 
течения — 6,0 баллов, при первично-прогрессирую-
щем типе — 6,3 балла.

Был проведен дифференциальный диагноз 
с заболеваниями, поражающими белое вещество 
и вызывающими сходные с рассеянным склеро-
зом клинические проявления и изменения при МРТ. 
К ним относятся:

• Опухоли (особенно лимфомы и глиомы полу-
шарий, ствола, спинного мозга).

• Аномалии развития (синдром Арнольда-Киари, 
платибазия).

• Сдавление спинного мозга при спондилезе, гры-
же межпозвоночного диска, эпидуральной опухоли.
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• Дегенеративные заболевания (атаксия Фри дрей-
ха, болезни мотонейронов).

• Коллагенозы (узелковый периартериит, изо-
лированный васкулит ЦНС, системная красная вол-
чанка).

• Болезнь Бехчета.
• Миелопатия, вызванная человеческим T-клеточ-

ным лимфотропным вирусом I типа.
• Нейросаркоидоз.
• Постинфекционный и поствакцинальный энце-

фаломиелит.
• ВИЧ-энцефалопатия.
• Авитаминоз B12 (фуникулярный миелоз).
• Адренолейкодистрофия.
Если неврологическая симптоматика указывает на 

ограниченное поражение спинного мозга, ствола или 
структур задней черепной ямки, то для исключения 
сдавления спинного мозга, опухоли или аномалии 
развития показана МРТ. Против диагноза рассеян-
ного склероза свидетельствуют нормальный состав 
спинномозговой жидкости, отсутствие изменений 
в головном или спинном мозге при МРТ, неврологи-
ческие признаки одноочагового поражения.

При применении ИГВВ (Биофарма) стабилизация 
процесса у наших больных наблюдалось в 77,7 % 
случаев, регресс неврологической симптоматики — 
в 22,3 % случаев. Регресс симптоматики наблюдался 
преимущественно у больных с ремиттирующим типом 
течения заболевания. Снижение степени инвали-
дизации по шкале EDSS в группе больных с ре-
миттирующим типом течения составило в среднем 
1,5 балла, с вторично-прогрессирующим типом тече-
ния 0,5 балла, с первично-прогрессирующим типом 
течения — 0,5 балла.

В структуре РС отдельно была выделена груп-
па больных, в клинической картине которых пре-
обладали симптомы ретробульбарного неврита. 
Неврит зрительного нерва характеризуется быстрой 
(в тече ние 2—3 суток) потерей зрения, обусловлен-
ной демиелинизацией зрительного нерва [5, 17]. 
Для РС характерно снижение остроты зрения, ино-
гда отмечаются центральная скотома и наруше-
ние цветового зрения (ахроматопсия), боль в глазу. 
Был проведен дифференциальный диагноз с:

• Сосудистыми заболеваниями (гигантоклеточный 
артериит, ишемическая ретинопатия, окклюзия цен-
тральной артерии сетчатки, ишемическая нейропатия 
зрительного нерва).

• Новообразованиями (опухоли самого зрительно-
го нерва или опухоли, вызывающие его сдавления, 
например аденома гипофиза).

• Наследственными заболеваниями (синдром 
Лебера).

• Нарушениями питания (авитаминоз B1 и B12).
• Воспалительными заболеваниями (ретинит, ме-

нингит, энцефалит, хориоидит).
• Токсическими и лекарственными нейропатиями 

зрительного нерва.
• Отеком зрительного нерва при идиопатической 

внутричерепной гипертензией.
• Псевдоотеком зрительного нерва при опухолях, 

сосудистых, воспалительных, метаболических забо-
леваниях или поражениях сетчатки. 

У больных РС в динамике нами было проведено 
исследование зрительных вызванных потенциалов. 
Полученные данные демонстрировали статистически 
достоверное увеличение латенции Р100 и умень-
шение амплитуды компонента Р100. Нами также 
были исследованы слуховые вызванные потенциалы. 
Изменения слуховых вызванных потенциалов ствола 
были нами обнаружены у 50 % больных с досто-
верным рассеянным склерозом. Примерно у 30 % 
выявлялось бессимптомное поражение слуховых 
путей. Изменения соматосенсорных вызванных по-
тенциалов обнаруживали примерно 70 % больных 
как с достоверным, так и с вероятным рассеянным 
склерозом [5].

Всем больным с вышеперечисленными аутоим-
мунными заболеваниями, в том числе больным с РС, 
перед введением ИГВВ проводилось исследование 
иммунологического статуса. Иммуноцитохимически 
определялись моноклональные антитела CD3, CD4, 
CD8, CD95, CD22, CD25, HLA-DRb иммуноглобули-
ны класса A, M, G, цитокины провоспалительные 
и противовоспалительные. При исследовании вы-
явить какие-либо специфические закономерности 
в иммунологическом статусе, характерные для каж-
дого из заболеваний (СГБ, РС, миастения, БАС),  
не представилось возможным. Значительно реже 
наблюдались состояния относительного иммуно-
дефицита (в основном у больных БАС в терминальной 
стадии, с увеличением СД95 и при тяжелой форме 
СГБ), характеризующиеся угнетением обоих звеньев 
иммунологической активности.

При применении ИГВВ (Биофарма) у наших боль-
ных основными побочными реакциями была головная 
боль, гипертермия, вегетативные нарушения легкой 
степени. В единичном случае отмечался асептиче-
ский менингит.

На основании данных применения ИГВВ (Био фар-
ма) при синдроме Гиейна — Барре, мультифокальной 
моторной невропатии, миастении, рассеянном скле-
розе нами были получены положительные результа-
ты. Дизайн назначения препарата ИГВВ при каждом 
заболевании и в каждом конкретном случае был 
индивидуальным. У нас были наблюдения, когда 
назначалась доза 3—5 г на полный курс лечения, 
и у больных отмечалась выраженная положительная 
динамика, у других пациентов доза была во много 
раз больше, и эффект наступал только спустя не-
сколько месяцев. 

В основном лечение иммуноглобулином для внут-
ривенного введения различных аутоиммунных за-
болеваний, в первую очередь это касается РС, РН, 
ММН, МА, направлено на замедление прогрессиро-
вания заболевания. Тем не менее, ИГВВ не потеснил 
традиционно применяемые схемы назначения других 
иммуносупрессоров. В Украине ИГВВ (Биофарма) 
применяют относительно недавно (хотя за рубежом 
препараты ИГВВ используются в лечении аутоиммун-
ных заболеваний еще с 80-х годов XX века), поэтому 
показания к его применению, а также долговременный 
эффект и отдаленные побочные эффекты оконча-
тельно не определены. Существующие рекомендации 
могут претерпеть изменения. Особенности примене-
ния иммуноглобулинов в длительном лечении еще 
не установлены.
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Великі надії та маленькі розчарування 
(Результати застосування імуноглобулінів 

для внутрішньовенного введення 
при аутоімунних захворюваннях)

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України (м. Харків)

У цій роботі описані різні нозологічні форми аутоімун-
них захворювань, під час лікування яких використовував-
ся імуноглобулін для внутрішньовенного введення (ІГВВ 
Біофарма). Вітчизняний імуноглобулін для внутрішньовен-
ного введення зареєстрований з лютого 2002 р. в Україні 
і застосовується відносно недавно. Сформульовані діагно-
стичні критерії з урахуванням диференціальної діагностики 
для полегшення задачі постановки діагнозу практичним 
лікарем. Нами були отримані позитивні результати під 
час лікування синдрому Гійєна — Барє, мультифокальної 
моторної невропатії, міастенії, розсіяного склерозу із засто-
суванням ІГВВ (Біофарма). Дизайн призначення ІГВВ при 
кожному захворюванні й у кожному конкретному випадку 
був індивідуальний. Однак на сьогодні відсутні великі кон-
трольовані випробування, не вироблена чітко встановлена 
схема введення. Остаточно не визначений довгостроковий 
ефект і віддалені побічні ефекти при тривалому застосу-
ванні. Існуючі рекомендації можуть зазнати змін. 

