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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 держреєстрацію дру-
кованого 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 зару-
біжжя.

Видання журналу здійснюється щокварталу. 
Журнал надходить до медичних бібліотек усіх облас-
тей України, НАН України та бібліотек медичних ВУЗів 
України, до управлінь охорони здоров’я обласних 
держадміністрацій, членам товариства неврологів, 
психіатрів та наркологів України, до медичних біб-
ліотек столиць країн СНД.
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хроніка, короткі повідомлення, рецензії. У журналі розміщуються роботи з проблем клінічної та 
експериментальної неврології, психіатрії та наркології, а також психотерапії, судової фармації, інших 
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1. До розгляду редакційною колегією журналу при-
ймаються роботи, що не публікувалися та не подавалися 
до друку раніше.

2. Оригінал роботи подається до редакції україн-
ською, російською або англійською мовами. 

3. Статті надсилаються до редакції у 2-х примірниках 
з офіційним направленням установи (1 примірник), 
експертним висновком (2 примірника) та електронною 
версією у текстовому редакторі Microsoft Word. Не слід 
ділити текст статті на окремі файли (крім рисунків, що 
виконані в інших програмах).

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

5. Роботи друкуються кеглем 12—14, через 1,5 ін-
тервали з полями: зліва — 3,5 см, справа — 1 см, зверху та 
знизу — по 2,5 см (28—30 рядків на сторінці, 60—70 зна-
ків у рядку).

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

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

8. Після тексту статті має бути список літератури, 
резюме російською (чи українською) та англійською мо-
вами, що включають 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, графі-
ки та діаграми) подаються у чорно-білому зобра  женні, 

з можливістю редагування елект  ронного зобра ження. 
Фотографії мають бути контрастними (на фотопапері 
чи у цифровому форматі з роздільною здатністю не 
менш 240 dpi), рисунки та графіки — чіткими, тонові 
рисунки — у форматі *.tif, 240—300 dpi, без компресії. 
Діаграми треба виконувати в програмі Microsoft Excel.

11. Таблиці повинні бути компактними, мати назву, 
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 роботи 
за останні 10 років. Більш ранні публікації включаються 
у перелік тільки у випадку необхідності.

14. Усі фізичні величини та одиниці слід наводити за 
системою SI, терміни — згідно з анатомічною та гістоло-
гічною 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 до-
тримання вказаних правил, не розглядаються.

18. Кольорові ілюстрації мають бути подані в елект-
ронній версії для комп’ютера типу IBM PC. Колірна мо-
дель — CMYK. Векторна графіка у форматі *.cdr, *.eps, 
*.cmx, *.pdf, небажано — *.ai. Растрова графіка: формат 
*.tif, 240—300 dpi, без компресії. Текст і логотипи по-
давати тільки в кривих. Текст — українсь кою мовою. 
Розмір ілюстрації 205 х 295 мм, включаючи припуски 
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Статті надсилаються на адресу: 
61068, м. Харків, вул. Ак. Павлова, 46,
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України»
Редакція журналу «Український вісник психоневрології»

Підписано до друку 29.05.2008. Формат 60х84/8. Папір офсет ний № 1. 
Друк офсетний. Ум. друк. арк. 13,4 + 1,63 вкл. Обл.-вид. арк. 16,71. 
Тир. 1000 пр. Зам. № 
Надруковано з оригінал-макета, виготовленого РВФ «Арсіс, ЛТД»,
у друкарні «Принт-Лідер», м. Харків, вул. Рудіка, 8.

© Товариство неврологів, психіатрів та наркологів України; ДУ «Інститут 
неврології, психіатрії та наркології Академії Медичних Наук України», 2008



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 3

ЗМІСТ
ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ХВОРОБ

Бурчинський С. Г. (Київ)
Можливості антиконвульсантів нової генерації в фарма ко-
терапії епілепсії ....................................................................................5

Грицай Н. Н., Кобзиста Н. А., Силенко Г. Я., 
Мартиненко А. Н. (Полтава)
Вплив ноотропного препарату Ентроп на когнітивні функції 
мозку пацієнтів, що перенесли нейроінфекцію або черепно-
мозкову травму .................................................................................. 10

Лапшина І. О. (Харків)
Катамнестичні спостереження за хворими з церебральними 
проявами атеротромбозу .............................................................. 12

Левченко І. Л. (Харків)
Стан надсегментарної вегетативної регуляції у хво-
рих на хронічні нейроінфекції за даними кардіо інтер-
валографії .................................................................................... 15

Назарчук І. А. (Харків)
Функціональна активність вегетативної нервової системи 
в структурі декомпенсації і адаптації, спричинених геліо-
геофізичними факторами, у хворих на дисциркуляторну 
енцефалопатію ................................................................................... 18

Товажнянська О. Л. (Харків)
Стан церебральної гемодинаміки та ліпідного обміну 
у хворих на дисметаболічну енцефалопатію при гіпо-
тиреозі .......................................................................................... 20

Федосєєв С. В. (Харків)
Дорсалгія у хворих з нейроінфекціями. Клінічні аспекти 
і патогенез ............................................................................................ 23

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ
Абрамов В. А., Ряполова Т. Л., Абрамов О. В., 

Путятин Г. Г. (Донецьк)
Ефекти стигматизації та аутостигматизації хворих на різних 
стадіях шизофренії ........................................................................... 27

Андрейко Д. М. (Дніпропетровськ)
Клінічна характеристика хворих на посттравматичну епі-
лепсію ..................................................................................................... 32

Гуменюк Л. М. (Крим)
Оцінка ефективності реабілітаційних заходів у психіч-
но хво  рих з обмеженою здатністю інтеграції в суспіль-
ство ............................................................................................ 35

Завалко Ю. М. (Харків)
Сучасні підходи до терапії хворих на дистимію ................. 39

Марута Н. О., Панько Т. В. (Харків)
Ефективність терапії Нормазидолом органічних (афектив-
них) розладів настрою.................................................................... 43

Носов С. Г. (Дніпропетровськ)
Зміни функціональної асиметрії біоелектричної активності 
головного мозку при розвитку неальтернативних епілеп-
тичних психозів ................................................................................. 50

Підкоритов В. С. (Харків)
Сучасні підходи до лікування «фармакорезистентних» де-
пресій ..................................................................................................... 55

Прімишева О. М. (Крим)
Комплексний підхід до лікування параноїдної шизофренії 
у жінок з урахуванням впливу стресорів .............................. 58

ПРОБЛЕМИ МЕДИЧНОЇ ПСИХОЛОГІЇ
Агішева Н. К. (Харків)

Внутрішньоособистісний конфлікт і шляхи його розв'я зання .63
Денеко М. О. (Полтава)

Конституціональна форма сексуальної дезадаптації за спе-
цифічного розладу особистості у жінок ................................. 66

Закревський О. П., Циба І. В., Кобец О. М., Медведева О. В., 
Мільнер І. А., Рябцев А. С., Михальска З. М. (Донецьк)
Роль мікросоціальних чинників у виникненні девіантної 
поведінки у підлітків з ранніми формами зловживання 
психоактивними речовинами ...................................................... 68

CONTENTS
DIAGNOSTIC AND THERAPY OF NERVOUS DISEASE

Burchinsky S. G. (Kyiv)
Possibilities of new generation's anticonvulsants in pharma-
cotherapy of epilepsy ..........................................................................5

Grytsay N. N., Kobzysta N. A., Sylenko G. Ya., 
Martynenko A. N. (Poltava)
An infl uence of a noothropic medication Entrop on brain 
cognitive function of patients after neuroinfection or cranio-
cerebral injury  .................................................................................... 10

Lapshina I. А. (Kharkiv)
Catamnestic observations under patients with cerebral 
manifestations of atherotrombosis .............................................. 12

Levchenko I. L. (Kharkiv)
Suprasegmental autonomic regulations' condition in patients 
with chronic neuroinfections according to the heart rate vari-
ability data ............................................................................................ 15

Nazarchuk I. A. (Kharkiv)
The functional activity of vegetative nervous systems in dec-
ompensation and adaptation which were provoked by gelio-
geophysical factors of the patients suff ering from dyscirculatory 
encephalopathy ................................................................................... 18

Tovazhnyanska E. L. (Kharkiv)
Condition of the cerebral hemodynamics and lipide exchange 
at patients with dysmetabolic encephalopathy on the hypo-
thyroidism background .................................................................... 20

Fedoseev S. V. (Kharkiv)
Dorsalgia in patients with neuroinfections. Clinical aspects 
and pathogenesis ............................................................................... 23

DIAGNOSTIC AND THERAPY OF MENTAL DISORDERS
Abramov V. A., Ryapolova T. L., Abramov A. V., 

Putyatin G. G. (Donets’k)
Eff ects of stigmatization and autostigmatization of the patients 
at the diff erent stages of schizophrenia .................................... 27

Andreiko D. М. (Dnipropetrovs’k)
Clinical description of patients with posttraumatic epi-
lepsy.................................................................................................... 32

Gumenyuk L. N. (Crimea)
Estimation of effi  ciency of rehabilitation measures at patients 
with mental disorders and the limited capacity for integration 
in society ............................................................................................... 35

Zavalko Yu. N. (Kharkiv)
Contemporary approaches to therapy for patients with 
dysthymia ....................................................................................................39

Maruta N. O., Panko T. V. (Kharkiv)
Eff ectiveness of Normazidoli therapy of organic (aff ective) 
disorders of mood .............................................................................. 43

Nosov S. G. (Dnipropetrovs’k)
Changes of functional brain asymmetry of bioelectrical activity 
and development of non-alternative epileptic psychoses .. 50

Pidkorytov V. S. (Kharkiv)
Modern approaches in treatment of depressions resistant to 
pharmacotherapy ............................................................................... 55

Primysheva H. N.  (Crimea)
The complex approach in the treatment of paranoid schizo-
phrenia according to infl uence of stressors ............................. 58 

PROBLEM OF MEDICAL PSYCHOLOGY 
Agisheva N. K. (Kharkiv)

Intrapersonal confl ict and the ways of its decision ............... 63
Deneko M. O. (Poltava)

Constitutional forms of sexual disadaptation for specifi c dis-
order of women personality ........................................................... 66

Zacrevscy О. P., Tsyba I. V., Cobets O. M., Medvedeva O. V., 
Mil’ner І. А., Ryabtsev A. S., Mihal’sca Z. M. (Donets’k)
Role of microsocial factors in origin of deviated conduct at 
teenagers with early forms of abuse by psychoactive mat-
ters ...................................................................................................... 68



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 4

ЗМІСТ

Свірідова В. В. (Донецьк)
Сексуальна дисфункція у жінок після оперативного ліку-
вання гінекологічних захворювань .......................................... 71

Шестопалова Л. Ф., Кожевнікова В. А. (Харків)
Дослідження системи оцінок лікарів відносно терапевтич-
ного середовища медичного закладу психоневрологічного 
профілю ................................................................................................. 74

ТЕОРЕТИЧНІ ТА ПРАКТИЧНІ ПИТАННЯ НАРКОЛОГІЇ
Маркозова Л. М., Усменцева О. І. (Харків)

Особливості дії нормазидолу на нейромедіаторні та фер-
мен тативні системи організму при різних формах вживання 
етанолу в осіб з алкогольною залежністю з афективними 
розладами ............................................................................................ 77

Циба І. В. (Донецьк)
Теоретичні і практичні передумови використання дето-
ксикаційних властивостей гіпохлоріту натрію при невід-
кладних станах у наркології ........................................................ 81

Шалашова І. В. (Харків)
Дослідження агресивності у хворих, залежних від психо-
стимуляторів кустарного виготовлення на момент госпі-
талізації .................................................................................................. 85

Шараневич І. О. (Харків)
Фактори формування повної терапевтичної ремісії в осіб 
з алкогольною залежністю  .......................................................... 90

Шестопалова Л. Ф., Андренко А. В. (Харків)
Особливості формування когнітивних розладів у хворих 
на алкоголізм: психодіагностичне дослідження ................. 93

НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ
Краузе Р. (Хільдесхайм, Німеччина)

Сучасне суспільство та психотерапія....................................... 96
Бурчинський С. Г. (Київ)

Нові підходи до ноотропної фармакотерапії та фармако-
профілактики ...................................................................................... 97

Фесенко У. А. (Харків)
Когнітивні функції у дітей після наркозу пропофолом з окси-
бутиратом натрію ............................................................................101

Школьник В. М., Погорєлов А. В. (Дніпропетровськ)
Можливості оптимізації ноотропної терапії при цере-
бральному атеросклерозі комбінованим препаратом 
Олатропіл® ..........................................................................................104

ПРОБЛЕМИ СУДОВОЇ ФАРМАЦІЇ
Шаповалов В. В., Шаповалова В. О., Малініна Н. Г. 

(Харків)
Судово-фармацевтичний аналіз нелегального обігу лікарсь-
кого засобу, до складу якого входить прекурсор ...........108

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
Лінський І. В., Самойлова Є. С., Первомайський Є. Б., 

Голощапов В. В. (Харків)
Традиційні і перспективні сфери застосування налоксону 
в клінічній практиці (огляд) .......................................................111

РЕЦЕНЗІЇ
Чуприков А. П. 

Рецензія Лукина Л. Н. Дельфины в системе психофизио-
логической реабилитации людей. — Севастополь: НПЦ 
«ЭКОСИ-Гидрофизика», 2007. — 172 с.  ................................117

ІНФОРМАЦІЯ
Про програму університету штату Мічіган (США) для дослід-
ників (клініцистів, психологів, соціологів), які працюють над 
вивченням залежності від психоактивних речовин «Розвиток 
інфраструктури досліджень залежності від психоактивних 
речовин у Центральній і Східній Європі» ............................118

НЕКРОЛОГ
Пам'яті професора Михайла Михайловича Іщенка .........120

Sviridova V. V. (Donets’k)
Sexual dysfunction in women after operative treatment of 
gynecological diseases ..................................................................... 71

Shestopalova L. F., Kozhevnikova V. А. (Kharkiv)
Research of therapeutic milieu of psychoneurological institu-
tion by doctors' opinion .................................................................. 74

THEORETICAL AND PRACTICAL QUESTIONS IN NARCOLOGY

Markozova L. M., Usmentseva E. I. (Kharkiv)
Peculiarities of infl uence of Normazydol in the diff erent forms of 
the use of the ethanol on the neuromediatoric and fermentative 
organism’s systems at persons with alcoholic dependence with 
emotional disorders ........................................................................... 77

Tsyba I. V. (Donets’k)
Theoretical and practical pre-conditions of using detoxica-
tion effects of sodium hypochlorite in urgent states in nar-
cology ................................................................................................. 81

Shalashova I. V. (Kharkiv)
Research of aggression at the patients dependent from 
handicraft psychostimulants at the moment of hospitali-
zation ............................................................................................. 85

Sharanevich I. A. (Kharkiv)
Factors of formation of full therapeutic remission in alcohol-
dependent persons ............................................................................ 90

Shestopalova L. F., Andrenko A. V. (Kharkiv)
Particularity formed of cognitive disorders at patients with 
alcohol addiction: psychodiagnostic research .............................93 

HELP TO PRACTICAL PHYSICIAN
Krause R. (Hildesheim, Germany)

Modern society and psychotherapy ............................................ 96
Burchinsky S. G. (Kyiv)

New approaches in nootropic pharmacotherapy and pharma-
coprophylaxy ........................................................................................ 97

Fesenko U. A. (Kharkiv)
Cognitive functions in children after general anesthesia with 
combination of propofol and sodium hydroxybutirate .....101

Skolnyk V. M., Pogorelov A. V. (Dnipropetrovs’k)
Therapy optimizing with combined “nootropic” medication 
Olatropil® under cerebral atherosclerosis ................................104

PROBLEM OF FORENSIC MEDICINE
Shapovalov V. V., Shapovalova V. A., Malinina N. G. 

(Kharkiv)
Forensic and pharmaceutical analysis of illegal turn of medica-
tion in the complement of which precursor enters ............108

REVIEW OF LITERATURE
Linskiy I. V., Samoylova E. S., Pervomayskiy E. B., 

Goloshchyapov V. V. (Kharkiv)
Traditional and perspective spheres of application of naloxone 
in clinical practice (review) ...........................................................111

REVIEW
Chuprykov A. P.

Review Lukina L. N. Dolphins are in the system of psychophyzi-
ologic rehabilitation of people. — Sevastopol: SPC “ECOSY- 
Hidrophysics”, 2007. — 172 p.  ....................................................117

INFORMATION
About the program of University of the state Michigan (USA) 
is for researchers (clinicists, psychologists, sociologists), 
workings above the study of dependence on psychoactive 
matters “Developing substance abuse research infrastructure 
in Central and Eastern Europe” .................................................118

OBITUARY
To memory of professor Michael Michael Ischenko ............120



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 5

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ НЕРВОВИХ ХВОРОБ

УДК 615. 213
С. Г. Бурчинский
Институт геронтологии АМН Украины (г. Киев)

ВОЗМОЖНОСТИ АНТИКОНВУЛЬСАНТОВ НОВОГО ПОКОЛЕНИЯ 
В ФАРМАКОТЕРАПИИ ЭПИЛЕПСИИ

Проблема эффективной и безопасной фармако-
терапии эпилепсии является сегодня одной из ве-
дущих в неврологии и психиатрии. И если возмож-
ности адекватной диагностики клинических форм 
данного заболевания и типов припадков, разработка 
дифференциально-диагностических критериев судо-
рожных состояний и т. д. неуклонно развиваются 
и со вершенствуются, то прогресс в лечении больных 
эпилепсией существенно отстает от современных до-
стижений нейронаук и клинической фармакологии. 
Сегодня из 40 млн больных эпилепсией в мире свыше 
75 % не получает адекватной фармакотерапии [16]. 
В то же время эпилепсия является одним из немногих 
заболеваний в нейропсихиатрии, при котором при 
условии правильного выбора противоэпилептиче-
ского препарата в 70—80 % случаев можно добиться 
эффективного результата — прекращения судорожных 
припадков и других симптомов [1].

Поэтому в настоящее время в эпилептологии сре-
ди наиболее актуальных проблем следует назвать 
выбор соответствующего лекарственного средства 
с учетом: а) его механизмов действия; б) его клинико-
фармакологического спектра и характера побочных 
эффектов; в) клинических особенностей заболевания 
у конкретного больного. При этом важнейшими кри-
териями выбора того или иного антиконвульсанта 
являются:

— возможность применения при максимальном 
многообразии форм и типов припадков и возможность 
использования во всех возрастных группах;

— минимум серьезных побочных эффектов [1, 23].
Кроме того, при фармакотерапии эпилепсии не 

менее важно обеспечить:
1) подбор индивидуальной эффективной дозы;
2) регулярность приема препарата;
3) длительность приема препарата (в среднем — 

2—5 лет, однако у ряда больных — постоянно);
4) преемственность лечения между стационаром 

и поликлиникой [3].
В связи с этим первостепенную важность приобре-

тает выбор стратегии фармакотерапии у конкретного 
пациента (монотерапия или поли(дуо)терапия).

Монотерапия сегодня остается «золотым стандар-
том» лечения эпилепсии [2]. При монотерапии сущест-
венно снижается риск развития побочных эффектов, 
упрощается соблюдение больным рекомендованного 
дозового режима, лечение является экономически 
более доступным [5, 12]. Поэтому принятая стратегия 
лечения эпилепсии предполагает первоначальную 
монотерапию базовым противоэпилептическим пре-
паратом, медленное плавное повышение его дозы до 
клинически эффективной или до появления побочных 
эффектов, т. е. титрование; затем переход к альтерна-
тивной монотерапии другим базовым препаратом или 
новым антиконвульсантом и только потом, в случае 

неэффективности, применение комбинированной 
терапии двумя противосудорожными препаратами 
[7, 13, 30].

В то же время остается открытым вопрос: всегда 
ли конечный результат лечения лучше при последо-
вательной монотерапии, чем при альтернативной 
политерапии [12]. При обширном мета-анализе про-
веденных исследований в различных мировых эпи-
лептологических центрах [23] было выявлено, что при-
мерно у 1/3 больных, безуспешно получавших ранее 
последовательно два и более антиконвульсанта, после 
перевода на поли(дуо) терапию отмечалась ремиссия. 
Таким образом, дуотерапия может быть показана, 
прежде всего, у больных с полиморфными и/или асин-
хронными припадками, не отвечающими на первый 
противоэпилептический препарат (ПЭП). У пациентов 
с катастрофическими эпилепсиями (тяжелые формы, 
сопровождающиеся прогредиентностью течения 
и прогрессивными изменениями психики, т. е. эпилеп-
тическими энцефалопатиями) лечение следует сразу 
начинать с политерапии [12].

Тем не менее, поскольку шанс ремиссии при впер-
вые выявленной эпилепсии наиболее высок на первом 
ПЭП, существенное внимание нужно обратить на опти-
мальный выбор именно первого препарата.