N. P. Voloshyna, O. V. Yegorkina, 
V. V. Vasylovskyy, M. Ye. Chernenko

Great hopes and little disappointments 
(Results of immunoglobulin application 

for intravenous injection in autoimmune diseases)

Institute of Neurology, Psychiatry, and Narcology 
of the AMS of Ukraine 

(Kharkiv)

In this work were described different nosological forms of 
autoimmune diseases in therapy of which immunoglobulin for 
intravenous introduction (IGII, Biopharma) was used. Ukrainian 
immunoglobulin for intravenous introduction was registrated in 
february 2002. Also were determined the criteria of formula-
tion of diagnosis including the differential diagnosis to make 
the formulation of diagnosis for practical doctor much easy. 
In Ukraine (IGII, Biopharma) use comparatively short time. 
According to results of application of (IGII, Biopharma) we 
have received positive results in therapy of Hyien — Barret 
syndrome, multifocal motor neuropathy, myasthenia, multiple 
sclerosis. The technique of prescription of IGII, Biopharma 
in each disease and in each case is individual. In present 
time there are no huge controlled investigations and common 
regiment of IGII introduction. Far effect and side effects are 
not finally established. Existent recommendations can be 
changed.
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Изучение патологических механизмов суицидаль-
ных актов приобретает особое значение в связи 
с тем, что по данным ВОЗ, самоубийство входит 
в число четырех важнейших причин смертности на-
селения. Ежегодно в мире от самоубийств погибает 
около полумиллиона человек. Украина в последние 
годы вошла в число стран с высоким уровнем су-
ицидальной активности — частота завершенных 
суицидов соответствует эпидемии (29,8 на 100 тыс. 
населения или 15 тыс. самоубийств в год). По дан-
ным Госкомстата в 2005 г. в Украине 10 605 человек 
покончили жизнь самоубийством. Большинство спе-
циалистов считает, что  до 50 % всех самоубийств 
совершается психически больными. В последнее вре-
мя выявлен значительный рост числа завершенных 
суицидов и попыток к ним среди психически больных, 
в связи с чем представляется актуальным изучение 
лите ратурных данных по суицидальному поведению 
больных шизофренией.

Суицид — наиболее частая причина прежде вре-
менной смерти больных шизофренией [1]. Суици-
до логическая практика свидетельствует о том, что 
28—30 % суицидентов повторяют суицидальные 
попытки в течение ближайшего года, причём среди 
лиц, госпитализированных в психиатрическую боль-
ницу в связи с покушением на самоубийство, около 
60 % совершают повторные суицидальные действия 
в течение полугода после выписки из стационара. 
Катамнестическое исследование суицидального по-
ведения психически больных показывает, что с целью 
прогноза повторных покушений на самоубийство 
целесообразно выделение определённых уровней со-
циально-психологической дезадаптации суицидентов 
в отдалённом постсуицидальном периоде [2].

Безусловным представляется положение о том, 
что у психически больных дезадаптация личности 
в условиях внутреннего или внешнего конфликта 
с развитием «проигрышной» ситуативной и далее 
жизненной позиции возникает легче, чем у здорового 
контингента [3]. Риск суицида для пациентов с этим 
диагнозом составляет 10—13 % и приближается 
к таковому при аффективных расстройствах [1, 4]. 
Предполагается, что большинство больных шизо-
френией, совершающих суицидальные действия, 
не сообщают о своих намерениях [5] и применяют 
высокотравматичные способы суицида [6,7]. С боль-
шой частотой используется и такой «мягкий» способ 
суицида, как отравление медикаментами [1, 7].

Анализ суицидальных попыток больных шизо-
френией в сравнении с парасуицидами практически 
здоровых лиц [8] показал, что степень суицидаль-
ных интенций аутоагрессивных актов больных шизо-
френией значительно выше, чем в группе лиц без 
психических расстройств.

Большинство суицидологов, изучавших само-
убийства при различных психических заболеваниях, 
указывают, что одной из наиболее «суицидоген-
ных» форм психической патологии является шизо-
френия [9].

Замечено, что большая частота повторных су-
ицидальных попыток в анамнезе значительно уве-
личивает риск последующих суицидальных дей-
ствий [10]. Способ суицидальных действий часто 
повторяет предыдущий. Наличие суицидальных по-
пыток в прошлом является обыденным явлением для 
жертв суицида, страдающих шизофренией (у почти 
75 % больных имеются указания на попытку суи-
цида в анамнезе). Наличие суицидальных попыток 
в прошлом может являться предсказанием последу-
ющей гибели больного от самоубийства. Р. Allebаck 
и коллеги отметили, что такая зависимость особенно 
часто встречается среди женщин [5]. 

Рейтинг суицида среди больных шизофренией 
уменьшается с возрастом, следовательно, точкой 
приложения значительных усилий по предотвраще-
нию суицида среди больных шизофренией должны 
являться люди молодого возраста. Соотношение 
у больных шизофренией мужчин и женщин, совер-
шивших суицид, значительно отличается от общей 
популяции (3 : 2 — среди больных и 4 : 1 — в общей 
популяции). Кроме того, в зависимости от пола раз-
личается и возраст больных шизофренией, совершив-
ших суицид: средний возраст мужчин на 10—12 лет 
меньше, чем женщин. Это различие, по-видимому, 
связано с более ранним началом шизофрении у муж-
чин, чем у женщин. 

Существенно, что активный параноидный процесс 
может увеличить риск суицида, в то время как не-
гативные симптомы его снижают. При исследовании 
связи между суицидом и различными заболевани-
ями шизофренической группы (шизофрения, шизо-
аффективное расстройство, шизофреноформные 
расстройства, шизотипическое расстройство лич-
ности) [1, 10] оказалось, что больные параноидной 
формой шизо френии особенно склонны к соверше-
нию суицидов. 

С учётом типа течения по количеству суици-
дов лидируют приступообразно-прогредиентные 
(шубо образная и периодическая) шизофрении [11]. 
Наименьшее значение в суицидогенезе при шизо-
френии имеют злокачественные формы заболева-
ния — простая, гебефреническая и кататоническая. 
Это, безусловно, связано с тяжестью психических 
расстройств при данных формах болезни, которые 
быстро приводят к глубокому эмоционально-воле-
вому дефекту, а также с тем, что больные злокаче-
ственной шизофренией часто находятся в условиях 
стационара, т. е. под соответствующим наблюдением. 

УДК 616.895.8:616.89-008.441.44:571.1

Е. А. Акименко, врач психиатр
Областная психиатрическая больница № 1 (Стрелечье, 
Харьковская область)

КЛИНИКО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СУИЦИДАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
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В этом исследовании [11] также подтвердилось по-
ложение о том, что суициденты имеют значительно 
менее выраженные негативные симптомы, чем па-
циенты без суицидальных наклонностей, кроме того, 
в группе суицидентов был выше уровень продук-
тивных симптомов (галлюцинаций, бредовых идей). 
Авторы [11] делают вывод, что негативные прояв-
ления болезни, такие как эмоциональная тупость, 
отсутствие побуждений и жизненных устремлений 
свидетельствуют о низком риске суицида, в то время 
как актуальные бредовые идеи отношения при не-
выраженных негативных симптомах говорят в пользу 
высокого риска суицида.

Многие теоретики рассматривают суицид как 
форму агрессии, которая получила направление 
на самого больного. Дрейк и коллеги [12] обнару-
жили, что у больных шизофренией, совершивших 
суицид, незадолго до этого акта отмечались раз-
личные агрессивные поступки, проявления которых 
больные не могли сдержать, а также проследили 
связь между гомицидными и суицидными действи-
ями пациентов, находящихся на стационарном ле-
чении. Исследователи ещё раз подтвердили, что 
при наличии ощущения безнадёжности у больных 
шизофренией можно с большой долей уверенности 
предсказать будущую суицидальную попытку.

Хотя чувство безнадёжности является даже 
боль шим фактором риска суицида, чем глубокая 
депрессия, аффективные расстройства напрямую 
коррелируют с частотой суицидов у больных ши-
зофренией. Депрессивные расстройства появляются 
у 25 % больных на фоне снижения интенсивности 
продуктивных симптомов, 60 % больных страдают 
от эпизодов большой депрессии в определённый 
момент своего заболевания [13].

Распространённость алкоголизма среди пациен-
тов с шизофренией выше, чем в общей популяции. 
Коморбидные шизофрении алкогольная и другие 
виды зависимостей являются фактором, ухудша-
ющим качество жизни больных и повышающим 
риск суицидальной активности (согласно А. Е. Двир-
скому [14]).

Значимым звеном в патогенезе суицидальности 
при шизофрении, несомненно, является клиниче-
ский патоморфоз этого психического заболевания 
[15—21]. К изменениям клинических проявлений 
душевных заболеваний, и в частности шизофрении, 
приводят социально-культурные факторы, психофар-
макотерапия, наследственная предрасположенность 
[14, 22—25]. Психотропные препараты оказывают 
преимущественное влияние не на основные, а на 
дополнительные симптомы шизофрении, и поэтому 
под их влиянием едва ли могло произойти снижение 
частоты простой, гебефренической и кататонической 
форм болезни [26, 27].

При исследовании патоморфоза и эволюции ши-
зофрении как полигенного заболевания перспектив-
ным является анализ, базирующийся на концепции 
о существовании и взаимодействии двух видов на-
следственных факторов [28—30]. Более благоприят-
ному течению шизофрении и высокой эффективности 
терапии нейролептиками в период её патоморфоза 
способствовало то, что в течение ряда поколений 
в психиатрических больницах длительно находились 
больные с неблагоприятным течением психоза, у ко-
торых мало рождалось детей.

Патоморфоз шизофрении — это один из наи-
более выраженных этапов эволюции этого заболе-
вания, характеризующийся стойкими изменениями 
клинических проявлений, неразрывно связанных 
с изменением генотипа в сторону повышения его 
степени гетерозиготности и снижения гомозиготно-
сти в шизофреническом генокомплексе в результате 
усиления миграционных процессов в популяции, 
глобального применения психофармакологических 
средств, а также резких сдвигов в воздействиях соци-
ально-культурных, экологических и других факторов, 
обусловленных вступлением человечества в высшую 
стадию своей эволюции, ноосферу [27].

Стигматизация сужает круг брачных связей, огра-
ничивает возможность вступления больного в брак 
со здоровым партнёром, что способствует ассорта-
тивным, избирательным бракам. В результате этого 
в популяции образуются субпопуляции с повышенной 
частотой вступления в брак лиц с такими широко 
распространёнными полигенными заболеваниями, 
как шизофрения, маниакально-депрессивный психоз, 
эпилепсия и алкоголизм.

Ассортативность браков между больными ши-
зофренией приведёт в последующих поколениях 
к повышению степени гомозиготности в этом мутант-
ном генокомплексе, что будет способствовать его 
пенетрантности, распространённости шизофрении 
в населении, проявлению заболевания в более моло-
дом возрасте и неблагоприятному течению. С целью 
определения степени относительной гомозиготности 
изучалась доля рецессивных фенотипов среди ото-
бранных 35 менделирующих морфофизиологических 
и иммуногенетических признаков [14].

Отмеченные клинико-генетические обоснования 
в отношении возможного повышения частоты ши-
зофрении согласуются с прогнозом Научной группы 
ВОЗ [31], согласно которой в ближайшие десятилетия 
частота этого заболевания у населения увеличится 
от 1 до 1,2 %. Предотвращению отмеченных выше 
тенденций в отношении шизофрении могут спо-
собствовать мероприятия, направленные на про-
филактику распространённости алкоголизма и де-
стигматизации.

Учитывая влияние гомо- и гетерозиготности на 
особенности телосложения и его корреляцию с тя-
жестью течения шизофрении, а также данные о более 
высоких адаптивно-компенсаторных возможностях 
гетерозиготных индивидуумов, влияние генотипи чес-
кого полиморфизма на клинический полимор физм 
болезней с наследственным предрасположением, 
перспективным представляется исследование био-
логических основ патоморфоза шизофрении с учётом 
генетико-популяционного подхода [15].

Показателем передачи от родителей индивидууму 
одинаковых генов служит коэффициент инбридинга, 
при котором по частоте одного гена судят о степени 
гомо- или гетерозиготности в сравниваемых по-
пуляционных выборках. При определении степени 
относительной гомо- или гетерозиготности инди-
видуума в основу анализа положено определение 
доли рецессивных фенотипов, так как это опреде-
ляет, насколько велико сходство родителей, потому 
что рецессивный признак указывает на наличие, по 
крайней мере, одного данного гена у каждого из ро-
дителей. Кроме того, увеличение доли рецессивных 
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генотипов предопределяет уменьшение доли гете-
розиготности.

Несколько большая генетическая уязвимость 
психоэмоциональных адаптивных фенотипических 
механизмов мужчин к социальным стрессорам под-
тверждается значительным превалированием мужчин 
при половом распределении суицидентов [32].

Купирование суицидоопасного состояния не есть 
конечная цель превентивной работы, оказание экст-
ренной помощи составляет начальный этап глу-
бинной индивидуальной профилактики. Суть её за-
ключается в формировании устойчивости личности 
к экстремальным нагрузкам за счёт мобилизации 
антисуицидальных адаптационных ресурсов или 
перестройки структуры ценностей [2].