Здесь следует сразу подчеркнуть, что развитие 
клинической фармакологии антиконвульсантов явля-
ется достаточно своеобразным процессом, во многом 
отличным от такового для других групп нейро- и пси-
хотропных средств. Во-первых, практически каждый 
из препаратов данной группы имеет свой, отличный 
от других антиконвульсантов механизм действия, что 
затрудняет (в отличие, например, от антидепрессантов 
или антипаркинсонических средств) создание их чет-
кой классификации. Во-вторых, механизмы действия 
всех известных сегодня антиконвульсантов (даже 
препаратов первого поколения) раскрыты далеко не 
полностью. В-третьих, очень сложно спрогнозиро-
вать возможную клиническую эффективность любого 
антиконвульсанта, опираясь только на его механизмы 
действия и клиническую картину патологического 
процесса у конкретного больного. Наконец, в эпи-
лептологии, как пожалуй ни в одной другой области 
нейропсихиатрии, сильны позиции препаратов первых 
двух поколений.

Тем не менее, во всем мире неуклонно продолжает 
возрастать интерес к ПЭП нового поколения, опреде-
ляющийся следующими факторами:

1) сопоставимая эффективность с ПЭП предыдущих 
поколений;

2) более благоприятные, в ряде случаев, характери-
стики безопасности;

3) возможность эффективного преодоления фарма-
корезистентности при их применении в виде как моно-, 
так и дуотерапии [38, 39].
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С середины 1990-х гг. в мировой фармакологии на-
блюдается стремительный рост интенсивности разра-
боток ПЭП нового поколения — фелбамата, фосфенито-
ина, тиагабина, леветирацетама, зонизамида, оксикар-
базепина, вигабатрина, прегабалина. Однако наиболее 
изучены (как в экспериментальном, так и в клиническом 
отношении) три препарата-антиконвульсанта, завое-
вавших широкую популярность и в настоящее время 
представленных в Украине — ламотриджин, габапентин 
и топирамат.

Из упомянутых препаратов хотелось бы подробнее 
остановиться на характеристике топирамата в силу 
ряда причин:

а) уникальность механизма действия;
б) широта клинико-фармакологических эффектов;
в) недооценка потенциальных преимуществ и пер-

спектив данного препарата в отечественной клиниче-
ской практике.

По своей структуре топирамат принципиально от-
личается от прочих ПЭП, являясь сульфатзамещенным 
производным фруктозы. В основе своеобразия фар-
макологических эффектов данного препарата лежит, 
прежде всего, широта воздействия на все основные 
механизмы развития эпилептического процесса, что 
принципиально выделяет топирамат среди других 
антиконвульсантов.

Упомянутые эффекты заключаются в следующем:
1) блокада Na+- и Ca2+-потенциалзависимых ионных 

каналов, приводящая к ослаблению эпилептиформных 
разрядов и потенциалов действия;

2) повышение активности ГАМК-ергической ней-
ромедиации (максимально выраженное среди всех 
ПЭП) за счет активации связывания ГАМК с ГАМКа-
рецепторами путем аллостерической модификации 
хлорного ионофора;

3) блокада глутаматергических рецепторов каинат-
ного типа;

4) ингибирование активности карбоангидразы [10, 
29, 31, 32, 42].

Таким образом, топирамат совмещает в себе веду-
щие механизмы действия всех ПЭП, что уже представ-
ляет значительный интерес с точки зрения потен-
циальной широты клинических эффектов. Сегодня 
достаточ но обоснована концепция, согласно которой 
блокада Na+-ка налов в первую очередь предопреде-
ляет собственно антиконвульсивный эффект, тогда как 
влияние на ГАМК- и глутаматергические рецепторы 
лежит в основе психотропного действия ПЭП [10, 28]. 
Топирамат обладает весьма своеобразным профилем 
психотропной активности в виде сочетанного и сбалан-
сированного седативно-активирующего эффекта, в от-
личие от большинства других ПЭП, в клинико-фарма-
кологическом спектре которых преобладают либо 
седативный (вальпроаты, габапентин, клоназепам), 
либо активирующий (ламотриджин) компонент.

В эксперименте на самых разнообразных моделях 
судорожных состояний топирамат оказался эффек-
тивным инструментом коррекции как парциальных, 
так и генерализованных припадков [32, 42]. Также 
в эксперименте у топирамата было выявлено наличие 
непосредственного нейропротекторного эффекта на 
различных моделях органического поражения ЦНС [27], 
что позволяет предполагать возможность проявления 

у данного препарата в клинических условиях свойств 
церебропротектора, способствующего замедлению 
темпов нарастания эпилептических изменений лично-
сти и интеллектуально-мнестического дефекта у боль-
ных эпилепсией [10].

Таким образом, фармакодинамические особенности 
топирамата определяют его совершенно особое место 
среди препаратов-антиконвульсантов и лежат в основе 
его эффективности при широком спектре клинических 
форм эпилепсии, в том числе и в случаях резистент-
ности, а также связаны с минимальной возможностью 
развития толерантности к приему препарата [9].

Топирамат обладает рядом ценных в клиническом 
плане фармакокинетических характеристик, выгодно 
отличающих его от других ПЭП:

— быстрая абсорбция в желудочно-кишечном 
тракте при слабом связывании с белками, что позво-
ляет принимать препарат вне зависимости от приема 
пищи;

— наличие линейной зависимости между суточной 
дозой и концентрацией в плазме, что избавляет от не-
обходимости частого мониторинга уровня препарата 
в крови;

— период полужизни препарата составляет 21—
23 часа, что позволяет ограничиться одно- или двукрат-
ным его приемом в сутки;

— время концентрации — 5—8 дней, что в прак-
тических условиях обеспечивает достижение устой-
чивой концентрации препарата в течение недели его 
приема;

— отсутствие значимого снижения концентрации 
других ПЭП под влиянием топирамата, а также фармако-
кинетических взаимодействий (за редким исключением 
увеличения концентрации фенитоина у небольшой час-
ти больных); снижение концентрации топирамата под 
влиянием карбамазепина, фенитоина и фелбамата, что 
также необходимо принимать во внимание [10, 33].

В итоге — широкая палитра фармакологических 
свойств топирамата служит основой его клинической 
эффективности.

Монотерапия
В первых исследованиях эффективности моно-

терапии топираматом данный препарат применялся 
у больных, резистентных к предшествующей терапии, 
т. е. как препарат второй линии. Уже в этих работах была 
показана его высокая эффективность у больных как 
с парциальными (криптогенной и симптоматической 
природы), так и с вторично-генерализованными при-
падками [18, 33, 37], причем с использованием различ-
ных критериев оценки (редукция частоты припадков, 
число респондеров). При этом топирамат в целом 
оказался несколько более эффективным в отношении 
генерализованных припадков по сравнению с пар-
циальными [10, 18].

В последующем была подтверждена действенность 
топирамата в качестве препарата первой линии у боль-
ных с вновь выявленной эпилепсией при различных 
формах и всех типах припадков [4, 11, 15, 35]. Следует 
особо подчеркнуть целесообразность монотерапии 
топираматом в случаях вновь выявленной эпилепсии с 
неуточненным типом припадков [22], причем в данной 
ситуации топирамат оказывается эффективнее, чем кар-
бамазепин и вальпроаты. При стартовой монотерапии 
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эпилепсии с парциальными припадками топирамат 
также оказался эффективнее в сравнении с ламотри-
джином [15].

Важно отметить высокую результативность при-
менения топирамата при стартовой монотерапии 
симптоматических парциальных приступов и особен-
но — симптоматической лобной эпилепсии — одной из 
наиболее резистентных клинических форм [14].

Кроме того, данный препарат может с успехом 
применяться в качестве препарата первой линии 
при юношеской миоклонической эпилепсии, где еще 
недавно в качестве безальтернативного выбора рас-
сматривались вальпроаты [35]. При упомянутой форме 
топирамат служит препаратом выбора в случае необ-
ходимости отмены терапии вальпроатами вследствие 
развития побочных эффектов, нередких в данном воз-
расте [14].

В целом, при первично-генерализованных припад-
ках топирамат проявляет наибольшую эффективность 
в отношении миоклонических и тонико-клонических 
припадков, и несколько меньшую — при абсансах 
и тонических припадках [10].

Характеризуя динамику клинической картины при 
монотерапии топираматом, следует отметить такие 
особенности:

— ранние сроки ослабления пароксизмальной сим-
птоматики (до 7 суток);

— редукция структуры пароксизмального синдрома 
(исчезновение ауры, сокращение длительности и силы 
тонических и клонических судорог);

— упрощение структуры сложных пароксизмов 
с психомоторными компонентами;

— уменьшение продолжительности приступов, 
видо изменение постприпадочного периода: отсутствие 
головных болей, ослабление вегетативного и психо-
логического дискомфорта, сокращение и ослабление 
астенических и вегетативных проявлений после боль-
ших судорожных припадков;

— купирование постприпадочной дистимии и дис-
фории;

— отсутствие повторов эпизодов эпилептического 
статуса;

— регрессия сопутствующих психических девиа-
ций (дистимии, депрессии, ипохондрические про-
явления) [17].

Комбинированная терапия
Исследования применения топирамата в сочетании 

с другими ПЭП при резистентных формах эпилепсии 
были исторически первыми работами по оценке его 
клинической эффективности у пациентов с парциаль-
ными припадками как с вторичной генерализацией, так 
и без нее [20, 36, 37]. Было выявлено, что топирамат по-
зволяет преодолеть явления резистентности у больных 
с парциальными припадками, но его противорезис-
тентный эффект в наибольшей мере выражен у больных 
с вторичной генерализацией припадков.

Топирамат в качестве дополнительного средства 
в рамках дуотерапии также эффективно снижает часто-
ту первично-генерализованных тонико-клонических 
припадков [10, 37].

Исключительно важным в данном контексте пред-
ставляется вопрос об оптимальных сочетаниях то-
пирамата с другими ПЭП. Следует сразу же отметить, 

что одним из наиболее ценных клинических свойств 
данного препарата является хорошая сочетаемость 
практически со всеми препаратами первой линии 
терапии (карбамазепин, вальпроаты, ламотриджин) 
[19, 33], связанная, с одной стороны — с его минималь-
ным потенциалом межлекарственного взаимодействия, 
а с другой — с целесообразной комбинацией различных 
клинико-фармакологических эффектов, свойственных 
упомянутым препаратам первой линии и топирамату 
при их совместном применении.

Детский возраст
В детской эпилептологии топирамат в качестве до-

полнительной терапии с успехом применяют для лече-
ния таких труднокурабельных состояний как синдром 
Веста и синдром Леннокса — Гасто. Так, при синдроме 
Леннокса — Гасто в процессе терапии в наибольшей 
степени редуцируются тонико-атонические, тонико-
клонические припадки и атипичные абсансы [25].

Кроме того, топирамат хорошо проявил себя и в ка-
честве монотерапии пациентов детского возраста при 
резистентных формах с парциальными припадками 
различной природы (криптогенной, симптоматической) 
[6, 40], а также при вновь выявленной эпилепсии [15].

Здесь уместно напомнить, что топирамат является 
единственным антиконвульсантом нового поколения 
в Украине, утвержденным для применения в виде моно-
терапии детей в возрасте от 3-х лет.

Таким образом, топирамат характеризуется чрезвы-
чайно широким спектром клинико-фармакологического 
действия и эффективностью при самых различных фор-
мах эпилепсии и типах припадков. В связи с этим встает 
вопрос о выборе оптимальной дозы препарата.

Следует подчеркнуть, что правильное титрование 
дозы является залогом последующей успешной тера-
пии. Стартовая доза (25—50 мг однократно в течение 
суток на протяжении 1 недели), а также ее последую-
щее повышение (на 25—50 мг в неделю при одно- или 
двукратном приеме) идентичны и для моно-, и для 
дуотерапии. Оптимальная суточная доза при моно-
терапии обычно составляет 100—200 мг, а для ком-
бинированной терапии — чаще 200—400 мг. У детей 
старше 3-х лет стартовая доза составляет 0,5—1 мг/кг 
в сутки однократно с аналогичным процессом титро-
вания до достижения целевых доз 5—9 мг/кг в сутки 
при комбинированной терапии и 3—6 мг/кг в сутки 
при монотерапии.

Особого внимания заслуживают проблемы безопас-
ности при фармакотерапии топираматом и риск раз-
вития побочных эффектов.

В целом, топирамат сегодня рассматривается как до-
статочно безопасный препарат как среди антиконвуль-
сантов в целом, так и среди ПЭП нового поколения [33]. 
В то же время необходимо учитывать вероятность раз-
вития нежелательных последствий на различных этапах 
фармакотерапии данным препаратом и предусматри-
вать возможности их профилактики и коррекции.

Наиболее часто на ранних этапах лечения топи-
раматом могут возникнуть нарушения со стороны 
ЦНС: головокружение, головная боль, когнитивные 
расстройства, сонливость, психомоторная затормо-
женность, психоэмоциональная лабильность и де-
прессия, редко — афазия и атаксия. Важно отметить, 
что выше упомянутые расстройства чаще связаны 
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с неадекватным ускоренным титрованием дозы или 
применением чрезмерно высоких доз [8, 10, 33, 41]. 
Во многих случаях важнейшей мерой их профилакти-
ки является постепенное медленное титрование дозы 
и избегание, по возможности, применения максималь-
но допустимых доз на ранних этапах терапии.

К редким, но клинически значимым эффектам на 
ранней стадии лечения относятся нарушения со сто-
роны органов зрения: диплопия, нистагм, в отдельных 
случаях — острая миопия с развитием вторичной за-
крытоугольной глаукомы, что требует отмены приема 
препарата и проведения соответствующего офтальмо-
логического лечения.

К поздним эффектам, развивающимся на отдаленных 
этапах терапии топираматом, относится, прежде всего, 
снижение массы тела, являющееся достаточно частым 
явлением (до 17 % всех пациентов) [10]. Данный фено-
мен, как правило, имеет линейный дозозависимый ха-
рактер и чаще возникает при применении высоких доз. 
В ряде случаев (при ожирении, сахарном диабете и др.) 
упомянутое действие является желательным, в прочих 
же случаях возможно уменьшение его проявлений 
с помощью назначения минимальной эффективной 
дозы. В целом, снижение массы тела редко достигает 
клинически значимых величин и чаще спокойно вос-
принимается пациентами, в отличие от ее повышения 
при применении большинства других антиконвуль-
сантов (вальпроаты, габапентин и, иногда — карбама-
зепин) [21].

Еще один отдаленный побочный эффект терапии 
топираматом, о котором необходимо упомянуть — 
нефро литиаз, встречающийся примерно у 1—5 % всех 
пациентов [10, 41] и связанный с повышением уровня 
рН мочи в результате свойственного топирамату ин-
гибированию активности карбоангидразы. В качестве 
меры профилактики возможно использование адекват-
ной гидратации организма и отказ от сопутствующего 
назначения препаратов — Са2+-блокаторов.

Важно отметить, что топирамату не свойствен 
ряд серьезных побочных эффектов, характерных для 
других ПЭП. Так, отсутствие какого-либо влияния на 
гормональную сферу у женщин и риска развития по-
ликистоза яичников, характерных для вальпроатов, 
существенно расширяет возможности применения 
топирамата у женщин, особенно детородного возрас-
та [12, 33]. При применении данного препарата также 
практически отсутствует риск развития аллергических 
реакций, которые могут стать серьезной клинической 
проблемой при терапии ламотриджином [26].

В целом, при соблюдении режима титрования дозы 
и применении адекватных дозировок, готовности врача 
к развитию возможных побочных эффектов и свое-
временной информированности пациентов терапия 
топираматом является достаточно безопасной, контро-
лируемой и прогнозируемой.

Наконец, завершая речь о топирамате, следует от-
метить такой важный аспект его применения, как благо-
приятные фармакоэкономические показатели. Терапия 
топираматом полностью соответствует современным 
критериям по параметру стоимость/эффективность 
[4, 34] и в ряде случаев может рассматриваться как 
фармакоэкономически обоснованная альтернатива 
применению вальпроатов [34].

В итоге, топирамат сегодня можно рассматривать 
как один из оптимальных инструментов фармакотера-
пии эпилепсии. В то же время в отечественной клиниче-
ской практике он еще не получил достаточно широкого 
распространения, адекватного своим возможностям. 
В связи с этим заслуживает внимания появление 
в Украи не нового препарата топирамата — Эпирамат 
(Плива, Хорватия), полностью соответствующего всем 
европейским критериям GMP и, в то же время, макси-
мально доступного в экономическом плане, что суще-
ственно расширяет его возможности в лечении раз-
личных категорий больных эпилепсией. Дальнейшее 
применение Эпирамата может внести весомый вклад 
в отечественную эпилептологию, открывая дальнейшие 
перспективы в применении антиконвульсантов нового 
поколения.
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Можливості антиконвульсантів нової генерації 

в фармакотерапії епілепсії
Інститут геронтології АМН України 

(м. Київ)

У статті розглянуті сучасні підходи до фармакотерапії 
епілепсії. Особливу увагу приділено можливостям анти-
кон вульсантів нової генерації як ефективним інструментам 
монотерапії та додаткової терапії різних клінічних форм цього 
захворювання. Зокрема, детально проаналізовано механізми 
дії та клінічну ефективність одного з найперспективніших 
нових лікарських препаратів-антиконвульсантів — топірамату 
(Епірамату). Обґрунтовано доцільність застосування зазначе-
ного засобу при різних стратегіях лікування епілепсії у хворих 
всіх вікових груп.

S. G. Burchinsky
Possibilities of new generation's anticonvulsants 

in pharmacotherapy of epilepsy
Institute of Gerontology of the AMS of Ukraine 

(Kyiv)

In the present paper a modern approaches to treatment 
of epilepsy have been looked. A main attention paid to possi-
bilities of new generation’s anticonvulsants as an effective tools 
of monotherapy and add-on therapy of different clinical forms 
of this disease. Mechanisms of action and clinical efficacy of one 
of the most perspective new drug-anticonvulsant — topiramate 
(Epiramat) have been analyzed in details. Expediency of use of 
this drug in different treatment strategies of epilepsy in patients 
of different ages has been grounded.
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Н. Н. Грицай, Н. А. Кобзистая, Г. Я. Силенко, А. Н. Мартыненко
Украинская медицинская стоматологическая академия (г. Полтава)

ВЛИЯНИЕ НООТРОПНОГО ПРЕПАРАТА ЭНТРОП 
НА КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ МОЗГА ПАЦИЕНТОВ, 

ПЕРЕНЕСШИХ НЕЙРОИНФЕКЦИЮ ИЛИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВУЮ ТРАВМУ

В последнее время очень многие пациенты об-
ращаются к врачу с жалобами на нарушение памяти. 
Контингент таких пациентов молодеет с каждым днем. 
Многие связывают это с обилием информации, которая 
попадает к нам через телевидение и интернет, соци-
альными проблемами, стрессами и другими фактора-
ми современной жизни. Эти симптомы значительно 
затрудняют повседневную жизнь пациентов, нарушая 
профессиональную деятельность, вызывая бытовые 
и психоэмоциональные проблемы. Когнитивные (по-
знавательные) функции мозга включают не только 
запоминание, но и внимание, способность к концен-
трации, врабатываемость в процессе деятельности, 
устойчивость к нагрузкам. Пациенты же все эти функ-
ции чаще рассматривают как память. Мы, неврологи, 
очень часто сталкиваемся с жалобами на нарушение 
памяти при реабилитации пациентов после перене-
сенных нейроинфекций и травм головного мозга. Такие 
пациенты отмечают не только снижение когнитивных 
способностей мозга, но и слабость, утомляемость, 
снижение физической и психической выносливости, 
нарушение сна, различные вегетативные расстройства. 
Одновременно с появлением проблемы мы слышим 
рекламу многих препаратов, которые обещают улуч-
шить именно когнитивные функции мозга. Ноотропы из 
группы рацетамов уже давно заняли одно из основных 
мест в клинической практике как стимуляторы позна-
вания. Термин «ноотропы» был впервые предложен 
в 1972 г. К. Жиурджеа, автором пирацетама, для обо-
значения средств, восстанавливающих нарушенные 
мнестические и мыслительные функции мозга, повы-
шающих резистентность организма к экстремальным 
воздействиям. Однако для достижения клинического 
эффекта при применении ноотропов необходим дли-
тельный промежуток времени (более 2-х месяцев), 
что затрудняется побочными эффектами (возбужде-
ние, раздражительность, бессонница, головная боль, 
диспепсические расстройства). Продолжается поиск 
препарата, отвечающего всем требованиям, предъяв-
ляемым к ноотропам. 

Наше внимание привлек препарат Энтроп — про-
изводное пирролидона с включением в молекулу 
ГАМК-производного препарата Ноофен. Препарат из-
начально разработан в Российской Федерации с целью 
повышения устойчивости ЦНС и коррекции функцио-
нальных систем организма в условиях пилотируемых 
космических полетов разной продолжительности. 
В отличие от пирацетама у препарата Энтроп заявлено 
психостимулирующее, антиастеническое, более вы-
раженное вегетотропное, анксиолитическое действие 
и повышение устойчивости мозга к физическим и пси-
хическим нагрузкам.

Целью нашей работы стало исследование и медика-
ментозная коррекция нарушенных когнитивных функ-
ций мозга у молодых пациентов, которые связывали 

свои симптомы с перенесенной нейроинфекцией или 
черепно-мозговой травмой.

Нами обследовано 30 пациентов обоих полов в воз-
расте 20—35 лет с жалобами на нарушение памяти. 
Пациенты были разделены на 2 группы. Первую груп-
пу составили 17 человек, у которых в анамнезе была 
перенесенная нейроинфекция: острый инфекционно-
вирусный энцефалит. Вторую группу составили 13 па-
циентов с остаточными явлениями перенесенной 
черепно-мозговой травмы (сотрясения головного 
мозга).