Таким образом, литературные данные, касаю-
щиеся вопросов самоубийств больных шизофренией, 
можно разделить на три группы. Первая отражает 
клинико-статистическое направление, ведущее поиск 
прогностических признаков суицидального поведения 
методом статистической оценки множества клини-
ческих, психопатологических, социодемографиче-
ских характеристик суицидентов. Совокупность этих 
факторов трактуется обобщенно, в виде некоторого 
типичного «портрета» «среднего» суицидента. Вторая 
группа выражает клинико-феноменологическое на-
правление, разрабатывающее индивидуальные 
критерии суицидального риска, исходя из постула-
та непосредственной зависимости суицидального 
поведения от психопатологической симптоматики. 
Третья — клинико-психологическое направление, 
обеспечивающее комплексное изучение причин и мо-
тивов суицидального поведения на основе анализа 
психологических характеристик личности, психо-
патологической симптоматики во взаимодействии 
с социальными факторами [9].

Проведенный анализ литературных источников 
показывает, что наименее изученным в генезе суи-
цидальных действий психически больных является 
генетический аспект. В настоящее время нет одно-
значной и чёткой позиции учёных о роли генетических 
предикторов суицидального поведения.

Поэтому выявление нейробиологических основ 
суицидальности, поиск генетических маркеров суи ци-
до генеза психически больных, и в частности, больных 
шизофренией, требуют своего дальнейшего иссле-
дования и объективизации.
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О. О. Акименко
Клініко-генетичні особливості суїцидальної 

поведінки хворих на шизофренію
Обласна психіатрична лікарня № 1 
(с. Стрілече, Харківська область)

Суїциди залишаються основною причиною підвищеної 
смертності при шизофренії, суттєвим фактором, що знижує 
якість життя, важкою проблемою для родини хворого, а та-
кож фінансовим тягарем для суспільства в цілому.

Суїцидальні схильності є однією з невирішених проблем 
лікування шизофренії. При цьому, стандартні терапевтичні 
методи малоефективні.

Перед медичною наукою поставлені подаль ші цілі: 
виявити генетичні маркери суїцидальної поведінки хворих 
на шизофренію, на цій основі удосконалити профілактику 
суїцидальних дій серед цієї категорії хворих і запропонувати 
нові, більш ефективні методи їх лікування, тобто розробити 
і впровадити нові сучасні методи прогнозування та корекції 
суїцидальної поведінки хворих на шизофренію.

E. A. Akimenko
The clinical — genetically particularity of suicidal 

behaviour of patients with schizophrenia
The Regional mental hospital N 1 

(v. Strelechie, Kharkiv region)

Suicide remains principal cause of the increased death rate 
among the patients with schizophrenia, essential factor lowering 
quality of life, difficult problem for family of patient and besides 
of this, financial burden for the whole society.

The propensity to suicide is one of the problems in tre-
atment of schizophrenia, that is not solved jet. The standard 
therapeutic methods are ineffective here.

This way the something following aim is for medical science: 
to determine genetic markers of suicidal behaviour of patients 
with schizophrenia, to improve preventive maintenance of suicidal 
actions among such patients on this basis, to offer new more 
effective methods of their treatment, what means: to develop 
and introduce new methods of forecasting and correction of 
suicidal behaviour among the patients with schizophrenia.

616.83-089.843
В. И. Цымбалюк, В. В. Медведев
Институт нейрохирургии им. акад. А. П. Ромоданова АМН Украины (г. Киев)

НЕКОТОРЫЕ МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ 
КОМПЛЕКСНЫХ НЕЙРОТРОФИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

Учитывая современные данные относительно  
эффективности применения механизмов клеточной и 
тканевой трансплантации при различных типах пато-
логии головного и спинного мозга, можно сделать вы-
вод, что нейрональная или глиогенная дифференци-
ровка нейрогенных клеток имеет значение в лечении 
ограниченного ряда заболеваний (травма спинного 
мозга, болезнь Паркинсона, демиелинизирующие за-
болевания). При трансплантации нейрогенных клеток, 
молодых нейронов или нервной ткани эмбриональ-
ного происхождения полноценной в функциональном 
плане дифференцировки клеток нейронального типа, 
которая сопровождалась бы необходимым воспол-
нением погибших интегрированных зрелых нейронов 
реципиентного мозга, не происходит, поскольку тка-
невое окружение не располагает к правильному и 
полноценному течению этого процесса, как это имеет 
место в период эмбрионального развития головного 
мозга. В большинстве же случаев наибольшее зна-
чение в активации восстановительных процессов в 
поврежденном мозге имеет комплексное диффузное 
влияние трофических факторов, некоторые из них, 
однако, могут секретироваться молодыми нейрона-
ми, не принимающими участие в функционировании 
нервных сетей реципиентного мозга. Исходя из этого, 
в настоящее время, несмотря на во многом идеали-
зированную перспективность развития методов вос-
становительной тканевой нейроинженерии, которые 
позволили бы восстанавливать наиболее простые 
в топологическом плане нейронов головного мозга, 
наиболее выраженным комплексным эффектом на 
аутогенное восстановление поврежденного мозга 
имеют препараты, обладающие широким спектром 
нейротрофических влияний.

Церебролизин является известным в медицинской 
практике ноотропным препаратом, который представ-
ляет собой продукт протеолитического расщепления 
белков головного мозга свиньи. Точный количествен-
ный спектр пептидов и аминокислот в составе пре-

парата, по всей видимости, установить невозможно 
в силу вариабельности течения протеолитического 
расщепления. Аналогично, нет смысла утверждать 
о принципиальной возможности определения всех 
путей действия этого препарата на головной мозг. 
Приходится только констатировать общие послед-
ствия комплексного действия препарата в контексте 
известных в настоящее время механизмов функцио-
нирования головного мозга и патогенетических путей 
развития заболеваний [2]. В. И. Смоланка (2005) 
отмечает, что Церебролизин обладает мультимо-
дальным действием. Главным компонентом в меха-
низме положительного действия препарата, учитывая 
современные данные, следует признать действие 
пептидных аналогов нейротрофических факторов на 
нейрональные структуры головного мозга [1–3].

По данным многих авторов, Церебролизин ока-
зывает нейротрофическое действие на культиви-
руе мые нервные клетки, стимулирует рост нервных 
окончаний и дифференцировку нейронов в культуре. 
Существует значительное число данных относитель-
но антитоксического воздействия Церебролизина 
на нервные клетки, предотвращающего их гибель 
после добавления неблагоприятных по отношению 
к исследуемым клеткам факторов. Аналогичного 
рода результаты получены также и в эксперименте 
на моделях различных видов повреждения голов-
ного мозга. Комплексное положительное действие 
Церебролизина в контексте восстановления нервной 
системы при различных типах патологии головного 
мозга, сопровождающейся нейрональным дефици-
том, было продемонстрировано в различных клини-
ческих исследованиях [1–3].

В развитии длительной потенциации (long-term 
potentiation — LTP) в гиппокампе принимают участие 
такие факторы роста и дифференциации клеток, как 
NGF, BDNF, рецепторы trkВ и trkA, факторы EGF 
и FGF, PDGF; поверхностные молекулы адгезии: 
эфрин-A5, эфрины типа В и их рецепторы, NCAM, 
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E- и N-кадгерины, протокадгерины, thy-1, L1\NgCAM, 
телэнцефалин, интегрины и интегринассоциирован-
ные протеины, HB-GAM и N-синдекан, тенасцин-с; 
спектрин и кальпаин, плазмин, кальпастатин и т. д. 
[6, 13, 14, 18, 22, 32, 35, 39, 40].

NGF и BDNF играют немаловажную роль в инду-
цировании и поддержании LTP, а также в дальнейшем 
тканевом ремоделировании нейрональных сетей 
[10, 16, 35]. L. Minichiello и соавт. (2002) показали, что 
trkB участвует в гиппокампальной пластичности путем 
активации PLCγ и последующего фосфорилирования 
протеинкиназы CaMKIV и фактора транскрипции 
CREB. Можно полагать, что BDNF выступает в роли 
необходимого, но недостаточного фактора в про-
цессе индукции и поддержания LTP; он скорее соз-
дает возможности для развития стойких изменений 
синаптической передачи и формирования поздней 
LTP, что сказывается на электрофизиологических 
характеристиках синапсов [32].

Многими исследованиями установлено, что нейро-
трофины являются морфогенными факторами позд-
них стадий нейроонтогенеза, особенно во время 
фор мирования связей в составе зрительного ана-
лизатора (L. C. Katz, C. J. Shatz, 1996; R. I. Cabellі и 
соавт., 1997; S. Mrіganka и соавт., 2001; C. Dehay и 
соавт., 2001). Нейротрофины выступают в роли ре-
гуляторов ремоделирования шипиковых контактов во 
время развития и поддержания LTP (М. Haletic-Savatic 
и соавт., 1999; N. Tonі и соавт., 1999). Нейротрофины 
могут транспортироваться в активной, связанной с 
тирозинкиназными рецепторами форме. Этот цито-
плазматический транспорт осуществляется как от 
тела нейрона, так и ретроградно, причем в ассоции-
рованном с эндо сомальными мембранами виде [32]. 
Поэтому нейротрофинзависимый тирозинкиназный 
каскад может активироваться и непосредственно воз-
ле ядра нейрона. Ядерными мессенджерами каскада 
трансдукции от активированных нейротрофинами 
молекул trkА и trkВ являются белки типа CREBР [32]. 
Итак, нейротрофины участвуют в активном измене-
нии синаптических контактов не только в области 
генерирования LTP, но и в других участках коры 
большого мозга, распространяя таким образом ремо-
делирующие сигналы по эфферентным аксональным 
окончаниям гиппокампа. В то же время нейротрофины 
регулируют дифференциацию молодых нейрональ-
ных клеток гиппокампа. С учетом этого становится 
очевидным, что на поздних стадиях LTP превалируют 
процессы постепенного тканевого ремоделирования 
нейрональных ансамблей гиппокампа и нервных се-
тей других участков коры большого мозга.

Все это говорит о наличии активных процессов 
LTP-зависимого ремоделирования структуры меж-
нейронных связей в гиппокампе. Подобного рода 
соединения принимают участие в функционирова-
нии не только гиппокампальных нейронов. Поэтому 
следует ожидать, что продукты протеолитическо-
го расщепления такого рода белков присутствуют 
в Церебролизине, а сам препарат в силу этого свой-
ства оказывает модулирующее влияние на процессы 
ремоделирования нейронов различной локализации. 
Так как изменение структуры нейронной сети, по всей 
видимости, как-то сопряжено с образованием следов 
запоминаемой информации, в первую очередь на 
уровне гиппокампа, то этим следует объяснять по-
ложительное влияние Церебролизина на умственные 

процессы и более всего — на ремоделирование 
нейронных сетей. Последнее имеет наибольшее 
значение во время перестройки центральных отде-
лов нервной системы при компенсации возникшего 
дефицита клеточного компонента.

Наиболее интересными для современного по-
нимания механизмов действия подобного рода ком-
плексных нейротрофических препаратов являются 
данные относительно влияния Церебролизина на 
деятельность гиппокампа, которая тесно связана 
с процессами ремоделирования нейрональных ан-
самблей, топологии связей дифференцированных 
нейронов и нейрогенез [2]. Так, было установлено, что 
Церебролизин вызывает долговременные изменения 
электрофизиологической активности в гиппокампе 
и коре большого мозга. В механизмах развития этого 
эффекта следует выделять воздействие компонентов 
препарата на синаптическую передачу, особенно по-
средством влияния на пресинаптические рецепторы 
А1 (аденозиновые) и ГАМК (тип В). Церебролизин вли-
яет на течение нейропластических процессов в гип-
покампе, что проявляется положительным эффектом 
на образование дендритных шипиков. По данным, 
которые приводят со ссылкой Г. Е. Читаева и соавт. 
(2005), применение Церебролизина приводит к увели-
чению количества нейрогенных клеток коры большого 
мозга. Все эти эффекты препарата сопровождаются 
достоверным улучшением способности животных к обу-
чению, что было продемонстрировано на различных 
моделях выработки поведенческих реакций [2]. 

Данные о механизмах влияния Церебролизина на 
нейрогенераторные процессы в гиппокампе находят 
подтверждение в свете современных представлений 
о функционировании нейрогенных клеток гиппокампа 
и механизмов регуляции нейрогенеза в этом участке 
головного мозга.

Важными в плане изучения роли нейрогенных 
клеток субгранулярной зоны зубчатой извилины 
(SGZ DG) в запоминании новой информации спе-
цифичной для гиппокампа модальности являются 
исследования E. Gould, A. Beylіn и соавт. (1999), 
Н. Praag и соавт. (1999), E. Gould и соавт. (2001), 
а также T. J. Shors и соавт. (2001). Относительно 
механизмов поддержания нейрогенной активности 
в гиппокампе существует множество современных 
данных. Наиболее интересны в плане изучения дей-
ствия комплексных трофических препаратов следу-
ющие данные.

K. Deisseroth и соавт. (2004) показали, что воз-
буждающие нейротрансмиттеры запускают дифферен-
циацию гиппокампальных нейрогенных стволовых 
клеток (НСК) по нейрональному пути. Согласно 
A. I. Persson и соавт. (2003), добавление в среду 
β-эндорфина или селективная активация µ- и δ-опио-
идных рецепторов НСК гиппокампа взрослой крысы 
приводит к увеличению их пролиферативной активно-
сти. J. K. Ryu и соавт. (2003) установили, что АТФ по-
средством активации пуринорецепторов увеличивает 
пролиферативную активность НСК человека in vitro. 
По данным А. Cheng и соавт. (2003), S. M. Gіbbs 
(2003) NO, как и глутамат, снижает пролиферативную 
активность клеток на фоне усиления дифференциа-
ции. По данным С. Zhou и соавт. (2004), НСК in vitro 
экспрессируют на своей поверхности функционально 
активные ацетилхолиновые рецепторы мускариново-
го типа, стимуляция которых приводит к активации 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 14, ВИП. 4 (49) — 2006 125

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

пролиферации нейрогенных клеток и потенцированию 
дифференцировки.