Были проанализированы жалобы, обследован 
неврологический и вегетативный статус (ортоклино-
статическая проба, проба Даньини — Ашнера, дермо-
графизм). Память исследовали по следующим тестам: 
тест на запоминание 10 слов, тест на зрительную 
память — предметное и географическое изображение 
(найти среди многих виденные ранее изображения), 
тест на запоминание с интерференцией (запомнить 
и изобразить геометрические фигуры). Кроме того было 
оценено внимание: концентрация, устойчивость и пере-
ключаемость внимания на основании корректурной 
пробы Бурдона и переключаемость внимания, рабо-
тоспособность и упражняемость в условиях активного 
выбора полезной информации по таблицам Шульте. 
Всем пациентам проводилась реоэнцефалография 
для оценки влияния препарата на кровоснабжение 
головного мозга. 

После первичной оценки показателей пациенты 
принимали ноотропный препарат Энтроп в виде моно-
терапии в течение 2-х месяцев в дозе 150 мг в сутки 
(утром и в обед). Промежуточный визит назначался 
через месяц после начала приема препарата. 

Все пациенты отбирались после прохождения курса 
восстановительного лечения в неврологическом ста-
ционаре, в том числе с использованием ноотропов.

Было выявлено, что у всех пациентов при пер-
вичном обследовании память (запоминание) была 
в пределах нормы. Однако после лечения отмечалось 
значительное улучшения качества запоминания. 
Так, в первой группе пациентов после месяца приема 
препарата у 7 пациентов (41 %), а через 2 месяца прие-
ма — у 14 (82 %) отмечалось значительное улучшение 
как качества запоминания 10 слов, так и зрительной 
памяти. Во второй группе пациентов результаты оказа-
лись несколько хуже: через месяц у 4 (30,7 %), а через 
2 месяца у 7 (53,8 %) результаты тестирования памяти 
было оценены как значительно улучшившиеся. В струк-
туре тестирования наибольшее улучшение отмечалось 
в запоминания 10 слов, наименьшее — в запоминании 
с интерференцией, причем результаты не отличались 
в обеих группах.

При исследовании внимания было отмечено сниже-
ние показателей у 100 % обследуемых в обеих группах. 
При проведении корректурной пробы Бурдона также 
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отмечалось нарушение концентрации и значительное 
нарушение устойчивости внимания. Подобные нару-
шения преобладали во второй группе пациентов (по-
сле перенесенных черепно-мозговых травм). Многие 
пациенты из-за усталости отказывались завершить 
корректурную пробу. 

Через месяц от начала лечения достоверных из-
менений внимания не наблюдалось. Через 2 месяца 
от начала приема препарата Энтроп в первой группе 
пациентов у 15 (88 %) при анализе результатов кор-
ректурной пробы выявлено повышение концентрации 
и стойкости внимания. Согласно теста по таблицам 
Шульте у 12 (70,5 %) пациентов первой группы отмеча-
лось повышение эффективности труда, коэффициента 
врабатываемости и психической стойкости. Во второй 
группе пациентов результаты исследования функции 
внимания были следующие: у 8 (61,5 %) пациентов 
улучшились результаты корректурной пробы, тогда как 
эффективность труда, коэффициент врабатываемости 
и психическая стойкость повысились только у 6 (46 %) 
пациентов.

Также произошли изменения и в соматическом ста-
тусе пациентов: за время лечения у пациентов обеих 
групп практически полностью исчезли признаки асте-
нии (общая слабость, разбитость, дневная сонливость, 
субъективное снижение концентрации внимания, раз-
дражительность, снижение настроения, физической 
и умственной работы). Достоверное уменьшение жалоб 
отмечалось через 2 месяца от начала приема пре-
парата. Выявленные изменения в жалобах пациентов 
отражены в таблице.

Динамика субъективных ощущений пациентов 
обеих группы

Жалобы

Пациенты первой 
группы

Пациенты второй 
группы

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Общая слабость 17 0 13 2

Нарушение ночного сна 12 2 4 4

Разбитость 7 1 12 3

Снижение концентрации 
внимания 17 3 10 4

Раздражительность 3 1 11 9

Снижение физической и 
умственной работы 14 2 13 2

Дневная сонливость 8 0 11 0

Причем обращает на себя внимание тот факт, что 
в группе пациентов с перенесенной черепно-мозговой 
травмы после лечения Энтропом практически не на-
блюдалось изменения общего психоэмоционального 
фона, что, видимо, связано с развитием депрессивных 
нарушений, требующих назначения антидепрессантных 
препаратов.

При исследовании функции вегетативной нервной 
системы были выявлены признаки вегетативной дис-
тонии у всех пациентов обеих групп. Тонус парасим-
патической нервной системы преобладал у 12 (70,6 %) 
пациентов первой группы и 9 (69,2 %) пациентов вто-
рой группы. Среди жалоб отмечались перепады АД, 
пот ливость, синкопальные пароксизмы, склонность 

к аллер гическим реакциям. У 14 (82,3 %) пациентов 
первой группы через 2 месяца от начала приема 
препарата отмечалась стабилизация деятельности 
вегетативной нервной системы (согласно субъектив-
ных ощущений, исследования ортоклиностатической 
пробы и пробы Даньини — Ашнера). Во второй группе 
положительные изменения отмечались только у по-
ловины пациентов в конце курса лечения.

При анализе реоэнцефалографии у большинства 
пациентов первой группы отмечалось нарушение 
кровенаполнения в бассейнах позвоночной и вну-
тренней сонной артерии, снижение тонуса мелких ар-
терий, артериол и венул, нарушение венозного оттока. 
Достоверных различий в данных реоэнцефалографии в 
обеих группах пациентов не наблюдалось. Через месяц 
после начала приема препарата мы не наблюдали до-
стоверной динамики РЭГ. Через 2 месяца у 13 (76,5 %) 
пациентов первой группы и 10 пациентов (76,9 %) вто-
рой группы отмечались нормализация тонуса мелких 
сосудов и улучшение кровенаполнения головного 
мозга. Положительного влияния на венозный отток из 
мозга под воздействием препарата Энтроп нами от-
мечено не было.

При обследовании молодых пациентов после пере-
несенной нейроинфекции и черепно-мозговой травмы, 
несмотря на наличие жалоб в основном на проблемы 
с памятью, мы выявили отсутствие нарушения запо-
минания на фоне явных признаков нарушения вни-
мания. При применении у этих категорий пациентов 
ноотропного препарата Энтроп в дозе 150 мг в сутки 
в течение 2 месяцев мы отметили достоверное улучше-
ние запоминания по сравнению с исходными данными; 
нормализацию внимания, тонуса вегетативной нервной 
системы и микроциркуляции головного мозга. Лучшие 
результаты достигнуты у пациентов после перенесен-
ной нейроинфекции, что, видимо, свидетельствует 
о преобладании функциональных нарушений над 
структурными в коре головного мозга у пациентов этой 
группы в сравнении с последствиями перенесенных 
черепно-мозговых травм.

Отмечено, что достоверные изменения когнитивных 
функций мозга, а также деятельности вегетативной 
нервной системы наступают только через 2 месяца от 
начала приема препарата Энтроп, что требует соблю-
дения рекомендованной в инструкции длительности 
курса приема.

Таким образом, с учетом положительного влияния 
на интегративные функции, а также микроциркуляцию 
головного мозга, можно рекомендовать Энтроп как 
препарат с ноотропным и церебропротективным дей-
ствием для лечения пациентов после перенесенных 
нейроинфекций и черепно-мозговых травм курсом не 
менее 2 месяцев в дозе 150 мг в сутки.
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Вплив ноотропного препарату Ентроп на когнітивні 
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або черепно-мозкову травму
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У статті викладено результати дослідження когнітивних 
функцій у пацієнтів після перенесених нейроінфекцій або 
черепно-мозкових травм. Виявлено відсутність змін пам'яті 
за наявності ознак порушення уваги. Показаний позитивний 
вплив на інтегративні функції мозку, функцію вегетативної 
нервової системи и мікроциркуляцію мозку у цих пацієнтів 
ноотропного препарату Ентроп після 2 місяців курсу прийому 
в дозі 150 мг на добу.
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An infl uence of a noothropic medication Entrop on brain 
cognitive function of patients after neuroinfection 

or craniocerebral injury
Ukrainian medical Stomatological Academy (Poltava)

In the article results of investigations of cognitive functions 
in patients after neuroinfections or craniocerebral injury. It was 
found an absence of memory changes, will signs of disorders of 
attention were presented. It was demonstrated a positive effect 
of nootropic medication Entrop on integrative brain functions, 
functions of autonomous nerve system, and brain microcircu-
lation in these patients after bimonthly course in the dose of 
150 mg per day.
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КАТАМНЕСТИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ПАЦИЕНТАМИ 
С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ АТЕРОТРОМБОЗА

В настоящее время атеротромбоз рассматривается 
как генерализованный процесс, при котором имеет ме-
сто поражение нескольких сосудистых бассейнов [4, 7]. 
Клинически атеротромбоз проявляется: со стороны 
головного мозга — транзиторными ишеми ческими 
атаками и ишемическим инсультом; со стороны серд-
ца — стабильной и нестабильной стено кардией, 
инфарктом миокарда; со стороны периферических 
сосудов — перемежающейся хромотой с последующим 
развитием гангрены и некроза [8].

Как правило, один и тот же больной имеет прояв-
ления атеротромбоза более чем в одном сосудистом 
бассейне.

Основная медико-социальная значимость про-
блемы атеротромбоза состоит в том, что каждое со-
судистое событие повышает риск развития другого 
сосудистого события [5, 10, 12, 13, 16].

Для оценки прогноза течения ЦВЗ при атеротром-
бозе представляло интерес провести динамическое 
наблюдение за пациентами с различными проявле-
ниями атеротромбоза, с регистрацией их сердечно-
сосудистых событий.

Целью данной работы явилось провести динами-
ческое наблюдение в течение 2-х лет за пациентами 
с мозговым инсультом (МИ) и транзиторными ишемиче-
скими атаками (ТИА) атеротромботического генеза.

В работе были использованы следующие методы 
исследования: клинико-неврологический; психо диаг-
ностический; компьютерная томография головного 
мозга; ультразвуковое дуплексное сканирование ма-
гистральных артерий шеи; статистические.

Под нашим наблюдением на протяжении 2-х лет 
находилось 30 пациентов (20 мужчин и 10 женщин) 
с церебральными проявлениями атеротромбоза, в воз-
расте от 55 до 77 лет.

Из этого числа пациентов у 20 человек (14 мужчин 
и 6 женщин) в анамнезе был ишемический атеротром-
ботический МИ давностью от 1 суток до 1 года. У 10 че-
ловек (6 мужчин, 4 женщины) диагностировали ТИА, 
давностью от 8 дней до 1 года.

У 14 (70 %) больных развитию МИ предшествовали 
ТИА: у 8 (40 %) пациентов была одна ТИА, у 4 (20,0 %) 
больных — две, у 2 (10 %) больных — три и более 
ТИА. Как правило, ТИА были в том же бассейне, где 
в последующем развивался МИ. У 5 больных (25 %) 
МИ предшествовал инфаркт миокарда. 6 пациентов, 
которые перенесли МИ, страдали перемежающейся 
хромотой. 2 больных, которые перенесли ТИА, стра-
дали заболеваниями периферических сосудов нижних 
конечностей.

Обращали на себя внимание следующие факторы 
риска атеротромбоза, которые наблюдались у пациен-
тов: артериальная гипертензия — 29 больных (96,6 %), 
повышение общего холестерина — 12 больных (40,0 %), 
сахарный диабет 2 типа — 8 пациентов (26,6 %), аб-
доминальный тип ожирения — 7 больных (23,3 %), 
курение — 4 больных (13,3 %), злоупотребление алко-
голем — 1 больной (1,3 %), сонное апноэ — у 1 больного 
(1,3 %), мигрень — 2 больных (2,6 %).

При офтальмологическом обследовании у 100 % 
больных отмечались изменения в виде гипертоничес-
кой, атеросклеротической или смешанной (гиперто-
нической и атеросклеротической) ангиопатии сосудов 
сетчатки.

По данным дуплексного ультразвукового скани-
рования сонных артерий на шее у всех пациентов 
отмечались атеросклеротические изменения со сто-
роны сосудистой стенки, в виде утолщения комплекса 
интима-медиа сонных артерий, утраты дифференциа-
ции сосудистой стенки на слои, наличие атеросклеро-
тических бляшек.

На протяжении 2-х лет следили за основными кли-
ническими проявлениями заболевания, развитием 
неврологическим симптомов и синдромов, наблюдали 
за осложнениями основного заболевания. На каждом 
этапе наблюдения всем пациентам проводилось тща-
тельное клинико-неврологическое обследование, 
которое включало изучение жалоб, анамнеза и невро-
логического статуса больных. У 20 пациентов с пере-
несенным МИ на каждом этапе наблюдения оценивали 
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функциональное состояние и способность к самообслу-
живанию с помощью индекса Бартеля, а также степень 
инва лидизации по шкале Ренкина.

После 1 этапа, в процессе наблюдения, все пациенты 
были распределены на 2 группы.

Пациенты 1 группы (16 больных) — 11 из них пере-
несли МИ, 5 — ТИА, постоянно принимали препараты, 
которые направлены на предотвращение атеротромбо-
тических событий — аспирин 100 мг, или клопидогрель 
75 мг, или агренокс (аспирин 25 мг + дипиридамол мед-
ленного высвобождения 200 мг). Пациенты этой группы 
контролировали цифры артериального давления (АД), 
систематически принимали антигипертензивные пре-
параты (ингибиторы АПФ, β-блокаторы, диуретики 
и др.), ноотропные препараты, гиполипидемические 
препараты. У них контролировали уровни общего хо-
лестерина, триглицеридов.

Пациенты 2 группы (14 больных), 9 из них перенесли 
МИ, 5 — ТИА, антиагрегантную терапию принимали 
не регулярно или не принимали ее вообще, АД конт-
ролировали не систематически, антигипертензивные 
препараты принимали эпизодически, не контролиро-
вали уровни холестерина и триглицеридов.

Динамическое наблюдение за больными позво-
лило сделать следующие выводы: в динамике, через 
2 года наблюдения, у больных 1 группы, которые конт-
ролировали цифры АД и систематически принимали 
антигипертензивные препараты, антиагрегантную 
и гиполипидемическую терапию, такие церебраль-
ные неврологические симптомы как головная боль, 
головокружение, нестабильность цифр АД, шаткость 
при ходьбе, нарушение речи были значительно менее 
выраженными, как качественно, так и количественно, 
в сравнении с пациентами 2 группы.

Индекс Бартеля у пациентов 1 группы через 2 года 
наблюдения был в пределах 80,3 ± 2,5, у пациентов 
2 группы — 78,3 ± 2,8. У пациентов 1 группы он возрос 
по сравнению с первым этапом на 24,9 балла, у паци-
ентов 2 группы — на 22,9 балла.

По шкале Ренкина уровень инвалидизации на 
первом этапе наблюдения у больных с МИ составил 
3,4 ± 0,2 балла. Через 2 года наблюдения этот показа-
тель составил у пациентов 1 группы 2,0 ± 0,3, у пациен-
тов 2 группы — 2,2 ± 0,3.

Таким образом, на протяжении всего периода на-
блюдения у пациентов обеих групп отмечались улуч-
шение их функционального состояния и уменьшение 
степени их инвалидизации, что характеризовалось 
уменьшением баллов по шкале Ренкина и увеличением 
показателей по индексу Бартеля, однако у пациентов 
1 группы они были более выраженными.

На протяжении двухлетнего наблюдения ни у одного 
из пациентов 1 группы не было зафиксировано по-
вторных острых сосудистых нарушений атеротром-
ботического генеза, в то время как у 5 пациентов 
(35,7 %) 2 группы (2 мужчины и 3 женщины) были за-
фиксированы повторные острые сосудистые наруше-
ния атеротромботического генеза: у 4 больных (28,6 %) 
развился повторный мозговой инсульт, у 1 пациента 
(7,1 %) — инфаркт миокарда. Сердечно-сосудистые 
эпизоды развились у тех больных, у которых было два 
и более факторов риска, чаще всего это была АГ, сахар-
ный диабет, курение, абдоминальный тип ожирения.

Также следует отметить, что существенное влияние 
на развитие повторных сердечно-сосудистых эпизодов 
оказывают лечебные мероприятия, проводимые в рам-
ках вторичной профилактики.

Наше исследование, проведенное на группе из 
30 больных, показало, что назначение адекватной 
медикаментозной терапии (антиагреганты, гиполипи-
демические и антигипертензивные препараты), влияет 
на частоту развития сердечно-сосудистых осложнений, 
что в свою очередь свидетельствует о необходимости 
разработки лечебно-профилактических мероприятий, 
направленных на уменьшение риска развития повтор-
ных МИ и других сердечно-сосудистых заболеваний 
атеротромботического генеза.

Пациенты с атеротромбозом должны находиться 
под систематическим динамическим наблюдением 
врачей.

Необходим контроль факторов риска атеротром-
боза. В первую очередь необходимо контролировать 
и корректировать АД, регулярно принимать медика-
ментозные препараты, направленные на его норма-
лизацию, обязательны изменение образа жизни, отказ 
от курения, прием гиполипидемических препаратов 
(статинов). Пациенты систематически должны прини-
мать антиагрегантную терапию, а в ряде случаев, при 
наличии гемодинамически значимого стенозирования 
сонных артерий и нестабильных или осложненных 
атеросклеротических бляшек, необходимо проведение 
каротидной эндартерэктомии или ангиопластики.
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Мета роботи полягала в проведенні динамічного спо-
стереження на протязі 2-х років за хворими з мозковим 
інсультом і транзиторними ішемічними атаками атеротромбо-
тичного ґенезу. Під спостереженням знаходилося 30 пацієнтів 
(20 чоловіків та 10 жінок) з церебральними проявами атеро-
тромбозу, у віці від 55 до 77 років. Застосовували наступні 
методи дослідження: клініко-неврологічний, комп'ютерна 
томографія головного мозку, ультразвукове дуплексне ска-
нування магістральних артерій шиї, статистичний. 

Проведене дослідження показало, що лікувальні заходи, 
які проводяться в рамках вторинної профілактики атеротром-
бозу, мають істотний вплив на розвиток повторних серцево-
судинних епізодів. Пацієнти з атеротромбозом повинні зна-
ходитися під систематичним динамічним спостереженням 
лікарів. Необхідно контролювати фактори ризику атеротром-
бозу: контроль і корекція артеріального тиску, регулярний 
прийом антигіпертензивних препаратів, зміна образу життя, 
відмова від куріння, прийом гиполіпідемічних препаратів. 
Пацієнти повинні систематично приймати антиагрегантну 
терапію, а у деяких випадках, при наявності гемодинамічно 
значимого стенозування сонних артерій і нестабільних або 
ускладнених атеросклеротичних бляшок необхідне проведен-
ня каротидної ендартеректомії або ангіопластики.

I. А. Lapshina
Catamnestic observations under patients 

with cerebral manifestations of atherotrombosis
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

The purpose of the given work was to lead dynamic supervi-
sion in current of 2th-years for patients with cerebral manifesta-
tions of atherotrombosis. Under our observation during 2th-years 
there were 30 patients (20 men and 10 women) with cerebral 
manifestations of atherotrombosis in age from 55 to 77 years old. 
Methods of investigation: clinical-neurological, CT, ultrasound 
(ultrasonic full-duplex scanning of main arteries of neck), statisti-
cal methods. 

Our research has shown, that the essential influence on devel-
opment of repeated cardiovascular episodes is rendered with the 
medical actions spent within the limits of secondary preventive 
maintenance atherotrombosis. Patients with atherotrombosis 
should be under the regular dynamic supervision of doctors. 
The control of risk factors of atherotrombosis is necessary: it is 
necessary to control and correction the arteriotony, to use the 
medical drugs regularly directed on its normalization, change the 
way of life, refuse to smoking, to use hypolipidemic drugs. Patients 
should accept antiagregant therapy regularly, and in some cases, 
at presence the hemodynamics stenosis of carotids arteries and 
astable it is necessary to carry out the carotid endartherectomy 
or angioplasty.
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УДК 616.8-022.6-07:616.839
І. Л. Левченко, канд. мед. наук, ст. наук. співробіт. відділу нейроінфекцій та РС
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України» (м. Харків)

СТАН НАДСЕГМЕНТАРНОЇ ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ 
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ НЕЙРОІНФЕКЦІЇ 

ЗА ДАНИМИ КАРДІОІНТЕРВАЛОГРАФІЇ

Інфекційні ураження нервової системи являють со-
бою актуальну медико-соціальну проблему в невроло-
гії, бо спричиняють інвалідизацію та погіршення якості 
життя переважно молодого контингенту населення [1]. 
На сучасному етапі хронічна нейроінфекційна патологія 
розглядається як хвороба дезадаптації, у розвитку якої 
суттєвого значення набуває автономна дизрегуляція, 
яку спричиняють, з одного боку, деструктивні зміни 
у вегетативній нервовій системі (ВНС), а з іншого — 
функціональні порушення, у тому числі пов'язані зі стре-
совими та емоційно-вегетативними надсегментарними 
регуляторними змінами [2]. Вегетативна дис функція, 
що розвивається внаслідок хронічної персистенції 
інфекційних агентів, проявляється су дин но-алгічно-
трофічними порушеннями на сегментарному рівні та 
перманентними і пароксизмальними вегетативними 
розладами з дисбалансом симпатичної та парасимпа-
тичної регуляції — на надсегментарному [3—5]. Ці чин-
ники формують несприятливе тло для періодичних 
загострень хронічних нейроінфекцій (НІ) [2, 6]. Одним 
з об'єктивних методів дослідження стану надсегмен-
тарної вегетативної регуляції та неспецифічних систем 
мозку є вивчення варіабельності серцевого ритму (ВСР). 
ВСР певною мірою може відображати жорсткі» або 
«гнучкі» зв'язки в патологічній функціональній системі, 
що формуються внаслідок хвороби [7]. На теперішній 
час кардіоінтервалографія (КІГ) визнана «золотим 
стандартом» для вивчення ВСР, а отже і функціональної 
оцінки регуляторних систем організму, симпатичного 
і парасимпатичного відділів ВНС [7—9].

Тому метою роботи було дослідження стану над-
сегментарної вегетативної регуляції у хворих на хроніч-
ні нейроінфекції шляхом вивчення варіабельності сер-
цевого ритму за допомогою кардіоінтервалографії.

Робота виконана в рамках НДР «Вивчити механізми 
формування загострень хронічних нейроінфекцій» 
(шифр АМН. ХН.1.06; № держреєстрації 0106U002000).

Вивчення ВСР проводилося за допомогою кардіо-
каналу діагностичного програмно-апаратного комп-
лексу «Regina 2002» фірми DX-complexes (м. Харків) 
у другому стандартному кардіологічному відведенні. 
Запис електрокардіограми (ЕКГ) проводили протягом 
не менше 5 хвилин у горизонтальному положенні 
(вихідний тонус ВНС) та при кліно-ортостатичному 
навантаженні (вегетативне забезпечення діяльності). 
Основним методом оцінки ВСР був статистичний, 
якій становив собою аналіз сукупності послідовних 
часових інтервалів RR (КІГ), побудову часових рядів та 
їхнє комп'ютерне оброблення [7, 9]. Обчислювали такі 
показники КІГ як SDRR — варіаційний розмах (ступінь 
варіативності значень кардіоінтервалів в динамічному 
ряду) (мс); r-MSSD — квадратний корінь із суми ква-
дратів різниць величин послідовних пар інтервалів 
RR (мс); pNN50 — частка серцевих циклів у відсотках, 
різниця між якими була 50 мс (%); HF — спектр високих 

частот (0,15—0,40 Гц) (мс2 та %); LF — спектр низьких 
частот (0,04—0,15 Гц) (мс2 та %); LF/HF — співвідношен-
ня спектрів низьких та високих частот; VLF — спектр 
дуже низьких частот (0,003—0,04 Гц) (мс2 та %); Mo — 
мода — значення кардіоінтервалу, що найбільш часто 
зустрічається (мс); Аmo — амплітуда моди — % RR інтер-
валів у модальному діапазоні гістограми з шагом 40 мс; 
TP — сумарна потужність спектра ВСР (с2/1000). 

Відомо, що показники SDRR, r-MSSD, pNN50 свідчать 
про варіабельність серцевого ритму, їхнє підвищення 
спостерігається при зростанні вагусної активності, 
а зниження — симпатичної [7, 8]. Сумарна потужність 
спектра ВСР показує сумарний абсолютний рівень 
активності регуляторних систем. Потужність спектра 
високих частот (HF) відображає вагусну активність, 
низьких частот (LF) — симпатичну [7, 8]. Поява спектра 
дуже низьких частот залежить від активності ренін-
ангіо тензин-альдостеронової системи. З підвищенням 
активності симпатичної нервової системи показники LF, 
HF, VLF зменшуються, а співвідношення LF/HF зростає, 
при парасимпатичної активації — навпаки LF, HF, VLF 
зростають, а LF/HF зменшується [7—9]. Мода відображає 
найбільш вірогідний рівень функціонування серцево-
судинної системи, а її амплітуда — умовний показник 
активності симпатичної ланки регуляції [7]. 

Для оцінки даних КІГ у обстежених хворих ми ко-
ристувалися нормальними значеннями параметрів 
ВСР при 5-хвилинному запису, які прийняті робочою 
групою Європейської кардіологічної спілки та Північно-
Американської спілки стимуляції і електро фізіо логії 
(1996 р.) у модифікації робочої групи медичного 
радіологічного наукового центру РАМН [9]. Нормою 
функціональної активності автономної нервової сис-
теми при комп'ютерному аналізі ВСР вважалися такі 
значення показників КІГ: SDRR — (13,31—41,4) мc; 
r-MSDD — (5,78—42,) мc; рNN50 — (0,11—8,1) %, LF — 
(1170 ± 116) мс2, HF — (975 ± 45) мс2, LF — (54 ± 12) %, 
HF — (29 ± 8) %, LF/HF — (1,5 ± 0,2), Mo — (800—1000) мс, 
Аmo — (30—50) %.

Варіабельність серцевого ритму була вивчена 
у 58 хворих на хронічні НІ (із них 41 жінка та 17 чоло-
віків), середнім віком (34,48 ± 9,42) років. Нозологічна 
структура хронічних НІ в обстежених пацієнтів була 
представлена такими формами: демієлінізуючі енце-
фаліти (лейкоенцефаліти) — 6 (10,34 %) хворих, розсіяні 
енцефаломієліти — 12 (20,69 %), енцефаліти вірусної 
або іншої етіології — 13 (22,41 %), енцефаломієло-
полірадикулоневріти — 6 (10,34 %), арахноїдити або 
арахноенцефаліти — 10 (17,24 %), герпетичні гангліо-
ніти — 2 (3,45 %) та стійки наслідки перенесеної ней-
роінфекції — 9 (15,52 %) хворих. 

Етіологія нейроінфекцій встановлювалась за допо-
могою полімеразно-ланцюгової реакції (ПЛР) ліквору 
або крові та бактеріологічними методами дослідження, 
активність процесу підтверджувалася високим титром 
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антитіл класу IgM або IgG з низьким індексом авідності. 
В обстежених пацієнтів переважали інфекції змішаної 
етіології (у 51,72 % випадків), частіше мікст-герпетичної 
етіології або поєднання вірусів родини герпесу з бак-
теріальними інфекціями. Так, у 5 (8,62 %) хворих вияв-
лено інфекцію, обумовлену вірусом простого герпесу, 
у 4 (6,89 %) — Варіцелла-Зостер-вірусом, у 9 (15,51 %) — 
вірусом Ебштейна — Барр, у 8 (13,79 %) — цитомегало-
вірусом, у 4 (6,89 %) — вірусом герпесу людини 6-го типу. 
Також у 4 (6,89 %) пацієнтів виявлено нейроборреліоз, 
у 30 (51,72 %) — бактеріальні інфекції носоглотки або 
урогенітального тракту. У 31 (53,45 %) обстежених 
хворих тривалість нейроінфекційного процесу була 
більше 10 років, у 14 (24,14 %) — від 5 до 10 років, у 13 
(22,41 %) — до 5 років. Усього було зроблено 62 до-
слідження КІГ. Показники КІГ у обстежених пацієнтів 
з хронічними персистуючими НІ наведені в таблиці, 
спектральні характеристики ВСР показані на рисунку.

Під час аналізу варіабельності серцевого ритму 
у спокої (вихідний тонус ВНС) виявлено тенденцію до 
парасимпатикотонії у пацієнтів з хронічними НІ за по-
казниками SDRR, r-MSSD, pNN50, Amo, індексом LF/HF 
(див. табл.).

Показники кардіоінтервалографії у пацієнтів 
з хронічними персистуючими нейроінфекціями (n = 62)

Показник КІГ
Середні значення (M ± m)

спокій ортостатичне 
навантаження

SDRR, мc 82,01 ± 61,72 73,22 ± 65,52

r-MSSD, мс 72,81 ± 71,31 62,76 ± 82,32

pNN50, % 15,31 ± 21,23 8,37 ± 10,18

TP, мс2 1492,42 ± 1343,83 1481,45 ± 1241,22

VLF, мс2 271,92 ± 218,93 262,25 ± 215,31

LF, мс2 571,30 ± 82,06 582,73 ± 143,78

HF, мс2 649,20 ± 632,82 636,47 ± 132,48

LF/HF 0,87 ± 1,25 0,85 ± 0,32

LF, % 38,28 ± 8,02 39,33 ± 5,21

HF, % 43,50 ± 9,92 42,96 ± 12,03

Mo, мс 758,37 ± 162,23 616,56 ± 103,79

Аmo, % 16,28 ± 8,48 17,34 ± 6,86

ЧСС, ударів за хвилину 80,12 ± 15,05 89,73 ± 15,92

Примітка: n — кількість обстежень, M — середнє значення по-
казника, m — його середньоквадратичне відхилення

Спектральні характеристики ВСР 
у хворих на хронічні нейроінфекції у спокої 

та при ортостатичному навантаженні

При ортостатичному навантаженні спостерігалось 
зниження ВСР у 1,12, 1,16, 1,83 рази у пацієнтів з НІ за по-
казниками SDRR, r-MSSD, pNN50 відповідно. Також спо-
стерігалось скорочення моди (Mo) у 1,23 рази з деяким 
збільшенням її амплітуди у 1,06 рази. Частота серцевих 
скорочень у пацієнтів з хронічними НІ також зростала 
у 1,12 рази (див. табл.).

Ці зміни варіабельності серцевого ритму при ор-
тостатичному навантаженні свідчили про адекватну 
спрямованість відповіді з боку ВНС — активацію сим-
патичної її ланки, однак ступінь цієї активації був дещо 
зниженим, що свідчило про жорсткість зв’язків між 
параметрами функціональної системи регуляції ВНС 
у пацієнтів з хронічними персистуючими НІ.

Під час аналізу спектральних характеристик сер-
цевого ритму пацієнтів з хронічними НІ виявлено 
зниження показника TP (див. табл.), що свідчило про 
зниження поточного функціонального стану, абсолют-
ного рівня активності регуляторних систем. Показник TP 
у пацієнтів з хронічними НІ не перевищував такого, що 
спостерігається у мало тренованих осіб. Таким чином, 
загальна потужність спектра нейрогуморальної моду-
ляції, а відповідно, регуляторні можливості організму 
у пацієнтів з НІ були зниженими.

Відомо, що спектральна складова VLF пов’язана 
з психоемоційним напруженням і функціональним 
станом кори головного мозку, відображає церебраль-
ний ерготропний вплив і дозволяє судити про функ-
ціональний стан мозку при психогенної і органічної 
патології [8]. VLF — чутливий індикатор управління 
метаболічними процесами, і її низький рівень відобра-
жає енергодефіцитний стан. У пацієнтів з хронічними 
НІ загальний внесок VLF до сумарного спектра складав 
18,22 % (див. табл.). Таким чином, у пацієнтів з хронічни-
ми НІ на тлі певного енергодефіциту, що виникає вна-
слідок тривалого персистування інфекційного агента 
в організмі, спостерігається постійне психоемоційне 
напруження, що може поглиблювати енергодефіцит-
ний стан через виснаження гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркової системи.

У пацієнтів з хронічними НІ спостерігалось пере-
вищення потужності спектра HF над LF, як в абсо-
лютних одиницях, та і у відсотках (див. табл., рис.). 
Це також підтверджувало виявлену тенденцію до 
вихідної парасимпатикотонії у хворих на хронічні 
НІ. Співвідношення LF/HF у обстежених пацієнтів 
дорівнювало 0,87, що також характеризує переважання 
ваготонічних впливів, у той же час відповідаючи рівню 
осіб похилого віку та людей, що ведуть малорухомий 
спосіб життя [8]. При активній ортостатичній пробі 
у пацієнтів з хронічними НІ спостерігалося незнач-
не зниження показника HF та співвідношення LF/HF 
у 1,02 та 1,03 рази відповідно, та незначне підвищення 
LF у 1,02 рази (див. табл., рис.). Таким чином, вегетативне 
забезпечення діяльності у пацієнтів з хронічними НІ 
було недостатнім, що свідчило про низьку активацію 
симпатоадреналової системи у відповідь на наван-
таження з можливим виснаженням регуляторних 
систем.

Таким чином, надсегментарна вегетативна регуляція 
у пацієнтів з хронічними персистуючими НІ характери-
зувалась переважанням ваготонічних впливів, слабкою 
симпатичною активацією при навантаженні та такими 
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спектральними характеристиками серцевого ритму, 
що відповідають рівню пацієнтів похилого віку, або 
осіб, що ведуть малорухомий спосіб життя. Ці особли-
вості надсегментарної вегетативної регуляції можуть 
сприяти поглибленню енергодефіциту, що вже мають 
такі пацієнти, та виснаженню гіпоталамо-гіпофізарно-
над ниркової системи з недостатністю компенсаторно-
пристосувальних реакцій та неадекватною реакцією на 
навантаження (недостатнім вегетативним забезпечен-
ням діяльності).

Перспективними напрямками майбутніх досліджень 
є проведення зіставлень між клінічними, вегетативними, 
імунологічними та психологічними даними у пацієнтів 
з хронічними НІ в залежності від нозологічних форм та 
етіології інфекційного процесу. Це надасть змогу погли-
бити уявлення про патогенез хронічних НІ та розробити 
диференційовану терапевтичну тактику, спрямовану на 
корекцію вегетативної дизрегуляції у цих пацієнтів.
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Состояние надсегментарной вегетативной регуляции 

у больных с хроническими нейроинфекциями 
по данным кардиоинтервалографии

ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии 
АМН Украины» (г. Харьков)

В патогенезе хронических нейроинфекций одно из ве-
дущих мест занимает дисфункция надсегменарного отдела 
вегетативной нервной системы (ВНС). С целью исследования 
функционального состояния ВНС проведена оценка вариабель-
ности сердечного ритма у 58 пациентов с хроническими нейро-
инфекциями. Выявлено преобладание ваготонических влияний, 
слабая симпатическая активация при нагрузке и измененные 
спектральные характеристики сердечного ритма. Эти осо-
бенности надсегментарной вегетативной регуляции могут 
способствовать углублению уже имеющегося энергодефи ци та, 
истощению гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой сис-
темы с недостаточностью компенсаторно-приспособительных 
реакций и неадекватной реакцией на нагрузку (недостаточным 
вегетативным обеспечением деятельности).

I. L. Levchenko
Suprasegmental autonomic regulations' condition 
in patients with chronic neuroinfections according 

to the heart rate variability data
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

Autonomic dysfunction have one of a leading role in the chronic 
neuroinfection’s pathogenesis. In order to estimate the autonomic 
nervous system’s functional condition the analysis of the heart rate 
variability of 58 patients was conducted. There were revealed the 
parasympathetic infl uences predominance, lack of the sympathetic 
activation during loading and altered heart rhythm spectral char-
acteristics. These peculiarities of the suprasegmental autonomic 
regulation could further an existing enegrodefi ciency deepening, 
the hypothalamic-hypophisal-adrenal system exhaustion with an 
inadequate adaptive reactions to loading (insuffi  ciency of auto-
nomic supply to activity).
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УДК 616.831-003.96-008.64-02:612.014.426:616.839
І. А. Назарчук, канд. мед. наук, ст. наук співробіт. відділу нейро психо-
кібернетики
ДУ «Інститут неврології, психіатрії і наркології АМН України» (м. Харків)

ФУНКЦІОНАЛЬНА АКТИВНІСТЬ ВЕГЕТАТИВНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ 
В СТРУКТУРІ ДЕКОМПЕНСАЦІЇ І АДАПТАЦІЇ, СПРИЧИНЕНИХ ГЕЛІОГЕОФІЗИЧНИМИ ФАКТОРАМИ, 

У ХВОРИХ НА ДИСЦИРКУЛЯТОРНУ ЕНЦЕФАЛОПАТІЮ

Дисциркуляторна енцефалопатія (ДЕ) є актуальним 
питанням сучасної неврології, оскільки має високу 
питому вагу в структурі цереброваскулярних захворю-
вань, що займають перше місце за показниками інвалі-
дизації і смертності в Україні і в світі [1—3]. Патогенез 
ДЕ включає цілу низку регуляторних, судинних, метабо-
лічних та інших порушень, що призводять до зниження 
адаптаційних і компенсаторних можливостей судин [1]. 
Це спричиняє декомпенсацію, яка виникає на тлі вже 
існуючих порушень мозкових функцій і стає чинником 
прогресування захворювання і, зокрема, мозкового ін-
сульту [4]. Проведеними в останні роки дослідженнями 
встановлено, що одним із факторів розвитку деком-
пенсації є вплив геліогеофізичних факторів і магнітних 
бурь [5, 6]. Характер клінічних порушень визначається 
особливостями механізмів формування декомпенсації і 
вираженістю адаптаційних реакцій, у тому числі тих, що 
реалізуються (забезпечуються) вегетативною нервовою 
системою (ВНС).

Мета роботи: вивчити функціональну активність ВНС 
та її роль у формуванні декомпенсації і адаптації, спри-
чинених впливом геліогеофізичних факторів у хворих 
на дисциркуляторну енцефалопатію.

Дослідження проводилося в рамках НДР «Вивчити 
особливості механізмів формування та перебігу деком-
пенсації у хворих на енцефалопатії з неврозоподібни-
ми розладами при змінах геліогеофізичних впливів. 
Розробити диференційовану систему медичних коригу-
ючих заходів». Шифр АМН. ГФ.10Ф.07 № держ. реєстрації 
0107U000199

Під спостереженням були 54 хворих у віці від 39 до 
69 років з дисциркуляторною атеросклеротич ною, гіпер-
тонічною енцефалопатією I, I—II та II стадій. Діагностика 
включала комплексне клініко-неврологічне, електро-
фізіологічні, нейровізуалізаційні, біохімічні дослідження, 
консультації суміжних фахівців. Функціональну актив-
ність ВНС вивчали за суб’єктивними й об’єктивними 
симптомами з використанням «Опитуваль ника для вияв-
лення ознак вегетативних змін», «Схеми дослідження для 
виявлення ознак вегетативних пору шень», за результа-
тами викликання рефлексів (око-серцевого, солярного) 
і ортокліностатичної проби; оцінювали вихідний веге-
тативний тонус, вегетативну реактивність і вегетативне 
забезпечення діяльності [7]. Вплив геліо геофізичних фак-
торів оцінювали за рівнем збурюваності геомагнітного 
поля Землі (показниками сумарного Кр-індексу за добу), 
що зазначені в даних служби Сонця (Боулдер, США); 
центра збору й обробки сонячних ін дексів (Брюссель, 
Бельгія); Ізміран, Троїцьк (Росія). Обстеження хворих 
проводилося в умовах стабільного геомагнітного серед-
овища (утримання Кр-індексу в межах 0—16 за добу) 
і під час його змін (утримання Кр-індексу в межах від 16 
і більше із різкими коливаннями протягом 1—2 діб (маг-
нітні бурі)). Статистичне оброб лення даних проводилося 
стандартними методиками біологічної статистики.

Під час первинного обстеження в умовах стабільно-
го геомагнітного середовища (вихідні дані) в обстеже-
них хворих на ДЕ І та І—ІІ стадій (24 особи) переважала 
загальномозкова неврологічна симптоматика: лікворна 
гіпертензія і лікворно-венозна дисциркуляція (100 %), 
астенічний (87 %) і вестибуло-атактичний (40 %) син-
дроми. На цьому тлі спостерігалися неврозоподібні 
прояви (тривожні, депресивні, іпохондричні) (20 %) 
і пароксизмальні (7 %), переважно вегетативно-судинні 
стани. Група хворих на ДЕ ІІ стадії (30 осіб) відрізнялася 
збільшенням питомої ваги зазначених загальномозко-
вих проявів (100 % і 90 % відповідно), осередкових не-
врологічних синдромів (42 %), здебільшого пірамідного 
і підкоркового, пароксизмальних станів (вегетативно-
судинних і епілептичних) (26 %), неврозоподібної 
симптоматики (26 %). За анамнестичними даними ха-
рактерними були також минущі порушення мозкового 
кровообігу, мозкові інсульти, інфаркти міокарда.

Функціональний стан ВНС у хворих на ДЕ за клі-
нічними суб’єктивними і об’єктивними проявами ха-
рактеризувався перманентними і пароксизмальними 
вегетативними порушеннями. Загальний вихідний веге-
тативний тонус у зазначеної категорії хворих у більшос-
ті випадків мав симпатикотонічну спрямованість, у мен-
шості — парасимпатичну. В межах серцево-судинної 
системи при ДЕ І та І—ІІ стадій об’єктивізувались пере-
важання ейтонії (67 %) і тенденція до симпатикотонії 
(33 %), при ДЕ ІІ стадії зменшувалася питома вага ейтонії 
(до 36 %) і збільшувалася схильність до симпатикотонії 
(50 %) і ваготонії (14 %). Вегетативні кризи були пере-
важно симпатоадреналовими, супроводжувалися 
симптоматикою з боку серцево-судинної і дихальної 
систем, поліморфними емоційними розладами різного 
ступеня вираженості. У хворих на ДЕ ІІ стадії зазначе-
ний симптомокомплекс передував або супроводжував 
епілептичні напади, провокував посилення існуючої 
осередкової неврологічної симптоматики, а у деяких 
випадках і маніфестацію проявів, характерних для 
іншої локалізації ураження. Структура і вираженість 
вегетативних порушень визначалася ступенем орга-
нічного ураження головного мозку (стадією ДЕ) і його 
локалізацією.