Кроме того, Т. Uekі и соавт. (2003) обнаружили, что 
астроциты и гранулярные клетки зубчатой извилины, 
которые окружают НСК SGZ GD, секретируют фак тор 
Neurogenesіn-1. Функция его, вероятнее всего, за-
ключается в направлении дифференциации потомков 
НСК по нейрональному пути. Согласно Н. Тoda и со-
авт. (2003), митотически активные клетки гиппокампа 
зрелых животных секретируют фактор SDNSF (stem 
cell-derived neural stem/progenitor cell supporting factor), 
который оказывает поддерживающее влияние на НСК 
гиппокампального происхождения in vitro даже при 
отсутствии сопутствующей стимуляции FGF2, но при 
этом не влияет на их митотическую активность.

Необходимо также учитывать данные относитель-
но общих механизмов регуляции пролиферативной 
активности нейрогенных клеток головного мозга.

S. Nіshіhara и соавт. (2003) указывают, что в регу-
ляции клеточного цикла НСК во время эмбрио генеза 
участвуют белки семейства Wnt. K. Laі и соавт. (2003) 
установили, что нейрогенные клетки гип по кампа 
взрослой крысы in situ и НСК in vіtro экспрессируют 
специфичный рецептор Shh — белок Ptc. Добавление 
в среду культивирования НСК моле кул Shh вызывает 
выраженный пролиферативный ответ. R. Machold 
и соавт. (2003) обнаружили, что нарушение экспрес-
сии фактора сигнальной трансдук ции Smo вызывает 
снижение способности НСК SVZ боковых желудочков 
давать рост нейросферам. Исклю чение экспрессии 
Shh приводит к уменьшению количества нейрогенных 
клеток в постнатальном гиппокампе, а стимуляция 
Shh-зависимой сигнальной трансдукции увеличивает 
пролиферативную активность нейрогенных клеток 
головного мозга зрелых животных.

D. J. Martens и соавт. (2002) установили, что вве-
дение EGF, FGF2 и гепарина в полость четвертого 
же лудочка взрослой мыши приводило к повышению 
пролиферативной активности в ткани SVZ. Среди 
потомков пролиферирующих клеток экспрессия мар-
керов зрелых нейронов отсутствовала. По данным 
Y. Ohkubo и соавт. (2004), нейрогенные клетки эм-
брионального гиппокампа экспрессируют рецепторы 
FGF, FGFR1. D. Marіc и соавт. (2003) установили, что 
НСК конечного мозга крысы экспрессируют как FGFR1, 
так и в меньшей мере FGF, чего нельзя сказать 
о EGF и EGFR. По их данным bFGF поддерживает 
по тентный статус телэнцефалических НСК и в то 
же время потенцирует Са2+-зависимую дифферен-
циацию НСК эмбрионального мозга.

R. D. Learіsh и соавт. (2000) обнаружили, что 
добавление в среду культивирования нестинполо-
жительных клеток EGF или bFGF сопровождается 
кратковременным повышением цитоплазматической 
активности протеинкиназы MAPK. А. Cheng и соавт. 
(2004) установили, что в присутствии bFGF нейроген-
ные прогениторы экспрессируют коннексин-43 — фак-
тор образования межклеточных контактов. Механизм 
bFGF-зависимой экспрессии коннексина-43 включает 
активацию р42/р44 MAPK. По данным N. Israsena 
и соавт. (2004), ключевая роль в трансдукции сигнала 
FGF2 в НСК принадлежит β-катенину.

Механизм промитотического действия EGF на 
НСК не ограничивается активацией EGFR. I. Caille 
и соавт. (2004) установили, что внутриклеточная 
трансформация промитотического сигнала EGF тре-

бует коактивации клеток фактором sAPP (soluble 
form of amyloid precursor protein). EGF-зависимое 
поддержание потентного статуса и пролиферативной 
активности НСК, при котором, по всей видимости, 
происходит активация экспрессии EGFR, сопровож-
дается секрецией sAPP.

А. Falk и соавт. (2002) показали, что амфирегулин 
(amphіregulіn, семейство EGF) является промитотиче-
ским фактором по отношению к НСК мыши. Экспрессия 
амфирегулина была выявлена в ткани хороидаль-
ного сплетения желудочков зрелого головного мозга 
и в гиппокампе млекопитающих, что указывает на 
участие этого фактора в регуляции пролиферации 
и дифференциации нейрогенных клеток in vivo.

Y. Arsenіjevіc и соавт. (2001) установили, что в при-
сутствии ІGF1 факторы роста EGF и FGF2 демонст-
рируют промитотическое влияние на НСК стриатума. 
ІGF1 выступает модулирующим фактором, который 
обеспечивает проявление промитотического эффекта 
EGF в отношении нейрогенных стволовых и про-
гениторных клеток эмбрионального стриатума.

Данные относительно влияния фактора роста 
LIF на НСК противоречивы. Так, Q. L. Yіng и соавт. 
(2003) указывают, что LIF при содействии внутрикле-
точных протеинов из семейства SMAD поддерживает 
мультипотентный статус НСК in vitro и тормозит их 
дифференциацию. Аналогичные данные получены 
S. F. Pagano и соавт. (2000) в ходе изучения НСК обо-
нятельной луковицы человека. Согласно L. S. Wrіght 
и соавт. (2003) LIF увеличивает уровень культураль-
ной экспансии НСК, изолированных из коры большого 
мозга человека, останавливает старение популяции 
и увеличивает число клеточных делений.

Т. Shіmazakі и соавт. (2001) установили, что в суб-
эпендимарном слое желудочков головного мозга 
взрослых мышей, лишенных экспрессии LIFR, ко-
личество нейрогенных клеток было значительно 
меньшим, чем у нормальных животных. Аналогичные 
данные были получены относительно популяции 
TH-положительных нейронов обонятельной лукови-
цы. Интравентрикулярное введение CNTF потенциро-
вало самовоспроизведение НСК. Авторы указывают, 
что CNTF угнетает или вообще исключает коммити-
рование НСК на глиальный путь развития.

Вместе с тем, существуют данные, согласно 
которым LIF способствует нейрональной и астро-
глиальной дифференциации НСК млекопитающих 
(S. A. Koblar и соавт., 1998; K. Nakashіma и соавт., 
1999; М. Molne и соавт., 2000; M. Pitman и соавт., 
2004). Например, M. Pitman и соавт. (2004) устано-
вили, что активация LIFRβ потенцирует клоногенную 
дифференциацию НСК, изолированных из ткани 
головного мозга зародышей мыши, и останавливает 
образование нейросфер в культуре. При этом он 
вызывает повышение экспрессии GFAP в культи-
вируемых клетках. Согласно R. Gallі, S. F. Pagano 
и соавт. (2000) одновременное добавление в среду 
LIF и CNTF потенцирует образование нейронов в куль-
туре НСК, которые изолировали из диэнцефальной 
области мозга зародышей человека. Параллельно 
исследователи установили, что PDGF, наоборот, 
угнетает пронейрональную дифференциацию НСК 
промежуточного мозга.