Під час дослідження вегетативної реактивності і ви-
кликання серцево-судинних рефлексів з подальшим 
узагальненням результатів у хворих на ДЕ І та І—ІІ стадій 
у рівних пропорціях (50 %) було виявлено нормальне 
і недостатнє зниження частоти серцевих скорочень 
(ЧСС), включаючи і відсутність його змін. Це указує на 
варіанти ейтонічного характеру вегетативних реак-
цій і нормаль ної вегетативної реактивності, а також 
варіанти її зниження і симпатикотонічний характер 
реагування. В обстежених з ДЕ ІІ стадії вона мала симпа-
тикотонічну спрямованість (74 %), (p < 0,01) і вважалася 
зниженою, про що свідчили відсутність або недостат-
ність динаміки ЧСС.
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Під час проведення ортокліностатичної проби 
у хворих на ДЕ І та І—ІІ стадій (100 %) встановлені 
коливання арте ріального тиску і ЧСС були в межах 
норми [7], що указує на відповідне вегетативне забез-
печення діяльності (p < 0,001). При ДЕ ІІ стадії зазначені 
параметри змінювалися аналогічним чином у меншої 
кількості обстежених (79 %), (p < 0,01). Поряд із цим 
спостерігалися реакції із зниженням систолічного 
артеріального тиску (14 %), різноспрямованою ди-
намікою діастолічного артеріального тиску (7 %), що 
є ознаками порушень вегетативного забезпечення 
діяльності.

Отримані клініко-неврологічні дані підтверджують 
наявність порушень ВНС, переважно її надсегментар-
ного відділу, у хворих на ДЕ. Вегетативний тонус і ре-
активність визначають гомеостатичні можливості орга-
нізму, що мають тенденцію до зниження у хворих на ДЕ 
І, І—ІІ стадій і знижені при ДЕ ІІ стадії. Отже ВНС в умовах 
стабільного геомагнітного середовища перебуває в ста-
ні напруження і суттєвих змін, ступінь яких зростає про-
порційно вираженості захворювання, і є основою для 
формування недостатньої і парадоксальної відповіді 
на дію збурюючих чинників. Вегетативне забезпечення 
діяльності у хворих на ДЕ ІІ стадії також мало тенденцію 
до недостатності, що відповідно характеризує механіз-
ми адаптації, зумовлені станом надсегментарних систем 
головного мозку [7—9].

Під час змін рівня збурюваності геомагнітного поля 
Землі, що визначені як магнітні бурі, у хворих на ДЕ 
I та I—II стадій спостерігалося зростання вираженості 
астенії (92 %), лікворної гіпертензії і лікворно-венозної 
дисциркуляції (80 %), (p < 0,01) розладів координації 
(50 %), розвиток вегетативно-судинних пароксизмів 
(33 %), поява або посилення емоційних реакцій (47 %). 
У обстежених з ДЕ II стадії зміна геомагнітного сере до-
вища спричиняла більш значущі загальномозкові по-
рушення (лікворно-гіпертензивні — 88 %, астенічні — 
100 %, вестибуло-атактичні — 76 %), (p < 0,01). У низці 
випадків (63 %) зростав або виникав і неврологічний 
дефіцит, визначений локалізацією ураження окремих 
структур головного мозку і відповідною осередковою 
симптоматикою. Їх супроводжували вегетативно-
судинні й епілептичні пароксизми (37 %), емоційне 
забарвлення із лабільністю, диссомнією, тривожністю, 
депресивністю, іпохондричністю (58 %). Клінічна кар-
тина була різноманітною за перебігом: від поступового 
розвитку і регресу неврологічних проявів протягом 
1—2 діб до гострих судинних кризів по типу минущих 
порушень мозкового кровообігу.

Аналіз клінічних суб’єктивних і об’єктивних пара-
метрів функціонування ВНС під час геліогеофізичних 
впливів встановив зрушення в напрямку посилення 
перманентних і пароксизмальних вегетативних по-
рушень. При цьому загальний вихідний вегетативний 
тонус у хворих на ДЕ І та І—ІІ стадій в межах серцево-
судинної системи набував у більшості хворих симпати-
котонічну спрямованість (87 %), (p < 0,01), з тенденцію 
до зростання змішаної вегетативної симптоматики 
(13 %). Відзначена особливість зміни його напрямків 
і у хворих на ДЕ ІІ стадії: об’єктивізувались практично 
відсутність ейтонії, переважання симпатикотонії і зрос-
тання її вираженості (79 %), (p < 0,01). Вегетативні кризи 
були у більшості випадків симпатоадреналовими, 

у меншості — змішаними і ваго-інсулярними. В обсте-
жених з ДЕ ІІ стадії вони розвивалися поряд з осеред-
ковою неврологічною симптоматикою, епілептичними 
нападами.

Під час оцінки показників серцево-судинних реф-
лексів вегетативна реактивність протягом магнітних 
бурь, порівняно із вихідними даними, у хворих на ДЕ 
І та І—ІІ стадій характеризувалася зменшенням питомої 
ваги ейтонічних реакцій (20 %) і переважанням про-
явів недостатності у вигляді симпатикотонії (80 %), (p < 
0,01); у хворих на ДЕ ІІ стадії — залишалась у більшості 
випадків без змін і мала симпатикотонічну спрямо-
ваність (76 %), (p < 0,01). Дослідження вегетативного 
забезпечення діяльності у обстежених з ДЕ І, І—ІІ ста-
дій виявило її збереження у межах норми (100 %), 
(p < 0,001), при ДЕ ІІ стадії — зростання випадків його 
недостатності (29 %) і зниження кількості нормальних 
реакцій (71 %), (p < 0,05).

Отже, зазначені геліогеофізичні впливи у хворих на 
ДЕ змінюють функціональну активність ВНС шляхом по-
гіршення вихідного вегетативного тонусу, зниження ве-
гетативної реактивності, тенденції до парадоксальних 
реакцій і недостатності вегетативного забезпечення 
діяльності. Певною мірою це визначає формування де-
компенсації у вигляді зростання вираженості клінічної 
симптоматики і неврологічного дефіциту односпрямо-
вано із дослідженими параметрами ВНС.

Отримані результати щодо функціональної актив-
ності ВНС згідно з існуючими уявленнями про механіз-
ми адаптації [7—9] указують на їх тривалу напруженість 
у хворих на ДЕ внаслідок дії патогенетичних чинників 
цього захворювання. Досить тривалим виявляється 
збудження адренергічної і симпатоадреналової систем. 
Це призводить до порушень гомеостазу, виснаження 
функціональних систем організму і відсутності або 
обмеження можливостей реалізовувати адаптацію. 
Зміни геліогеофізичних впливів збільшують адаптив-
не навантаження і спричиняють неспецифічні стрес-
реакції. Можна вважати, що такий стрес-синдром 
перетворюється із загальної неспецифічної ланки 
адаптації організму до дії факторів навколишнього 
середовища в загальну неспецифічну ланку розвитку 
захворювання в умовах, що створені патогенетичними 
механізмами ДЕ.

Функціональна активність ВНС у хворих на ДЕ 
спрямована до зниження пропорційно стадії захво-
рювання. Вона забезпечує і реалізує неспецифічні 
механізми адаптації, що ініціюються дією стресорних 
чинників у вигляді змін геліогеофізичних впливів, на 
надсегментарні вегетативні утворення. В залежності 
від тривалості й активності патогенетичних меха-
нізмів ДЕ і ступеня органічного ураження головного 
мозку, через ВНС втілюються реакції декомпенсації 
й адаптації до дії геомагнітних факторів. При цьому 
вираженість декомпенсації зумовлена ступенем пору-
шень у функціо нуванні ВНС і зростає від І до ІІ стадії ДЕ. 
У зазначеної категорії хворих вплив геліогеофізичних 
факторів визначається специфічністю цих чинників, 
ступенем вираженості захворювання і функціональни-
ми особливостями ЦНС, що викликає науковий інтерес 
і є перспективним для подальшого вивчення. Отримані 
результати слід ураховувати під час розроблення ме-
дичних корегуючих заходів.
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И. А. Назарчук
Функциональная активность вегетативной нервной 
системы в структуре декомпенсации и адаптации, 

вызванных гелиогеофизическими факторами, 
у больных с дисциркуляторной энцефалопатией
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии 

АМН Украины» (г. Харьков)

В работе представлены результаты клинико-невроло-
гических исследований 54 больных с дисциркуляторной 
энцефалопатией I, I—II и II стадий под влиянием гелио-
геофизических факторов (магнитных бурь), вызывающих 
декомпенсацию. Установлено, что степень декомпенсации 
обусловлена нарушениями функциональной активности 
вегетативной нервной системы и нарастает от I ко II стадии 
дисциркуляторной энцефалопатии. При действии геомагнит-
ных факторов вегетативная нервная система обеспечивает 
реакции декомпенсации и адаптации, выраженность которых 
определяется патогенетическими механизмами дисциркуля-
торной энцефалопатии и стадией заболевания.

I. A. Nazarchuk
The functional activity of vegetative nervous systems 

in decompensation and adaptation which were provoked by 
geliogeophysical factors of the patients suff ering 

from dyscirculatory encephalopathy
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

The clinical-neurological results of 54 patients suff ering from 
dyscirculatory encephalopathy with I, I—II, II stages under the in-
fl uence of magnetic storms which provoked decompensation were 
presented. It was established, that the stage of decompensation 
is determined by disorders in functional activity of vegetative 
nervous systems and increased from the I to the II stage of dyscir-
culatory encephalopathy. Under infl uence of geomagnetic factors 
vegetative nervous system provides reactions of decompensation 
and adaptation. Its expression is determinated by pathogenetics 
mechanisms of dyscirculatory encephalopathy and the stage of 
disease.

УДК: 616.831-007.17-005-06:616.441-008.64]-092:612.015.11
О. Л. Товажнянська
Харківський державний медичний університет (м. Харків)

СТАН ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ ТА ЛІПІДНОГО ОБМІНУ 
У ХВОРИХ НА ДИСМЕТАБОЛІЧНУ ЕНЦЕФАЛОПАТІЮ 

ПРИ ГІПОТИРЕОЗІ

Дисметаболічна енцефалопатія — форма невроло-
гічного дефіциту, що часто спостерігається у хворих на 
первинний гіпотиреоз (ПГ). На великому клінічному 
матеріалі доведено, що формування енцефалопатій 
будь-якого ґенезу (дисциркуляторна, атеросклеротич-
на, гіпертонічна, травматична та ін.) тісно пов’язане з по-
рушенням мозкового кровотоку, що є або первинним 
фактором дрібноосередкового ураження речовини 
мозку, або вторинним фактором, який підтримує та 
підсилює прогресування важкості енцефалопатії [1—3]. 
До сьогодні основною причиною розвитку гострих та 
хронічних порушень мозкового кровотоку вважається 
атеросклероз, який виникає на тлі порушення ліпідного 
обміну з формуванням дисліпопротеїдемій атерогенних 
типів [1, 4, 5]. З іншого боку відомо, що нестача тиреоїд-
них гормонів тісно пов’язана з порушенням ліпідного 
обміну [6—8]. Це дає підставу припустити, що розвиток 
мозкових дисциркуляцій та наявність взаємозв’язку 
між порушеннями церебральної гемодинаміки та 

обміну ліпідів може мати важливе значення у патоге-
незі дисметаболічної (гіпотиреоїдної) енцефалопатії. 
Але в сучасній літературі є майже одиничні дані про 
стан церебральної гемодинаміки у хворих на ПГ і відсут-
ні дані про патогенетичні аспекти формування мозкових 
дисциркуляцій в умовах дефіциту тиреоїдних гормонів 
в організмі.

Таким чином, метою даного дослідження стало ви-
вчення стану церебральної гемодинаміки у хворих на 
дисметаболічну (гіпотиреоїдну) енцефалопатію та вста-
новлення взаємозв’язку між порушеннями мозкового 
кровотоку та ліпідного обміну.

Обстежено 237 хворих на первинний гіпотиреоз 
(199 жінок та 38 чоловіків), вік яких був у межах від 
36 до 59 років (середній вік — 47,5 років). Враховуючи 
відсутність в сучасній літературі загальноприйнятої 
класифікації і критеріїв поділу дисметаболічної енце-
фалопатії (ДМЕ) у хворих на первинний гіпотиреоз, 
ми визнали можливим використовувати класифікацію 
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дисциркуляторної енцефалопатії (Є. В. Шмідт, 1985), 
припускаючи можливу спільність механізмів їх форму-
вання. Для визначення стадії ДМЕ окрім неврологічного 
дослідження використовували шкалу ММSЕ для оцінки 
когнітивної сфери, шкалу Гамільтона для оцінки депре-
сії, ультразвукове дослідження судин мозку та методи 
нейровізуалізації (КТ та ЯМРТ мозку). Всі досліджувані 
хворі були поділені на три групи: першу групу склали 
89 хворих на дисметаболічну (гіпотиреоїдну) енцефа-
лопатію I стадії, в другу увійшли 107 пацієнтів на ДМЕ 
ІІ стадії і третю склали 41 хворий на дисметаболічну 
(гіпо тиреоїдну) енцефалопатію ІІІ стадії. Контрольну 
групу склали 25 осіб без ознак цереброваскулярної 
патології і порушення функції щитовидної залози.

Дослідження церебрального кровотоку проведене 
за стандартною методикою на апараті «Спектромед-300» 
(Росія) з використанням імпульсних датчиків частотою 2, 
4, 8 Мгц [9]. Показники ліпідного обміну в крові вивчали 
за допомогою ензиматичного калориметричного методу 
на біохімічному аналізаторі «Screes master lab» фірми 
«Hospitex Diagnostics» із визначенням рівнів загального 
холестерину (ХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпо-
протеїдів високої щільності (ХСЛПВЩ). Вміст холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності та холестерину ліпопро-
теїдів дуже низької щільності розраховували за форму-
лами: ХСЛПНЩ = ХС — (ХСЛПВЩ+ТГ/5) та ХСЛПДНЩ = ТГ/2,2 
відповідно. Коефіцієнт атероген ності розраховували за 
формулою А. Н. Клімова: КА = (ХС – ХСЛПВЩ) / ХСЛПВЩ.

Одержані дані були статистично оброблені з ви-
користанням критерію Стьюдента — Фішера, аналізу 
кореляційних і регресійних залежностей.

Початкова стадія дисметаболічної енцефалопатії спо-
стерігалася у хворих на первинний гіпотиреоз переважно 
легкого ступеня та клінічно проявлялася синдромом 
вегетативної дистонії, цефалгічним та астенічним син-
дромами, легкими вестибулярними та когнітивними по-
рушеннями. Дисметаболічна енцефалопатія II стадії була 
діагностована у хворих на ПГ середнього і важкого сту-
пеня та характеризувалася наявністю в клінічній картині 
вестибулярно-атактичного, іпохондричного синдромів, 
пірамідної та сенсорної недостатності, виражених мнес-
тичних порушень. Третя стадія дисметаболічної енцефа-
лопатії супроводжувалась наростанням депресивного, 
атактичного синдромів, когнітивних порушень, іноді до 
рівня деменції, появою псевдобульбарного, акінетико-
ригідного синдромів, центральних геміпарезів і спосте-
рігалася на фоні важкого первинного гіпотиреозу.

Аналіз отриманих доплерографічних даних виявив 
на всіх етапах формування дисметаболічної (гіпо-
тиреоїдної) енцефалопатії зміну основних доплерогра-
фічних показників, таких як швидкість мозкового крово-
току, індекс опору RP і індекс пульсації PL (табл. 1).

Так в початковій стадії ДМЕ найбільш виражені гемо-
динамічні зміни спостерігалися у вертебробазилярно-
му басейні у вигляді зниження (відносно контрольних 
по казників) середньої швидкості кровотоку (СШК) 
в основній артерії (ОА) на 22,2 % на фоні підвищення 
індексу опору на 25,5 % і індексу пульсації на 27,1 %. 
Це збігалося з появою у клінічній картині вегетативної 
дистонії, вестибулярних та астенічних порушень. У каро-
тидному басейні зниження СШК було більш вираженим 
у внутрішній сонній артерії (на 19,8 %), ніж в середній 
мозковій (на 12,2 %). Зміни швидкісних характеристик 

в той же час супроводжувалися підвищенням індексів 
опору і пульсації, яке свідчило про розвиток вазоспаз-
му в інтрацеребральних судинах та збігалося з даними 
літератури про підвищення в гіпотиреоїдних умовах 
загального периферичного судинного опору внаслідок 
порушення вазодилатації судин [10].

Друга стадія ДМЕ супроводжувалася підсиленням 
депресії швидкості мозкового кровотоку в усіх судинних 
басейнах в сполученні з посиленням вазоспазму, про 
що свідчило подальше підвищення індексів пульсації 
і опору в усіх досліджених судинах (p < 0,01). Так, у внут-
рішній сонній артерії (ВСА) СШК зменшилася на 34,2 %, 
у середній мозковій артерії на 29,1 % і в ОА на 34,8 % 
відносно контролю і на 24,4 %, 17,6 %, 16,4 % відповідно 
до аналогічного показника при ДМЕ початкової стадії. 
Це приводило до зростання вираженості неврологічних 
розладів, а також появи дрібновогнищевих і атрофічних 
(зовнішніх і внутрішніх) змін речовини мозку.

Таблиця 1
Основні доплерографічні показники стану 

мозкового кровотоку у хворих в залежності від стадії 
дисметаболічної енцефалопатії

ДМЕ I ст. ДМЕ II ст. ДМЕ III ст. Контроль

Середня швидкість кровотоку, см/с

ВСА
d 32,23 ± 5,34 24,35 ± 3,84* 20,99 ± 3,12* 40,21 ± 4,71

s 33,85 ± 5,51 26,99 ± 3,56* 19,65 ± 3,44* 41,02 ± 5,01

СМА
d 51,48 ± 4,62 42,44 ± 5,26* 38,13 ± 2,89* 59,8 ± 5,45

s 50,14 ± 4,88 44,01 ± 5,78* 36,67 ± 3,12* 58,9 ± 6,24

ОА 37,27 ± 3,32* 31,16 ± 2,96* 24,24 ± 3,14* 47,9 ± 5,8

Індекс опору RP

ВСА
d 0,58 ± 0,09* 0,61 ± 0,06* 0,74 ± 0,1* 0,45 ± 0,06

s 0,59 ± 0,08* 0,62 ± 0,05* 0,77 ± 0,11* 0,46 ± 0,08

СМА
d 0,61 ± 0,06* 0,64 ± 0,09* 0,79 ± 0,12* 0,49 ± 0,05

s 0,59 ± 0,06* 0,63 ± 0,08* 0,75 ± 0,09* 0,51 ± 0,06

ОА 0,59 ± 0,07* 0,66 ± 0,09* 0,81 ± 0,13* 0,47 ± 0,05

Індекс пульсації PL

ВСА
d 0,72 ± 0,06* 0,84 ± 0,1* 1,12 ± 0,1* 0,53 ± 0,03

s 0,75 ± 0,09* 0,86 ± 0,12* 1,17 ± 0,13* 0,53 ± 0,03

СМА
d 0,64 ± 0,07* 0,79 ± 0,12* 0,91 ± 0,12* 0,53 ± 0,03

s 0,66 ± 0,07* 0,78 ± 0,1* 1,03 ± 0,12* 0,54 ± 0,03

ОА 0,61 ± 0,06* 0,80 ± 0,13* 1,11 ± 0,14* 0,48 ± 0,03

* — p < 0,05 відносно аналогічного показника в контрольній 
групі

Гіпотиреоїдна енцефалопатія III стадії характери-
зувалася прогресивним погіршенням гемодинаміки із 
зниженням швидкості кровотоку в усіх судинних ба-
сейнах практично удвічі щодо контрольних показників. 
При цьому у 38,4 % хворих з ДМЕ III стадії різко зростав 
коефіцієнт асиметрії, що відповідало появі осередкових 
неврологічних симптомів і структурних змін головного 
мозку на КТ та ЯМРТ у вигляді вогнищ зниженої щіль-
ності, коркової атрофії та гідроцефалії.
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Проведені дослідження стану ліпідного обміну по-
казали, що формування дисметаболічної енцефалопатії 
в гіпотиреоїдних умовах супроводжувалося значними 
порушеннями плазмових показників ліпідтранспорт-
ної системи. Про це свідчило вірогідне підвищення, 
в порівнянні з контрольною групою, рівнів загального 
холестерину на 14,5 %; 32,3 %; 48,1 % і холестерину лі-
попротеїдів низької щільності на 61,4 %; 66,1 %; 70,9 % 
при першій, другій і третій стадіях дисметаболічної 
енцефалопатії відповідно (табл. 2).

Відомо, що нестійкі комплекси ХСЛПНЩ захоплю-
ються ендотеліальними клітинами або проникають 

через міжклітинні ендотеліальні простори, розпа-
даються в стінці судини, що сприяє відкладенню по-
заклітинного холестерину та може стати первинним 
механізмом розвитку атеросклеротичної бляшки. 
Проте, клітини ендотелію можуть звільнятися від 
надмірного вільного холестерину через поверхневі 
мембрани шляхом передавання його ліпопротеїдам 
високої щільності. Таким чином, конкуренція між 
ліпопротеїдами низької щільності і ліпопротеїдами 
високої щільності на рівні клітинних мембран може 
розглядатися, як один із захисних механізмів проти 
розвитку атеросклерозу [1, 2]. 

Таблиця 2
Стан ліпідного обміну в крові у хворих на дисметаболічну (гіпотиреоїдну) енцефалопатію

Показник ДМЕ I ст. ДМЕ II ст. ДМЕ III ст. Контроль

Холестерин 5,77 ± 0,61* 6,68 ± 1,01* 7,49 ± 0,9* 5,05 ± 0,09

Тригліцериди 1,41 ± 0,06* 1,59 ± 0,014 2,06 ± 0,04* 1,56 ± 0,03

ХСЛПНЩ 4,05 ± 1,2* 4,17 ± 1,1* 4,29 ± 0,9* 2,51 ± 0,02

ХСЛПДНЩ 0,72 ± 0,05* 0,78 ± 0,07 0,94 ± 0,05* 0,79 ± 0,04

ХСЛПВЩ 1,61 ± 0,17 1,36 ± 0,19* 1,27 ± 0,14* 1,58 ± 0,03

КА 2,60 ± 0,24* 3,93 ± 0,39* 4,91 ± 0,17* 2,13 ± 0,20

* — p < 0,05 відносно аналогічних показників у хворих контрольної групи

Під час аналізу стану ліпопротеїдів високої щільності 
було виявлене зниження цього показника на 13,9 %; 
19,6 % у хворих другої і третьої груп відповідно, що 
свідчило про виснаження антиатерогенного резерву у 
хворих на дисметаболічну енцефалопатію. 

Таким чином, виявлене підвищення рівнів загально-
го ХС, ХСЛПНЩ на фоні зниження вмісту антиатерогенного 
класу ліпопротеїдів — холестерину ліпопротеїдів висо-
кої щільності — поза сумнівом збільшує ризик розвитку 
атеросклерозу в обстежених хворих на гіпо тиреоїдну 
енцефалопатію. Підтвердженням цього було виявлене 
нами вірогідне підвищення коефіцієнта атерогенності 
в порівнянні з контрольною групою в 1,2; 1,8 та 2,3 рази 
у хворих на ДМЕ першої, другої та третьої стадії відпо-
відно (див. табл. 2).

Проведений кореляційний аналіз виявив негатив-
ні кореляційні зв’язки між рівнем в крові загального 
хо лес терину і ХСЛПВЩ (r = –0,71; p < 0,01), а також між 
рівнем ХСЛПНЩ і вмістом ХСЛПВЩ (r = –0,67; p < 0,01) 
в цілому у обстежених хворих та підтвердив наявність 
підвищеного атерогенного потенціалу крові у хворих 
на первинний гіпотиреоз.

Отримані дані збігалися з даними УЗДГ-дослідження 
магістральних артерій шиї, які визначили у 23,4 % об-
стежених хворих на дисметаболічну (гіпотиреоїдну) ен-
цефалопатію II і III стадій стеноз ВСА — до 50 % діаметру 
просвіту судини у 19,3 % хворих і до 70 % діаметру — 
у 4,1 % хворих, що вказувало на атеросклеротичне 
ураження вказаних артерій. Ці зміни поєднувалися 
з асиметрією мозкового кровотоку в інтракраніально-
му відділі каротидного басейну і клінічно виявлялися 
контралатеральною пірамідною і сенсорною недо-
статністю різного ступеня важкості. У 9 хворих на ПГ 

на фоні стенозуючого процесу спостерігалися ішемічні 
інсульти у відповідній півкулі мозку.

Для оцінки впливу виявлених порушень ліпідтран-
спортної системи на мозковий кровообіг у хворих на 
дисметаболічну енцефалопатію гіпотиреоїдного ґенезу 
був проведений кореляційний аналіз, який визначив 
негативну кореляційну залежність між вмістом в крові 
загального холестерину і ХСЛПНЩ та швидкістю крово-
току по артеріях вілізієвого кола r = –0,63; –0,74 (p < 0,01) 
відповідно, а також лінійну регресійну залежність СШК 
від рівня загального холестерину:

СШК = 56,8 – 3,4ХС.
Таким чином, отримані дані, кореляційні та регре-

сійні залежності свідчили, що підвищення в крові ате-
рогенного потенціалу відіграє значну роль у розвитку 
мозкових дисциркуляцій та уповільненні мозкового кро-
вотоку на всіх стадіях дисметаболічної (гіпотиреоїдної) 
енцефалопатії. Це дозволяє рекомендувати у комплексі 
лікування хворих на дисметаболічну енцефалопатію 
при гіпотиреозі поряд із застосуванням замісної терапії 
використовувати препарати, що сприяють нормалізації 
порушень гемодинаміки та ліпідного обміну.

Проведене дослідження дозволило дійти таких вис-
новків.

У хворих на первинний гіпотиреоз формування та 
прогресування дисметаболічної енцефалопатії супро-
воджувалося погіршенням церебральної гемодинаміки 
у вигляді уповільнення швидкості кровотоку та роз вит-
ку вазоспазму.

Розвиток мозкових дисциркуляцій при дисметабо-
лічної (гіпотиреоїдної) енцефалопатії пов’язаний з пору-
шенням ліпідного обміну та підвищенням атерогенного 
потенціалу крові.
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Состояние церебральной гемодинамики 

и липидного обмена у больных с дисметаболической 
энцефалопатией при гипотиреозе

Харьковский государственный медицинский университет 
(г. Харьков)

У 207 больных с дисметаболической энцефалопатией 
на фоне первичного гипотиреоза исследовано состояние 
церебральной гемодинамики и липидного обмена. Было 
определено, что формирование и прогрессирование дисме-
таболической энцефалопатии сопровождалось ухудшением 
церебральной гемодинамики в виде замедления скорости 
кровотока и развития вазоспазма. Доказана роль нарушения 
липидного обмена в виде повышения атерогенного потен-
циала крови в развитии мозговых дисциркуляций у больных 
с первичным гипотиреозом.

E. L. Tovazhnyanska
Condition of the cerebral hemodynamics and lipide 

exchange at patients with dysmetabolic encephalopathy 
on the hypothyroidism background

Kharkiv State medical University 
(Kharkiv)

At 207 patients with dysmetabolic encephalopathy on an 
initial hypothyroidism background the condition of a cerebral 
hemodynamic and a lipid exchange are investigated. It has been 
determined, that formation and progressing dysmetabolic enceph-
alopathy was accompanied by increase hemodynamic frustration 
as retardation of a blood-groove rate and development of a vasos-
pasm. The role of a lipid exchange infringement as rising atherog-
enous potential of a blood in development cerebral dyscirculation 
at patients with an initial hypothyroidism is proved.
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С. В. Федосєєв, канд. мед. наук, ст. наук. співробіт. відділу нейроінфекцій 
та розсіяного склерозу
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України» (м. Харків)

ДОРСАЛГІЯ У ХВОРИХ З НЕЙРОІНФЕКЦІЯМИ. КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ І ПАТОГЕНЕЗ

Біль у спині, або дорсалгія, може бути симпто-
мом різних захворювань і однією з найчастіших 
скарг [1, 2]. У зв’язку із значною поширеністю болю 
у спині, проблема дорсалгій виходить далеко за межі 
таких вузьких спеціальностей як неврологія, ортопедія 
і ревматологія і належить до загальномедичних про-
блем. Дорсалгія є однією з найбільш частих причин 
порушення стану здоров’я працездатного населення. 
Гострий біль у спині зазнають 80—100 % населення та 
у 20 % дорослих спостерігається періодичний, реци-
дивуючий біль у спині тривалістю від 3-х днів і більш 
[3]. У переважній більшості пацієнтів біль у спині хоча 
суб’єктивно і впливає на якість життя, але скороми-
нущ і не приводить до стійкої втрати працездатності. 
Проте у деяких випадках дорсалгія може бути першим 
клінічним проявом серйозного захворювання, що по-
требує активного терапевтичного втручання. Серед 
факторів, що безпосередньо формують больовий 
синдром у спині або через комплекс імунологічних, мі-
кроциркуляторних, вегетативних, нейрогуморальних 
та інших порушень впливають на перебіг, вираженість 

та розповсюдженість болю насамперед слід назвати 
інфекційну патологію.

На сучасному етапі дуже гостро стоїть проблема гер-
песвірусних захворювань [4, 5]. Віруси герпесу, особли-
во при мікст-герпесвірусних ураженнях спричиняють 
різноманітну патологію нервової системи (енцефаліт, 
менінгіт, гангліорадикуліт, гангліоневріт, епісиндром), 
інших органів і систем (TORCH-синдром, інфекційний 
мононуклеоз), є причиною хронічного, за даними біль-
шості авторів, переважно невропатичного болю [5, 6]. 
Не менш гострою є проблема урогенітальних інфекцій, 
у зв’язку з їх значним впливом на стан здоров’я людини, 
багатовекторним ураженням органів і систем (опорно-
рухової, нервової та ін.), як завжди формуванням больо-
вого синдрому [7, 8]. Найбільші труднощі у діагностиці 
та лікуванні хворих виникають при мікст-інфекціях, що 
обумовлено поліморфізмом клінічних проявів, значни-
ми імунологічними порушеннями та деякими іншими 
факторами.

На існуючий момент механізми формування болю 
у спині при інфекційних ураженнях, насамперед 
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нейроінфекціях (НІ), вивчені недостатньо. Урахування 
клінічних особливостей, характеру перебігу болю 
у спині є одним із найважливіших факторів, що впли-
вають на якість діагностики, визначають направленість 
лікувально-реабілітаційних заходів. Таким чином, метою 
даного дослідження стало вивчення клінічних особли-
востей дорсалгій у хворих з нейроінфекціями.

Робота була виконана у рамках комплексної теми 
«Вивчити особливості дорсалгій при демієлінізуючих 
і запальних захворюваннях нервової системи» (шифр 
НДР АМН. ДА.3.05, № держ. реєстрації 0105U002335). 

Обстеження хворих проводилось за схемою з оцін-
кою скарг, даних анамнезу, з уточненням конфігурації 
хребта, об’єму активних і пасивних рухів, стану і харак-
теру розподілу м’язового тонусу. Уточнювали характер, 
тривалість больових проявів, іррадіацію болю, про-
вокуючі і полегшуючі біль фактори, вираженість болю 
й інших системних симптомів, момент появи болю.

Було обстежено 26 хворих з НІ і дорсалгією. Серед 
обстежених хворих переважали жінки — 20 (76,9 %)., 
чоловіків було 6 (23,1 %). Обстежені були переважно 
молодого віку, середній вік склав (34,6 ± 9,52) року.

Нозологія нейроінфекційних уражень була пред-
ставлена таким чином: енцефалопатія внаслідок дії ін-
фекційних чинників у 12 (46,15 %) хворих, арахноїдит — 
у 3 (11,54 %) хворих, енцефаліт — у 7 (26,92 %) хворих, 
енцефаломіелорадикулополінейропатія — у 2 (7,69 %) 
хворих, залишкові прояви гострих нейроінфекційних 
уражень — ще у 2 (7,69 %) хворих.

Результати клінічного обстеження хворих з НІ і дор-
салгією подані у таблиці 1.

Таблиця 1
Клінічні прояви дорсалгії у хворих з нейроінфекціями

Показник
Кількість хворих 

(n = 26)

абс. %

Локалізація болю:
поперекова
грудна
грудо-поперекова
дифузний тип болю

7
2
5

12

26,92
7,69

19,23
46,15

Розповсюдженість болю:
тільки у спині
у спині та 1—2 суглобах
у спині та більше ніж 2 суглобах

16
4
6

61,54
15,38
23,08

Характер больових відчуттів:
жагучий, пекучий
тягнучий
сковуючий
комбінований (больові відчуття різного 
характеру)

6
11
4

5

23,08
42,31
15,38

19,23

Виразність болю (суб'єктивні відчуття 
хворих):

надмірна (є причиною звернення за до-
помогою)
помірна (є однією з причин звернення 
за допомогою)
дискомфорт

7

15
4

26,92

57,70
15,38

Загальна тривалість больового синдрому:
до 1 року
до 5 років
понад 5 років

4
10
12

15,38
38,46
46,15

Примітка. Тут і далі: n — кількість обстежених хворих

Отримані дані свідчать, що для хворих з НІ харак-
терним був хронічний, помірного ступеня вираженості, 
переважно дифузного типу больовий синд ром у спині, 
з больовими відчуттями частіше за все тягнучого, тупого 
характеру. У 38,46 % випадків (див. табл. 1) дор салгія 
була спостерігалася у комбінації з артралгіями.

Був проведений аналіз особливостей інфекційного 
фактору і клінічних особливостей дорсалгій в залеж-
ності від інфекційних чинників. 

Отримані дані (табл. 2), які характеризують інфек-
ційний фактор у хворих з НІ і дорсалгією, свідчать, що 
в обстежених хворих з болем у спині найбільш часто 
виявлялися герпетична інфекція та мікст-інфекція.

Таблиця 2
Інфекційний фактор у хворих з нейроінфекціями 

і дорсалгією

Показники
Кількість хворих 

(n = 26)

абс. %

Етіологічний фактор:
герпетична чи інша вірусна інфекція
урогенітальні інфекції (хламідії та ін.)
бруцельозна інфекція
борреліозна інфекція
мікст-інфекції (поєднання герпетичної, 

урогенітальної та ін.)

9
2
1
1

13

34,61
7,69
3,85
3,85

50,00
Симптоми, що характеризують інфекційний 
процес та інші симптоми:

субфебрилітет
біль у суглобах
астенія

21
10
18

80,77
38,46
69,23

Було проведене вивчення співвідношень перебігу 
дорсалгії до перебігу нейроінфекційного процесу, що її 
спричиняє. Для вирішення цього завдання крім даних, 
що були отримані під час дослідження в групі обсте-
жених (26 хворих), був проведений ретроспективний 
аналіз випадків спостереження за хворими з НІ і дорсал-
гією, що перебували під динамічним спостереженням 
та неодноразово проходили курси лікування у клініці 
(15 хворих). Глибина ретроспективного аналізу — 
4 роки динамічного спостереження.

Таким чином, особливості дебюту чи загострення 
дорсалгії у хворих з НІ були досліджені у 41 пацієнта 
(31 жінки і 10 чоловіків) у віці від 18 до 43 років.

Таблиця 3
Чинники, що передували дорсалгії у хворих з НІ

Чинник
Кількість 

хворих (n = 26)
абс. %

Гостра респіраторна інфекція, загострення хро-
нічного запального процесу з боку респі ра торних 
та інших органів 10 24,39
Емоційний стрес 6 14,63
Тривале фізичне перевантаження 3 7,32
Різкий некоординований рух, підняття значної 
ваги або інший чинник гострого впливу на опор-
но-рухову систему 2 4,88
Переохолодження 5 12,19
Загострення соматичної патології 3 7,32
Інший 2 4,88
Комбінація різних чинників 8 19,51
Без явної причини (визначити не вдалося) 2 4,88
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Виходячи із отриманих даних (табл. 3), чинниками, 
що найбільш часто передували дорсалгії у хворих з НІ, 
були гостра респіраторна інфекція, загострення хро-
нічного запального процесу з боку респіраторних чи 
інших внутрішніх органів (24,39 % випадків), емоційний 
стрес (14,63 % випадків), переохолодження (12,19 % ви-
падків), комбінація різних чинників (19,51 % випадків). 
Тобто за походженням, дорсалгії у хворих з НІ можна 
вважати поліфакторними.

У таблиці 4 наведені дані про терміни виникнення 
болю у спині у співвідношенні до НІ.

Виходячи із отриманих даних, больовий синдром 
у спині формувався частіше в дебюті нейроінфекцій-
ного процесу (у 31,71 % випадків) чи на його протязі 
(у 29,27 % випадків). При наявності (за даними анамне-
зу) болю у спині до початку дії інфекційних етіологічних 
чинників у разі приєднання інфекційного фактору 
у 17,07 % випадків змінилися характеристики больово-
го синдрому — біль став більш тривалим та змінилися 
якісні характеристики болю (див. табл. 4).

У 25 хворих (10 пацієнтів з хронічними перси-
стуючими НІ з групи безпосередньо обстежених та 
15 пацієнтів групи ретроспективного аналізу) вивчені 
особливості перебігу дорсалгій у післядебютному 
періоді. Хворі були у віці від 19 до 41 року, з них 
20 — жінки, 5 — чоловіки. Були визначені два основні 
варіанти клінічного перебігу дорсалгії. 

У 14 (56 %) хворих епізоди посилення чи виникнен-
ня болю, зменшення чи усунення больових проявів 
за часовим критерієм були безпосередньо пов’язані 
з клінічною маніфестацією НІ чи, відповідно, переходом 
її в ремісію (1-й варіант перебігу). Етіологічний чинник 
у таких хворих був виражений вірусною, коковою або 
мікстовими формами інфекції.

Таблиця 4
Співвідношення дебюту болю у спині та нейроінфекції

Характер співвідношення

Кількість хворих 
(n = 26)

абс. %

Біль у спині з'явився у дебюті нейроінфекції 13 31,71
Біль у спині був до початку нейроінфекції; 
під впливом інфекційного фактору біль став 
більш тривалим, змінився за характером 7 17,07
Біль у спині був до початку нейроінфекції; 
під впливом інфекційного фактору біль 
значно не змінився

5 12,19

Біль у спині з'явився на фоні нейроінфекції 12 29,27

Визначитися не вдалося 4 9,76

У 11 (44 %) хворих дорсалгія характеризувалася 
хронічним перебігом, значно більшими тривалістю, 
розповсюдженістю, ступенем вираженості больових 
відчуттів, артралгіями (2-й варіант перебігу). У таких 
хворих за етіологічним чинником переважали мікст-
інфекції, до складу яких входили хламідія, уреаплазма, 
мікоплазма — у 7 хворих, боррелія — у 2 пацієнтів, 
герпесвіруси — у 8 хворих, а також у 1 хворої виявле-
на бруцелезна інфекція. Тобто у цих хворих виявлені 
інфекції, що безпосередньо спричиняють запальні 
артропатії, на фоні яких дорсалгія має більш тривалий 
і стійкий характер.

З урахуванням існуючих даних про механізми роз-
витку больових синдромів [9—12] та даних особистих 
досліджень клінічних особливостей больового синдро-
му, патогенез дорсалгії у хворих з НІ в узагальненому 
вигляді можна характеризувати таким чином.

У зоні безпосереднього впливу інфекційного 
чинника виникає запальний процес (гострий, за-
гострення хронічного), що призводить до активації 
значної кількості ноцицепторів з формуванням значно 
більшої сумарної аферентації — спрацьовує принцип 
інтенсивності больового сприйняття. Виникнення 
больових відчуттів саме у спині (адресація болю) за-
лежить від численних факторів, у тому числі — загаль-
них змін у організмі хворого при наявності активного 
інфекційно-запального процесу (гіпертермія, розлади 
мікроціркуляції, токсичний вплив, дисметаболічні по-
рушення, системна дія запальних чинників та інші), 
наявності периферійних вогнищ аферентації внаслідок 
запальних змін (наприклад, загострення пієлонефриту), 
наявності фонових структурно-функціональних змін 
у опорно-руховій системі (дегенеративно-дистрофічні 
зміни, деформації хребта, нестабільність та ін.). Різке 
зростання потоку аферентації спричиняє не тільки 
формування больового синдрому у спині, але і більш 
швидку активацію антиноцицептивних механізмів. 
Характер етіологічного чинника, частота реактива-
ції інфекційного процесу, тривалість і вираженість 
загострень в минулому, наявність та вираженість 
структурно-функціональних порушень в нервовій 
системі і низка інших чинників визначають ступінь 
компенсаторних можливостей організму. При достатніх 
компенсаторних можливостях настає ремісія НІ із змен-
шенням проявів дорсалгії. Такий механізм формування 
больового синдрому у спині є характерним для хворих 
з 1-м варіантом перебігу дорсалгії на фоні НІ.

При 2-му варіанті перебігу дорсалгій, за рахунок 
специфічності інфекційного етіологічного чинника, 
що спричиняє запальні зміни в суглобах (запальні 
артропатії), формуються додаткові постійні вогнища 
аферентації, що підвищують сумарний рівень ноцицеп-
ції. На нашу думку, у хворих цього контингенту форму-
ється патогенетичний патологічний ланцюг: запалення 
у суглобах — біль — м’язовий спазм — міоадаптивні 
м’язові реакції (вікарні м’язові перевантаження) — 
підвищення внутрішньосуглобового тиску — підви-
щення рівня ноцицепції з впливом на нейрональні, 
вегетативні та інші центри. Наведений вище механізм 
у поєднанні з іншими механізмами (безпосередній 
вплив інфекційних чинників на нейрональні структури, 
комплекс імунологічних, гуморальних, вегетативних та 
інших порушень) сприяє персистенції НІ, а біль як одна 
з основних ланок цього механізму має патогенетичне 
значення.