Y. Sun и соавт. (2002) указывают, что такие 
факто ры роста, как NGF, BDNF, NT3, NT4/5 и NT6 
потенци руют нейрональную дифференциацию НСК 
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гиппокампа и SVZ боковых желудочков. Факторы 
роста из семейства GDNF (GDNF, neurturin, persephin, 
ART) увеличивают пролиферативную активность и вы-
живание стволовых клеток нервного гребня in vitro. 
Согласно данным E. Roussa и K. Krieglstein (2004) 
GDNF стимулирует нейрональную дифференциацию 
НСК 12-дневных зародышей мыши и потенцирует об-
разование дофаминергических нейронов. J. Pahnke 
и соавт. (2004) установили, что GDNF угнетает экс-
прессию дублькортина, Paf-ah1b (Lis1), динамина 
и α-тубулина — белков, которые принимают участие 
в созревании нейронов новой коры большого мозга. 
В то же время GDNF увеличивает экспрессию таких 
протеинов, как ламинин, Mpl3, Alcam, Bin1, Id1, Id2, Id3, 
neuregulin1, рецептор эфрина-B2, neuritin, FAK (focal 
adhesion kinase), Tc10, Pdpk1, clusterin, циклооксигена-
за-1, фоллистатин. Кроме того, под действием GDNF 
происходит угнетение экспрессии четырех ключевых 
ферментов пути синтеза холестерола, что сопровож-
дается снижением синтеза клетками фарнезилпиро-
фосфата (farnesyl-pyrophoshate). Это вещество служит 
основой для образования фарнезиловых произво-
дных, с помощью которых многие белки фиксируются 
к внутренней поверхности клеточной мембраны.

По данным L. P. Niles и соавт. (2004) нейрогенные 
клетки из клона С17.2 экспрессируют GDNF, BDNF 
и NGF, причем экспрессия GDNF зависит от стиму-
ляции клеток мелатонином. 

Необходимо отметить, что факторы роста NGF, 
BDNF, NT3 и NT4 могут активировать как рецепто-
ры типа trk (NGF — trkA, BDNF; NT3 и NT4 — trkB; 
NT3 — trkC), так и рецептор p75 (NTR — neuro tro-
phin receptor). NT3 связывается с trkА, trkВ и trkС. 
Аналогичная картина наблюдается и относительно 
членов семейства GDNF, а также цитокинов CNTF 
и LIF (C. F. Ibanez, 1998).

T. D. Palmer и соавт. (2000), D. M. Panchіsіon и со-
авт. (2002) указывают, что в регуляции поведения 
и пролиферации НСК зрелого мозга млекопитающих 
важную роль играют типичные проангиогенные фак-
торы роста, среди которых присутствуют не только 
известные своим влиянием на НСК цитокины PDGF, 
bFGF и EGF, но и довольно отдаленные от регуляции 
нейрогенеза факторы роста — VEGF и эритропоэтин. 
Не исключено, что они участвуют в активации транс-
дифференциации НСК іn sіtu.

A. Schanzer и соавт. (2004) установили, что НСК, 
изолированные из головного мозга зрелой крысы, 
экспрессируют VEGFR2(Flk-1) — рецептор к VEGF. 
Добавление в среду VEGF потенцировало экспансию 
НСК в культуре, тогда как блокада киназной активно-
сти Flk-1 приводила к обратному эффекту. При введе-
нии малых доз VEGF в полость бокового желудочка 
зрелой крысы наблюдалось уменьшение активности 
апоптозных реакций в SVZ. При этом изменения 
пролиферативной активности отсутствовали. Авторы 
установили, что VEGFR2(Flk-1) в значительном ко-
личестве экспрессируется клетками желудочковой 
стенки вблизи хороидального сплетения [36].

J. Harada и соавт. (2004) показали, что в регуля-
ции пролиферативной и нейрогенной активности про-
гениторных клеток нервной ткани важную роль играет 
внеклеточный липидный фактор сфингозин-1-фосфат 
(sphingosine-1-phosphate, S1P). Авторы утверждают, что 
S1P, как и FGF2, потенцирует теломеразную активность 
и индуцирует агрегацию культивируемых клеток.

J. P. Wu и соавт. (2000) обнаружили, что введе-
ние в ткань зрелого головного мозга крысы TNFα 
не влияет на общую пролиферативную активность 
клеток SVZ и эпендимы желудочков. Однако в прок-
симальных относительно места введения участках 
вентрикулярной и субвентрикулярной зоны бокового 
желудочка через 24 часа отмечалось увеличение 
количества BrdU-положительных клеток. 

Согласно G. Wong и соавт. (2004) TNFα, но не 
INFγ, оказывает токсическое действие на клетки ней-
росфер. INFγ потенцирует нейрональную и ингибиру-
ет астроглиальную дифференциацию потомков НСК, 
увеличивая количество βІІІ-tubulin-положительных 
клеток в культуре. Нейрональные клетки, выращен-
ные из НСК в присутствии INFγ, владели большим 
количеством нейритов. В то же время TNFα не ока-
зывал негативного влияния на дифференцированных 
потомков НСК in vitro.

J. Imitola и соавт. (2004) установили, что НСК, 
изолированные из ткани мозга зрелых интактных 
животных, экспрессируют на клеточной поверхности 
CD80 (B7-1) и CD86 (B7-2), причем экспрессия в зна-
чительной степени увеличивалась под действием 
провоспалительных цитокинов INFγ и TNFα.

Согласно данным M. Kato и соавт. (2004), HGF 
потенцирует пролиферативную активность клеток 
нейросфер и является фактором их пронейрональной 
дифференциации.

V. Lelіevre и соавт. (2002) выявили, что в от-
сутствие FGF2 PACAP стимулирует инкорпорацию 
тритийтимидина ядрами нейрональных прекурсоров 
головного мозга зародышей мыши (Е10,5). В при-
сутствии же FGF2 PACAP ингибирует синтез (репли-
кацию) ДНК, то есть снижает митотическую актив-
ность клеток. А. Mercer и соавт. (2004) показали, 
что рецептор РАСАР РАС1 экспрессируется в SVZ 
боковых желудочков мозга и в зубчатой извилине. 
In vitro РАСАР стимулировал образование нейро-
сфер, клетки которых сохраняли мультипотентность. 
Интравентрикулярное введение раствора РАСАР 
мышам приводило к увеличению пролифератив-
ной активности в SVZ боковых желудочков и в SGZ 
зубчатой извилины гиппокампа. Пролиферативный 
эффект от стимуляции РАС1 реализуется через 
протеинкиназу С.

L. P. Niles и соавт. (2004) выявили, что нейрогенные 
клетки из линии С17.2 экспрессируют функционально 
активную форму рецептора мелатонина МТ1. Рецептор 
этого типа экспрессировали как βIII-tubulin-положитель-
ные, так и GFAP-положительные клетки. В ответ на 
добавление в среду культивирования молекул мела-
тонина клетки начинали экспрессировать GDNF.

В регуляции пролиферативной активности и ми-
грации НСК in vivo, по всей видимости, значительная 
роль принадлежит хемокинам. Например, Н. Peng 
и соавт. (2004) установили, что митотическая актив-
ность и миграция нейрогенных прогениторов ткани 
незрелого мозга человека модулируется фактором 
SDF-1, который реализует свой эффект через рецеп-
тор CXCR4. SDF-1, кроме всего прочего, активирует 
хемотаксис нейрогенных клеток. Согласно Р. В. Tran 
и соавт. (2004) добавление в среду SDF-1 и некото-
рых других хемокинов НСК SVZ боковых желудочков 
четырехнедельных животных проявляли выраженное 
увеличение внутриклеточной концентрации ионов Са2+. 
В то же время SDF-1-зависимое повышение концентра-
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ции кальция в цитоплазме нейрогенных клеток гиппо-
кампа отсутствовало. Авторы исследования показали, 
что нейрогенные прогениторы эмбрионального мозга 
способны к миграции вдоль градиента SDF-1.