Таким чином, хворим з НІ притаманний хронічний, 
помірної вираженості больовий синдром у спині, 
у більшості випадків дифузний, з больовими відчуття-
ми переважно тупого, тягнучого характеру. Дорсалгія 
може виникати у дебюті НІ або через деякий термін 
після початку інфекційного процесу, а безпосередні-
ми факторами, що сприяють формуванню больового 
синдрому (реалізуючі фактори) можуть бути гостра 
респіраторна інфекція чи загострення хронічного 
запального процесу з боку респіраторних чи інших 
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органів, емоційний стрес, переохолодження, комбі-
нація цих та інших факторів. В залежності від діючих 
етіологічних інфекційних чинників, дорсалгія може 
бути лише одним з проявів загострення НІ або стає 
важливим патогенетичним чинником, що сприяє по-
дальшій персистенції НІ.

Перспективними напрямками в розробці пробле-
ми дорсалгій у хворих з НІ є вивчення інших ланок 
патогенезу больового синдрому (стану та механізмів 
вегетативного регулювання, характеру та напрямку 
змін імунної реактивності, особливостей психічної ді-
яльності та їхньої ролі у формуванні больового синдро-
му), що дозволить поглибити уявлення про больовий 
синдром у спині.
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Дорсалгия у больных с нейроинфекциями. Клинические 

аспекты и патогенез
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркология 

АМН Украины» ( г. Харьков)
В статье рассмотрен один из наименее изученных вариан-

тов болевого синдрома — дорсалгия у больных с нейроинфек-
циями. Проведено клиническое обследование 26 больных, 
изучены клинические проявления болевого синдрома, вы-
полнен анализ реализующих факторов дорсалгии у больных 
с нейроинфекциями, сопоставлены особенности дебюта 
и характера течения болевого синдрома с особенностями 
и течением нейроинфекции. Выявлена связь боли в спине 
с характером этиологического инфекционного фактора, 
изучены и приведены два клинических варианта дорсалгий. 
Представлены некоторые механизмы формирования дорсал-
гии у больных с нейроинфекциями.

S. V. Fedoseev
Dorsalgia in patients with neuroinfections. Clinical aspects 

and pathogenesis
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)
One of the less-investigated pain syndrome variant — dorsal-

gia in patients with neuroinfections was considered in the article. 
Clinical examination was conducted in 26 patients. The pain syn-
drom’s clinical manifestations were studied, analysis of dorsalgia 
realizing factors in patients with neuroinfections was conducted. 
The onset peculiarities and pain syndrome character were com-
pared with neuroinfection’s peculiarities and course. The con-
nection between pain in a back and etiological infectious factor 
was revealed, which were studied and illustrated by two clinical 
variants. The some mechanisms of dorsalgia formation in patients 
with neuroinfections were presented.
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ЭФФЕКТЫ СТИГМАТИЗАЦИИ И АУТОСТИГМАТИЗАЦИИ БОЛЬНЫХ 
НА РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ ШИЗОФРЕНИИ

Одним из важнейших направлений психиатрической 
помощи и реабилитационной тактики при шизофрении 
является преодоление стигмы как фактора, существен-
но влияющего на качество жизни и социального функ-
ционирования пациента. В связи с этим нами с исполь-
зованием системного информационно-теоретического 
метода проведен анализ макро- и микросоциальных 
условий, способствующих стигматизации больных на 
различных этапах заболевания, типологизированы осо-
бенности стигматизирующих переживаний пациента 
и сформулированы основные пути их преодоления.

Стигматизация психиатрии проявляется в негативно-
предубеждённом отношении к ней общества и дистан-
цировании от решения ее проблем. Стигма психическо-
го расстройства определяется как признак недоверия 
или пренебрежения, сопровождающийся мощной 
негативной характеристикой во всех социальных от-
ношениях и отдаляющий пациента от остальных [1—3]. 
По некоторым данным, переживание стигмы является 
более тяжелым нарушением даже в сравнении с самыми 
серьезными симптомами психического заболевания [1]. 
Тем не менее, специального термина, определяющего 
предубеждение против психического расстройства, 
не существует, но как бы стигма ни определялась, она 
так или иначе приводит к негативным переживаниям, 
в частности, чувству стыда и вины, социального оттор-
жения и дискриминации.

Постановка психиатрического диагноза обозначает 
официальную констатацию у пациента того или иного 
психического расстройства. С этого момента начина-
ется процесс стигматизации или негативного выделе-
ния его обществом. Такое отношение формируется на 
вполне реальной почве — психическое расстройство 
действительно может нести в себе принципиальную 
опасность для общества, а общение с душевнобольным 
человеком зачастую обременительно и чревато непри-
ятными неожиданностями для его окружения.

Однако гораздо большее значение для стигматиза-
ции имеют не столько собственно странности поведе-
ния индивидуума, сколько исторически сложившиеся 
в конкретном обществе предрассудки, обусловленные 
невозможностью «влиять» на больного, а также трудно-
стью его приспособления к окружающей обстановке, 
и сводящиеся в большинстве случаев к представлениям 
об опасности, позорности (греховности) и ущербности 
человека с психическим расстройством. Эти идеоло-
гемы усваиваются в процессе социального развития 
людей и становятся частью их мировоззрения. Широкое 
общественное сознание считает таких пациентов неспо-
собными извлечь пользу из их включения в обществен-
ную жизнь. Отсюда терпимое отношение к содержанию 
их в психиатрических больницах и интернатах психиа-
трического профиля и длительное назначение психо-
тропных средств как единственных способов помощи. 
Таким образом, стигма является прямым отражением 
сложившихся, негативных стереотипов психического за-
болевания или предубеждений, глубоко укоренившихся 

в сознании окружающих, в т. ч. лиц, вовлеченных в сфе-
ру оказания психиатрической помощи.

В советский период отношение государства к по-
требителям психиатрической помощи базировалось 
на представлении об их непременной социальной 
опасности и необходимости защиты общества от этой 
опасности. Поэтому социальная политика в вопросах 
организации психиатрической помощи приобрела от-
четливый стигматизирующий характер и реализовалась 
в следующих направлениях.

1. В приоритетном развитии институциализирован-
ной психиатрической помощи как удобной формы огра-
ни чительно-изоляционных санкций и дистанциро вания 
государства от конструктивного решения пси хиат ри-
ческих проблем и проблем конкретного человека.

2. В организации внебольничной психиатрической 
помощи с ее преимущественно диспансеризационным 
направлением (в конечном счете, приведшем к злоупо-
треблениям психиатрией и навешиванию ярлыка «ка-
рательная психиатрия»), оказавшейся не в состоянии 
удовлетворить потребности населения в альтернатив-
ных видах психотерапевтической и психосоциальной 
помощи, по существу лишив значительные контингенты 
пациентов с пограничными психическими расстрой-
ствами права выбора и сузив реальные возможности 
получения психиатрической помощи до уровня пси-
хиатрического стационара.

3. В содержании стационарной психиатрической 
помощи, использовавшей преимущественно биологи-
ческие подходы к лечению (в т. ч. шоковые), длитель-
ную изоляцию, надзорные функции, патернализм во 
взаимоотношениях с пациентами, что при отсутствии 
адекватной социальной стимуляции создавало условия 
для их социального выключения.

4. В необоснованной монополизации психиатрами 
права на социальную интеграцию пациентов без при-
влечения компетентных в этой работе специалистов 
(психологов, социальных работников и др.).

5. В исторически сложившейся тотальной обосо-
бленности психиатрии, ее кастовости, ограничивающей 
возможности социального контроля за качеством жиз-
ни и реализацией прав пациента.

В настоящее время основной предпосылкой стиг-
матизации («нормативом» социальной политики госу-
дарства) в области психиатрии является социальная 
допустимость иронического и пренебрежительного 
отношения к психиатрическим проблемам и потреби-
телям психиатрической помощи, поощряемая всеми 
ветвями власти. Стигматизация затрагивает все сферы 
психиатрической помощи (медицинское обслуживание, 
социальную реабилитацию, социальную защиту) и осу-
ществляется через социальное отвержение, дискрими-
нацию и социальную изоляцию, приводя к нарушениям 
у пациента ощущения «самости». Стигма психических 
расстройств и дискриминация по отношению к психи-
чески больным остаются наиболее стойким препятстви-
ем на пути улучшения качества жизни этих людей [4].
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В цивилизованном обществе постановка психиатри-
ческого диагноза воспринимается чаще всего с позиций 
гуманной интерпретации социальных (поведенческих) 
отклонений. В условиях стигматизации психиатричес-
кая диагностика нередко олицетворяет собой акт 
дегуманизации и исключения пациента из состава 
полноценного общества. Конкретные «выталкивающие» 
процессы происходят в сознании семьи, родствен-
ников, друзей, сослуживцев пациента, которые под 
разными предлогами (прямо или косвенно) демонстри-
руют стремление избавиться от таких лиц и достичь 
состояния собственного комфорта. Стигма, сформи-
ровав определенный набор негативных социальных 
установок, укоренившихся в сознании широких слоев 
населения, обрекает тем самым людей с психическими 
расстройствами на дополнительные интенсивные пере-
живания в связи с дискримина ционным и сегрегатив-
ным характером отношений к ним общества.

Апофеозом негативного отношения к психиатри-
ческим пациентам является констатация т. н. «вредных 
условий труда» для медперсонала психиатрических 
учреждений. Осознание и идентификация этой «вред-
ности» с позиций терапевтического взаимодействия 
едва ли могут способствовать формированию партнер-
ских отношений между медперсоналом и пациентом, 
а скорее дистанцируют их. В конечном счете это при-
водит к маргинализации психически больного, его не-
обратимому социальному выключению, в т. ч. из сферы 
социальной политики государства.

Стигматизация пациентов проявляется и в их не-
информированности ни о своих правах и гарантиях, ни 
о способах их защиты; пациенты, большинство из кото-
рых является инвалидами, не знают, что дискриминация 
инвалидов запрещена и преследуется законом. Судя по 
отсутствию соответствующих обращений, они не знают 
о том, что главным защитником прав и свобод человека 
является суд. В 55 статье Конституции Украины госу-
дарство гарантирует каждому право на обжалование 
в суде решений, действий или бездеятельности органов 
власти, местного самоуправления, должностных лиц. 
Не информированы наши пациенты и о возможно-
сти обращений к Уполномоченному Верховной Рады 
Украины по правам человека.

Стигма является своеобразным социальным клей-
мом психического заболевания, препятствующим 
социальной интеграции пациентов и ведущим к их 
социальному отвержению. В клинической практике 
стигматизация пациента проявляется со стороны: 
а) медицинского персонала; б) семьи; в) формального 
микросоциального окружения [5].

Отношение медперсонала к пациенту (патерналист-
ское, директивное, неуважительное и формальное), 
которое часто проявляется в демонстративной сни-
сходительности, «похлопывании по плечу», обращении 
к пациенту на «ты» и только по имени (вне зависимо-
сти от возраста пациента и профессионала), важно 
не только для самосознания больного, но также для 
формирования аналогичных тенденций в поведении 
по отношению к нему со стороны членов семьи (а че-
рез нее — и неформального окружения), что, в свою 
очередь, определяет позицию пациента как внутри, 
так и вне семьи. В итоге стигматизирующий эффект 
диагноза и врачебный патернализм стимулируют 
семью к гиперпротективности и чрезмерному контро-
лю за пациентом, тем самым значительно уменьшая 
способность пациента контролировать свою жизнь, 

что в свою очередь уже «объективно» детерминирует 
патернализм со стороны медперсонала (ситуация 
«порочного круга»). Другой крайностью является от-
вержение и пренебрежение нуждами пациента со 
стороны медицинских и социальных служб, что полу-
чает аналогичный «отклик» в семье и приводит в итоге 
к маргинализации психически больного человека. 
Не случайно часть исследований по стигматизации 
указывает на определенный вклад в данное явление 
специалистов, работающих в сфере психического 
здоровья, что связано с их отношением к хронически 
психически больным [6].

Переживания стигмы и боязнь ее формирования 
проявляются уже на ранних этапах психического 
расстройства. Так, в исследовании 156 родителей 
и супругов пациентов, впервые госпитализированных 
в психиатрическую больницу, половина опрошенных 
рассказала о том, что они стремились скрыть болезнь 
от окружающих [7]. Однако наибольшую стигму, имею-
щую многофакторную обусловленность, переживают 
лица с хроническими психическими заболеваниями, 
длительно находящиеся на стационарном лечении 
в условиях изоляционно-ограничительного режима. 
По существу, в этот период больные переживают 
кризис, сопряженный с увеличением социальной изо-
ляции [2].

В контексте настоящего исследования особое 
внимание было уделено следующим аспектам стиг-
матизации: а) отношение общества к лицам, стра-
дающим психически расстройствами; б) отношение 
медперсонала к своим пациентам; в) так называемой 
само стигматизации пациентов.

Проведенный нами анализ конкретных условий 
оказания психиатрической помощи позволил сформу-
лировать основные причины стигматизации больных на 
различных стадиях шизофренического процесса:

— преобладание институциализированных (огра-
ничительных) форм психиатрической помощи, спо-
собствующих формированию у пациентов т. н. «госпи-
тальной травмы» и осознания стойкой зависимости от 
лечебных учреждений такого типа;

— неспособность психиатров преодолеть исто-
ричес ки сложившиеся предрассудки по отношению 
к психи чес ки больным (консерватизм взглядов, цинич-
ное мировоззрение, пессимизм в отношении прогноза 
болезни и т. п.); 

— обширный контингент стигматизаторов среди 
людей и организаций, с которыми соприкасается паци-
ент уже в инициальной стадии шизофрении;

— низкий уровень мероприятий реабилитаци-
онного содержания, использующих ресурсы микро-
социального окружения, членов семьи, психолого-
психотерапевтического вмешательства и социальной 
поддержки пациента по месту жительства;

— отсутствие теоретического осмысления роли 
стигматизирующих факторов в формировании деструк-
тивных форм приспособительного поведения больных 
и соответствующих подходов к профилактике и преодо-
лению стигматизации.

Анализ мнений врачей, работающих в психиат-
рических больницах, позволил выделить основные 
сферы приложения стигматизирующих воздействий 
медперсонала:

1. Гипертрофированное чувство ответственности за 
поведение пациентов, приводящее к чрезмерной опеке 
и патернализму.
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2. Уверенность в отсутствии у пациентов с психиат-
рической инвалидностью возможности воспользовать-
ся правом на полноценную интеграцию в общество.

3. Сегрегативный характер терапевтической среды 
и оказываемых услуг.

4. Неинформированность медперсонала обще-
психиатрических отделений не только о желаниях 
своих пациентов, но и о том, что удовлетворение 
основных их потребностей возможно исключительно 
в сообществе.

5. Отсутствие условий, открывающих доступ к клю-
чевым ресурсам сообщества; скептическое отношение 
к реинтеграционным возможностям пациентов.

На все потребности лиц с психиатрической инвалид-
ностью навешивается специфический ярлык, исходя из 
того, что любые их нужды вытекают из «психической 
болезни». В ответ на такие общечеловеческие запросы 
как потребность в жилье, работе, социальных связях 
и т. п. пациентам предлагается помощь, ориентирован-
ная чаще всего на стационарное лечение. Тем самым 
подкреплялось мнение, что этих людей скорее следует 
рассматривать через призму их «дефекта», чем видеть 
в них полноправных граждан. Эту фундаментальную 
проблему в системе охраны психического здоровья 
принято описывать как тенденцию к «разрушению чело-
веческого духа» путем помещения персонала и клиен-
тов в условия, исключающие возможность реализации 
большинства основных человеческих реакций [8]. Этот 
процесс ведет к дегуманизации, лишая человеческих 
качеств всех, кто в него вовлечен (и пациенты, и мед-
персонал).

Стигматизирующими факторами являются преду-
беждения, глубоко укоренившиеся в сознании лиц, во-
влеченных в сферу оказания психиатрической помощи. 
Можно выделить следующие стереотипы восприятия 
медперсоналом хронически инвалидизированных 
пациентов:

1. Вечный пациент, беспомощный, зависимый, ли-
шенный каких-либо надежд на лучшее будущее.

2. Не способны участвовать в обычных социальных 
отношениях в сообществе, не способны сделать разу-
мный выбор, справиться с обычной работой.

3. Реципиент услуг, нуждающийся в постоянном на-
блюдении и изоляции от здоровой части общества.

4. Невозможность ответственности за контроль над 
всеми ключевыми решениями, влияющими на жизнь 
таких пациентов: ее должны нести профессионалы.

5. Имеющие высокоспецифические нужды, принци-
пиально отличающиеся от характерных для остальных 
граждан.

6. Потребность в лечении является определяющей 
(статус объекта лечения) по отношению к потребно-
стям в уважении, чувстве собственного достоинства, 
в любви и т. п.

Стигматизирующее влияние медперсонала прояв-
ляется и в тенденции рассматривать любые проблемы, 
о которых сообщает пациент с психиатрической ин-
валидностью, как порождение его внутренних (пато-
логических) переживаний. При этом игнорируются 
его реальный опыт, а сам он исключается как важный, 
заслуживающий доверия источник информации о соб-
ственных текущих трудностях.

Необходимо отметить, что мнение медперсонала 
психиатрических стационаров о людях с психической 
инвалидностью формируется в условиях мрачной ре-
альности психиатрических отделений, где пациент, как 

правило, обесценен и не имеет объективной возможно-
сти функционировать нормально, выполнять социаль-
но значимые роли. Можно предположить, что оценка 
потенциала и социального прогноза многих пациентов 
была бы иной, если бы мнение о нем формировалось 
в обычной, достаточно интегрированной среде.

Крайней степенью стигматизации является отвер-
жение, пренебрежение нуждами пациента со стороны 
медицинских и социальных служб, что получает анало-
гичный «отклик» в семье и приводит в итоге к маргина-
лизации психически больного человека. Не случайно 
часть исследований по стигматизации указывает на 
определенный вклад в данное явление специалистов, 
работающих в сфере психического здоровья, что 
связано с их отношением к хронически психически 
больным [6].

По сути, стигматизацию можно рассматривать как 
вариант социального давления на индивидуум с навя-
зыванием ему статуса «стигматизированного». Ощуще-
ние стигматизированности (стигма на уровне пациента) 
достаточно быстро приводит к разрушению представ-
лений о собственном «я» и усвоению (интернализации) 
чувства собственной некомпетентности и хронической 
недееспособности, о чем свидетельствует популяцион-
ный профиль дефицитарности качества жизни и ущерб-
ность социальной сети пациентов [9].

Как правило, свой опыт, связанный с заболеванием 
и лечением в системе психиатрической помощи, они 
описывают как процесс усвоения роли пациента, поте-
ри своих прав и, в конечном счете, — развития чувства 
безнадежности во взгляде на будущее. Практически все 
пациенты во время госпитализации испытывают бес-
помощность, как по отношению к непосредственному 
окружению и медперсоналу, так и по отношению к себе 
лично. Наиболее негативное влияние на общее впечат-
ление от пребывания в психиатрической больнице ока-
зывают изоляция, невозможность самореализации, удо-
влетворения общечеловеческих потребностей, ощутить 
свою принадлежность к какому-нибудь сообществу.

Следует, однако, отметить, что ступенчатый (прогре-
диентный) характер формирования стигмы в динамике 
шизофренического процесса убеждает в необходи-
мости ее выявления и коррекции на ранних этапах 
заболевания. С этой целью на основе результатов струк-
турированного интервью нами выделено несколько 
составляющих стигматизирующего влияния на паци-
ентов впервые установленного диагноза шизофрении, 
которые рассматривались как:

1) часть общих предрассудков, присущих обществу 
и разделяемых лицами, оказывающими психиатри-
ческую помощь;

2) предубежденное (иррациональное) отношение 
пациента к своему состоянию (аутостигма);

3) реальный процесс многоуровневого стигмати-
зирующего вмешательства микросоциального окру-
жения.

Стигма является отдельным и важным показателем, 
существенно влияющим как на динамику болезни, так 
и на реабилитационный потенциал больного, и, как 
правило, препятствующий улучшению его социального 
функционирования. При выявлении стигмы у больных 
инициальными формами шизофрении мы ориентирова-
лись не только на субъективные ощущения и пережива-
ния пациента, но и на получение объективной информа-
ции о роли болезни в его жизни (включая первый нега-
тивный опыт), особенностях его социальных контактов, 
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фактах дискриминации, изменившихся представлениях 
о себе, качестве поддержки ближайшим окружением 
и т. д.). Использование такой тактики позволило опреде-
лить внешние и внутренние факторы стигматизации. 
К внешним (социально-психологическим) факторам 
отнесены: 1) общественные стереотипы (предрассудки) 
предубежденно-негативного (ироничного, неприяз-
ненного, психофобия) отношения к человеку с психи-
ческим расстройством; 2) проявления дискриминации 
в различных аспектах социальной и экономической 
жизни пациента; 3) неприоритетность в общественном 
сознании вопросов охраны психического здоровья 
и психиатрической помощи, негативно влияющих на 
социальную политику государства и распределение 
средств, направляемых на нужды этих сфер; широкое 
использование в обиходе иронично-враждебной, 
иррациональной терминологии (некорректных лите-
ратурных выражений) применительно к пациентам 
с психическими расстройствами. Среди внутренних 
факторов стигматизации (аутостигматизации) нами вы-
делены: 1) низкая самооценка пациента; 2) социальное 
дистанцирование; 3) низкий уровень мобилизации пси-
хологических ресурсов личности и копинг-стратегий; 
4) оценка уровня социальной (в т. ч. семейной) под-
держки как недостаточного.