D. Widera и соавт. (2004) установили, что хемокин 
МСР-1 (monocyte chemoattractant protein 1) активиру-
ет миграцию НСК крысы in vitro путем стимуляции 
рецептора CCR2. Согласно J. K. Kim и соавт. (2004) 
GM-CSF (granulocyte macrophage colony stimulating 
factor) in vitro стимулирует пролиферативную актив-
ность, угнетает дифференциацию нейрогенных про-
гениторов и снижает уровень апоптоза. A. Erlandsson 
и соавт. (2004) обнаружили, что фактор гемопоэза 
SCF (stem cell factor) индуцирует хемоаттракцию 
и поддерживает выживание НСК коры большого 
мозга зародышей крысы in vitro.

В регуляции митотической активности и диффе-
ренциации НСК эмбрионального и зрелого мозга 
млекопитающих важное значение имеют белковые 
факторы межклеточного матрикса.

М. Н. Shіn и соавт. (2002) показали, что акти-
вация молекул поверхностного фактора клеточной 
адгезии NCAM вызывает снижение пролифератив-
ной активности НСК, изолированных из ткани гиппо-
кампа зародышей крысы (Е16,5), и индуцируется 
дифференциация клеток по нейрональному пути. 
L. S. Campos и соавт. (2004) установили, что во 
время нейроонтогенеза НСК млекопитающих экс-
прессируют молекулы β1-интегрина. In vitro акти-
вация молекул β1-интегрина на поверхности НСК 
сопутствует поддержанию потентного статуса клеток. 
Y. I. Tarasenko и соавт. (2004) установили, что ком-
бинация bFGF, гепарина и ламинина индуцирует 
нейрональную дифференциацию НСК и образование 
холинергических нейрональных клеток.

Е. Garcion и соавт. (2004) выявили, что в ткани SVZ 
боковых желудочков мыши активно экспрессируются 
молекулы тенасцина-С. При отсутствии экспрессии 
этого белка у животных отмечалось уменьшение 
популяции НСК мозга, причем сами НСК в условиях 
культивирования проявляли повышенную склонность 
к пронейрональной дифференциации.

По данным Н. Chіpperfіeld и соавт. (2002), важным 
фактором поддержки пролиферативной активности 
и дифференциации НСК гиппокампа взрослой крысы 
является гепарансульфат. Это вещество модулирует 
промитотическую активность FGF2 и FGF1. В присут-
ствии нейрогенных прогениторов гиппокампа зрелых 
животных гепарансульфат приобретает способность 
активировать дифференциацию потомков НСК зуб-
чатой извилины.

А. Hienola и соавт. (2004) установили, что поверх-
ностные рецепторы плеиотрофина, которые отвечают 
за передачу влияния гепарансульфатов, экспрес-
сируются нейрогенными клетками и их активация 
приводит к угнетению пролиферативной активности 
НСК, что сопровождается нейрональной дифферен-
циацией. При активации HB-GAM на поверхности НСК 
наблюдалось подавление промитотического влияния 
FGF2 (но не EGF). C. G. Jung и соавт. (2004) уста-
новили, что плеиотрофин потенцирует образование 
дофаминергических нейронов из нестинположитель-
ных клеток, полученных путем дифференциации 
ЭСК. M. Furuta и соавт. (2004) обнаружили, что НСК 
секретируют плеиотрофин в среду культивирования. 
Кроме того, в клетках нейросфер выявлена экспрес-

сия мРНК трех рецепторов плеиотрофина: RPTPβ/ζ 
(receptor protein tyrosine phosphatase β/ζ), N-syndecan 
и протеинкиназы Alk (anaplastic lymphoma kinase).

Y. Wu и соавт. (2004) изучали влияние на про-
лиферативный потенциал и дифференциацию НСК 
протеогликана из семейства хондроитинсульфата, 
получившего название версикан (versican). V1 изо-
форма версикана провоцирует нейрональную диф-
ференциацию НСК. Кроме того, версикан играет 
важную роль в обеспечении дифференциации ней-
ронов гиппокампа и в регуляции роста их аксонов. 
Версикан V1 потенцирует экспрессию нейрогенными 
клетками молекул EGFR и интегринов.

По данным С. Zhou и соавт. (2004) стимуляция мус-
кариновых рецепторов ацетилхолина типа М2 увели-
чивает пролиферативную активность НСК и способст-
вует их пронейрональной дифференциации in vitro. 
Согласно L. Nguyen и соавт. (2004), НСК экспресси-
руют ионотропные глициновые рецепторы, причем 
электрофизиологические характеристики ответа на 
добавление в среду культивирования глицина у НСК, 
нейрональных прогениторов и зрелых нейронов отли-
чаются. М. Jelitai и соавт. (2004) удалось установить, 
что нейроэктодермальные стволовые клетки из клона 
NE-4C экспрессируют α-субъединицы ГАМК(А)-рецеп-
тора и функционально активные ГАМК(А)-зависимые 
ионные каналы, а также секретируют ГАМК в меж-
клеточное пространство. Т. Kitayama и соавт. (2004) 
обнаружили, что нейрогенные прогениторные клетки, 
изолированные из гиппокампа зрелой мыши, экс-
прессируют различные субъединицы гетеромерных 
NMDA-зависимых рецепторных каналов.

Также необходимо отметить, что по современным 
данным, патологическая форма β-амилоидного пептида 
угнетает активность нейрогенных клеток (N. J. Haughey 
и соавт., 2002). По данным, которые приводят Г. Е. Чи-
таева и соавт. (2005), Церебролизин снижает уровень 
амилоидогенных пептидов, чем, по нашему мнению, 
дополняет прямое влияние на нейрогенную активность 
в гиппокампе при болезни Альцгеймера.

Относительно новым направлением в дальнейшем 
усовершенствовании комплексных нейротрофических 
препаратов является, по нашему мнению, разработка 
и внедрение в клиническое использование продук-
тов протеолитической обработки тканей головного 
мозга зародышей животных, наиболее близких по 
антигенному профилю к человеку.
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В статті наведений сучасний погляд на механізми мо-
дулюючої дії комплексних нейротрофічних препаратів на 
пластичні процеси у головному мозку. Розглядаються пи-
тання, пов’язані з реалізацією впливу активних компонентів 
Церебролізину на ремоделювання нейрональних ансамблів 
головного мозку, проліферацію та диференціювання ней-
рогенних клітин гіпокампа.
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Some mechanisms of action 
of complex neurotrophic drugs
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The up-to-date view on the mechanisms of modulating ac-
tion of complex neurotrophic drugs on plastic processes in the 
brain is presented in the article. The questions related to the 
realization of active components of Cerebrolysin influence on 
the remodeling of brain neuronal ensembles, proliferation and 
differentiation of neurogenic hippocamp cells are examined.