Система мероприятий по профилактике и преодо-
лению стигмы у больных шизофренией определяется 
международными принципами, социальной политикой 
государства в сфере охраны психического здоровья 
и региональными возможностями дестигматизации.

Программа Всемирной психиатрической ассоциа-
ции, направленная на дестигматизацию, преследует 
следующие цели:

— увеличить осведомленность населения о при-
роде шизофрении и праве выбора лечения;

— улучшить отношение населения к больным, стра-
дающим шизофренией, и их семьям;

— организовать мероприятия, направленные на 
устранение дискриминации и предубеждения.

Однако для украинской психиатрии эти меры едва 
ли станут результативными, пока не произойдет кар-
динальных изменений в организации психиатрической 
помощи. Ни общеобразовательные программы, широко 
используемые за рубежом [10], ни правдивая инфор-
мация о психических расстройствах и их последствиях 
[5], ни конструктивная программа ВПА, направленная 
на дестигматизацию, не изменит отношения общества 
(в т. ч. психиатров) к потребителям психиатрической 
помощи, пока она не станет приоритетным направле-
нием социальной политики государства, направленным 
на удовлетворение потребностей пациента, и пока не 
будут приняты и выполняться законодательные, об-
разовательные и социальные меры, направленные на 
социальную реинтеграцию пациентов.

Дестигматизация, по-существу, возможна при 
существенных изменениях содержания психиатриче-
ской помощи в рамках системы адекватного профес-
сионального (междисциплинарного) реагирования на 
социальную дисфункцию пациентов и при создании 
равных возможностей для их участия в социальной 
жизни и развитии.

Всемирная программа действий в отношении 
инвалидов под созданием равных возможностей по-
нимает «процесс, с помощью которого такие общие 
системы общества как физическая и культурная среда, 
жилищные условия, социальные службы и службы 

здравоохранения, образование и работа, социаль-
ная жизнь в целом, делаются доступными для всех». 
Принцип равенства прав предполагает, что потреб-
ности потребителей психиатрической помощи имеют 
такое же важное значение, что и потребности здоровой 
части населения, что эти потребности должны учиты-
ваться в планах социально-экономического развития 
государства и что все средства следует использовать 
таким образом, чтобы каждый пациент имел равные 
возможности для участия в жизни общества.

Любой пациент, в т. ч. хронически инвалидизиро-
ванный, имеет право оставаться жить в своей семье 
и получать необходимую поддержку в рамках обычных 
систем здравоохранения, образования, занятости и со-
циальных услуг. При этом ограничение возможностей 
не является основанием для отказа от создания условий 
для их реализации. Равные права предполагают также 
создание условий для максимально возможного вы-
полнения пациентами своих обязанностей как членов 
общества.

Таким образом, дестигматизация лиц с психически-
ми расстройствами возможна только при адекватной 
социальной политике на различных уровнях психиат-
рической помощи. А пока приходится констатировать, 
что борьба со стигмой не входит в число мишеней 
терапевтической помощи, по крайней мере, в ком-
плексе методов, используемых в целях медицинской 
и социальной реабилитации больных, рекомендации по 
преодолению стигмы отсутствуют. Нет их и в современ-
ных стандартах оказания психиатрической помощи.

Мероприятия по профилактике или преодолению 
стигмы являются важной составляющей реабилитаци-
онной программы. В этом отношении особое значение 
приобретает аспект первичной профилактики стигмы 
на этапе инициальной шизофрении. С этой целью 
в систему ранней реабилитации больных нами были 
включены следующие элементы:

— оценка степени вероятности формирования стиг-
мы с учетом макро- и микросоциальных факторов;

— признание наличия предубежденности с выяв-
лением начальных признаков стигматизации и ауто-
стигматизации методом стандартизованного интервью 
пациента и его близких родственников;

— определение стигматизирующих условий, факто-
ров и реальных стигматизаторов; структурный анализ 
жизненных ситуаций, формирующих стигму;

— снижение вероятности возникновения стигмы 
(предубеждения по отношению к болезни), преодо-
ление стигматизирующих переживаний путем форми-
рования взглядов на них как на часть предрассудков, 
присущих обществу;

— наделение пациента определенными полно-
мочиями;

— оказание пациенту помощи в наименее ограничи-
тельных условиях с как можно быстрым и полноценным 
интегрированием его в сообщество.

Исследование стигматизации пациентов с впервые 
установленным диагнозом шизофрении проводилось 
при помощи стандартизированной шкалы типов 
стигматизирующих переживаний, включавшей 15 по-
зиций. Обследовано 90 больных, после купирования 
у них продуктивных расстройств и появления кри-
тического отношения к болезни. 50 больных прошли 
курс медико-социальной реабилитации, включавший 
медикаментозное лечение и, собственно, реабилита-
ционные мероприятия (использовались когнитивно-
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поведенческая терапия, основанная на распростране-
нии информации о заболевании, и семейная терапия, 
направленная на повышение резистентности больных 
к навязываемой им внешним окружением роли «со-
циального изгоя»). 

Поскольку процесс дестигматизации предполагает 
устранение стигматизирующих влияний, как со стороны 
окружения пациента (больничного и внебольничного), 
так и на уровне самого пациента (аутостигматизация) 
в период стационарного лечения мы использовали 
следующие направления реабилитационной тактики:

— сознание терапевтической среды и условий для 
реализации потребностей, а также ограниченных воз-
можностей пациентов;

— использование системы междисциплинарного 
(бригадного) реагирования на социальную дисфункцию 
пациентов;

— сознание возможности для участия пациентов 
в использовании социально значимых ролей;

— установление между медицинским персоналом 
и пациентами равноправных коллегиальных социаль-
ных отношений.

У 40 больных терапевтическая тактика исчерпы-
валась применением типичных нейролептиков и ати-
пичных антипсихотиков; целенаправленное реабили-
тационное вмешательство им не проводилось. Частота 
стигматизирующих переживаний в этих группах паци-
ентов приведена в таблице.

Типология и удельный вес стигматизирующих переживаний пациентов с впервые установленным диагнозом 
шизофрении (принимавших и не принимавших участие в реабилитационной программе)

Тип стигматизирующих переживаний
Частота стигматизирующих переживаний, %

Рпациенты, не включенные 
в реабилитационную группу

пациенты, включенные 
в реабилитационную группу

Страх общения с окружающими 45 ± 2,3 27 ± 3,4 < 0,05

Переживание утраты социального статуса и положения в обществе 70 ± 4,3 41 ± 3,1 < 0,05

Ощущение невосполнимого снижения жизнедеятельности 75 ± 4,1 34 ± 2,3 < 0,01

Разрыв социальных связей 69 ± 3,6 32 ± 2,1 < 0,01

Мучительное чувство стыда 80 ± 4,5 39 ± 2,4 < 0,01

Низкая самооценка 62 ± 3,2 29 ± 1,9 < 0,01

Социальное отвержение 74 ± 3,9 36 ± 2,1 < 0,01

Чувство вины 72 ± 3,4 28 ± 1,7 < 0,01

Возможность дискриминации 84 ± 4,9 72 ± 3,9 > 0,05

Ощущение враждебного отношения к себе 46 ± 2,3 23 ± 1,7 < 0,05

Недоверие окружающих 64 ± 3,1 31 ± 2,1 < 0,05

Социальная бесполезность 54 ± 1,4 29 ± 1,9 < 0,05

Не такой, как все 43 ± 2,1 35 ± 2,0 > 0,05

Ощущение безнадежности 63 ± 3,2 44 ± 3,3 < 0,05

Ощущение зависимости от окружающих 74 ± 3,9 31 ± 2,1 < 0,01

Анализ приведенных в таблице данных показывает, 
что у большинства больных, получавших традиционное 
медикаментозное лечение, наблюдались полиморфные 
переживания возможных неблагоприятных послед-
ствий диагностированного у них психического заболе-
вания. К наиболее часто встречавшимся переживаниям 
можно отнести мучительное чувство стыда (80 ± 4,5 %), 
возможность ущемления прав (84 ± 4,9 %), ощущение 
снижения уровня жизнедеятельности (75 ± 4,1 %) 
и зависимость от окружающих (74 ± 3,9 %). Несколько 
реже у этой категории пациентов в структуре стигма-
тизирующих переживаний встречались страх общения 
с окружающими (45 ± 2,3 %), ощущение враждебного 
к себе отношения (46 ± 2,3 %) и ощущение «не такой, 
как все» (43 ± 2,1 %).

В группе пациентов, участвовавших в реабилитаци-
онной программе, негативные переживания болезни 
встречались значительно реже, за исключением опа-
сений возможной дискриминации и ощущения «не 
такой, как все». Это свидетельствует о возможности 
«смягчения» стигмы заболевания (аутостигматизации) 
на ранних этапах шизофрении, что, в свою очередь, 
должно способствовать достижению более оптималь-
ных результатов реабилитационного вмешательства 
в сфере социального функционирования пациентов.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ

В настоящее время различные аспекты отдаленных 
последствий травмы головного мозга остаются акту-
альными как для неврологов, нейрохирургов, психиа-
тров, так и для врачей многих других специальностей. 
Это обусловлено тем, что одним из наиболее частых 
последствий черепно-мозговой травмы (ЧМТ) являет-
ся посттравматическая эпилепсия (ПТЭ), как правило, 
развивающаяся в сроки от 3 до 18 месяцев от момента 
травмы, полученной впервые или повторно. Во всем 
мире черепно-мозговая травма является основной 
идентифицированной причиной симптоматической 
эпилепсии в молодом возрасте [3, 5, 6].

Распространенность ЧМТ в Украине и странах 
СНГ составляет 4 случая на 1000 населения. У мужчин 
в возрасте 20—39 лет ЧМТ встречается в 2—3 раза 
чаще, чем у женщин. В структуре ЧМТ доминирует со-
трясение головного мозга (81—90 %), ушибы головного 
мозга составляют 5—12 %, его сдавление — 1—9 % [15]. 
Развитие ПТЭ является одной из причин инвалидизации 
пациентов, находящихся в наиболее трудоспособном, 
социально активном возрасте. Поэтому организация 
лечебной и реабилитационной помощи больным с ПТЭ 
является не только значимой медицинской, но и важ-
ной социально-экономической проблемой [13].

Посттравматическая эпилепсия развивается у 11—
20 % перенесших ЧМТ. Частота и тяжесть течения за-
висят от выраженности первичной ЧМТ, локализации 
посттравматического очага, состояния преморбидного 
фона (наличие повторных ЧМТ и генетической пред-
расположенности) [2, 14].

Основными факторами риска развития ПТЭ явля-
ются: посттравматическая амнезия (более 2 часов), 
вдавленные переломы черепа, внутричерепные ге-
матомы, повреждения твердой мозговой оболочки, 
наличие фокальных неврологических синдромов. 
Имеется зависимость между степенью тяжести и ча-
стотой развития посттравматической эпилепсии. ПТЭ 
впоследствии выявляется у 13 % перенесших ушиб 
головного мозга средней степени, у 41 % пациентов с 
тяжелой ЧМТ и у 45 % — с открытой ЧМТ. Повреждение 
мозговых оболочек при травме головного мозга увели-
чивает вероятность развития эпилепсии до 36—53 %. 
Статистически подтверждена эпилептогенность гема-
том вследствие ЧМТ, потери сознания более 3 часов, 
неврологического дефицита и персистирующего пси-
хоорганического синдрома [7, 11, 18].

Пусковым моментом развития ПТЭ чаще являются 
очаги первичного повреждения мозга. Однако на-
личие такого очага травматического повреждения 
головного мозга нельзя считать достаточным для 
эпилептического синдрома. Для развития эпилепсии 
необходимо наличие стойкого очага эпилептической 
активности. Эпилептизация нейронов, их особое со-
стояние, определяющее «судорожную готовность» 
мозга в очагах травматического поражения, и степень 
эпилептического влияния этих очагов на мозговые 
структуры зависят и от преморбидного эпилептиче-
ского предрасположения генетического или приоб-
ретенного характера [1, 8, 17].

В круг задач, изучаемых специалистами ВОЗ на 
начало 21-го века, попали проблемы профилактики 
и минимизации психических расстройств у больных 
эпилепсией, в том числе после перенесенных ЧМТ. 
Акцент таких исследований смещается в сторону ран-
ней диагностики эпилепсии, проведения адекватной 
восстановительной и противосудорожной терапии, 
играющих ключевую роль в улучшении качества жизни 
больных [9, 10, 12, 16].

Целью настоящей работы явилось изучение дина-
мики клинических и психопатологических характери-
стик больных с посттравматической эпилепсией на 
разных стадиях её развития.

Задачей исследования было установление частоты 
и структуры пароксизмальных нарушений и особен-
ностей динамики формирования психических рас-
стройств.

Катамнестически изучено 435 карт стационарных 
и амбулаторных больных эпилепсией, находившихся на 
стационарном лечении и амбулаторном обслуживании 
в Днепропетровской областной психиатрической боль-
нице в период с 1986 года по 2007 год. Скрининговым 
методом установлено, что диагноз ПТЭ установлен 
у 62 больных (14,25 %), которые составили основную 
группу исследования. Мужчин в группе исследования 
было 32 чел. (51,6 %), женщин — 30 (48,4 %). Средний 
возраст больных составил 32 ± 7,9 лет, давность вери-
фикации заболевания — от 6 месяцев до 20 лет. Среднее 
количество припадков составило 19 ± 4,7 в год.

Диагноз ПТЭ устанавливался в соответствии с клас-
сификацией эпилепсий и эпилептических синдромов 
(1989) и стандартами диагностики эпилепсии, разра-
ботанными Международной противоэпилептической 
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лигой [4], после клинического и электроэнцефалогра-
фического обследования с учётом нейропсихологи-
ческих показателей, данных компьютерной и магнитно-
резонансной томографии.

Психические расстройства определялись по ре-
зультатам клинических исследований.

У всех больных в анамнезе имела место ЧМТ: у 38 — 
закрытая, у 24 — открытая. Оперировано 24 больных 
по поводу внутричерепных гематом: 13 — субдураль-
ных, 6 — эпидуральных, 5 — внутримозговых.

Эпилептические приступы при ПТЭ у 50 больных 
дебютировали в сроки от 6 до 18 месяцев после пере-
несенной ЧМТ, у 9 больных — от 19 до 24 месяцев 
и у 3 больных — по истечении 2 лет. Частота приступов 
варьировала от десятков в сутки до единичных в не-
сколько лет.

В зависимости от тяжести ЧМТ больные распреде-
лились следующим образом: лёгкая ЧМТ диагностиро-
вана у 7 больных, что составляет 11,3 %, ЧМТ средней 
степени тяжести определена у 23 больных (37,1 %), 
тяжёлая — у 32 человек (51,6 %).

Из 62 обследованных больных у 22 выявлена уме-
ренная неврологическая симптоматика, у 40 больных 
имелись выраженные неврологические нарушения. 
Психические расстройства различной степени выра-
женности диагностировались у всех 62 больных группы 
исследования.

При ЭЭГ-исследовании очаговой патологии не вы-
явлено у 8 больных, у 23 больных диагностировался 
один очаг, и у остальных больных отмечалось более 
одного очага эпиактивности. Посттравматические из-
менения при нейровизуализации с помощью КТ или 
МРТ обнаружены у 56 человек.

При сопоставлении результатов электроэнцефа-
лографических и нейровизуализационных исследова-
ний у больных с ПТЭ в 2/3 случаев морфологический 
посттравматический очаг коррелировал с электро-
энцефалографическими фокальными изменениями 
биоэлектрической активности.

У 38 больных (61,3 %) преобладали простые парци-
альные приступы в виде джексоновских, адверсивных, 
соматосенсорных приступов, простых парциальных 
приступов с вкусовыми, обонятельными нарушениями. 
Приступы с психическими расстройствами у 33,2 % 
больных характеризовались изменением восприятия, 
неправильной ориентацией больного во времени и 
пространстве, явлениями деперсонализации и дереа-
лизации, наплывом мыслей, чувством страха, тревоги, 
дисфазиями, иллюзорными и галлюцинаторными пере-
живаниями. У 24 больных (38,7 %) отмечались сложные 
парциальные припадки и вторично-генерализованные 
приступы.

Клиническим исследованием у 50 % больных выде-
лены основные клинические синдромы, утяжеляющие 
течение ПТЭ.

Вегетососудистый синдром отмечался у 13 боль-
ных (21,1 %). В клинике таких больных отмечалась 
неустойчивость артериального давления, нарушения 
сна, чувство прилива жара и холода.

Гипертензионно-гидроцефальный синдром у 9 боль-
ных (14,5 %) характеризовался распирающей головной 
болью диффузного характера, иногда сопровождав-
шейся тошнотой и рвотой, головокружением, болью 
в глазных яблоках.

У 6 больных (9,6 %) клиника корково-очагового син-
дрома зависела от локализации и степени повреждения 

полушарий мозга и варьировала от глазодвигательных 
нарушений до грубых двигательных и речевых рас-
стройств.

Экстрапирамидный синдром проявлялся дрожа-
тельными гиперкинезами, нарушениями мышечного 
тонуса, дисметрией, замедленностью и затруднением 
произвольных движений. Такие нарушения отмечались 
у 2 больных (3,2 %).

Психические расстройства характеризовались 
большим полиморфизмом, изменчивостью синдро-
мальных составляющих и распространялись от уровня 
неврозоподобных расстройств до явлений слабоу-
мия.

Наибольшую представленность в спектре психи-
чес ких расстройств имело органическое эмоциональ-
но-лабильное расстройство — у 19 больных, что 
составляет 30,6 %, лёгкое когнитивное расстройство 
диагностировано у 12 больных (19,4 %), а органический 
психосиндром выявлен у 14 больных (22,7 %) (p < 0,05). 
У 5 больных (8,3 %) депрессивный синдром выступал 
в качестве основного психического расстройства, пси-
хотическое расстройство с галлюцинозом отмечалось 
у 3 больных (4,8 %), а шизофреноподобное расстрой-
ство — у 5 человек (8 %). Органический амнестический 
синдром выявлен у 4 больных (6,5 %).

С целью установления выраженности психических 
расстройств в зависимости от тяжести перенесенной 
ЧМТ проведено их сопоставление.

Установлено, что у исследуемых больных имеются 
как количественные, так и качественные различия 
представленности психопатологических феноменов.

У больных с лёгкой и средней степенью тяжести 
ЧМТ выраженность психических расстройств непси-
хотического характера превалировала в сравнении 
с пациентами тяжёлой ЧМТ, у которых психотические 
расстройства представлены в большей степени.

В начальном периоде болезни у 92,3 % встреча-
лись различные феномены астенического симптомо-
комплекса. Больные предъявляли жалобы на общую 
слабость, гиперестезию к внешним раздражителям, 
повышенную утомляемость, головные боли различ-
ного характера, бессонницу. В дальнейшем, на этапе 
верификации эпилепсии, астенический синдром имел 
устойчивый характер как завершённый психопатологи-
ческий фено мен у 19 больных (30,6 %). В зависимости 
от тяжести перенесенной ЧМТ наибольшая представ-
ленность астенического расстройства отмечалась 
в группе больных с лёгкой и средней степенью тяжести 
ЧМТ — 15 больных (50 %) в сравнении с группой боль-
ных с тяжелой черепно-мозговой травмой — 4 больных 
(12,5 %).

В качестве осевого психопатологического образо-
вания органический психосиндром был представлен 
у 22,7 % больных — 14 человек. У таких больных 
отмечалась неустойчивость аффекта, слабодушие, 
расстройства внимания, нарушение запоминания, 
снижение интеллектуальной активности, ослабление 
способности к умственному напряжению, сужение 
круга интересов. Органический психосиндром чаще 
диагностировался у больных с тяжёлой ЧМТ (в 31,2 % 
случаев) в сравнении с больными лёгкой и средней 
степени тяжести травматизации головного мозга — 
13,4 % случаев.

Лёгкое когнитивное расстройство выявлено 
у 26,6 % больных I группы и у 12,5 % больных II группы. 
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В клинической картине таких больных отмечались 
трудности сосредоточения, гипомнезия, трудности 
в выполнении тестовых заданий.

Аффективные расстройства в виде депрессивного 
расстройства диагностированы у 6,7 % I группы и 9,4 % 
II группы. Депрессивное расстройство проявлялось 
гипотимией со снижением жизненного тонуса, ощуще-
нием физического дискомфорта, чувством бессилия, 
наличием мыслей о собственной неполноценности. 
Отличительной клинической особенностью таких 
больных было отсутствие знаков витальной тоски, а ин-
тенсивность депрессивного расстройства смещалась на 
послеобеденное время суток.

Галлюцинаторное расстройство наблюдалось лишь 
у 3 больных, перенесших тяжёлую ЧМТ, в виде зритель-
ных (2 случая) и тактильных переживаний. Больные 
были частично критичны к таким переживаниям, 
а эмоциональная насыщенность переживаний была 
минимальной.

Шизофреноподобное расстройство, наблюдавшее-
ся у 1 больного I группы (3,3 %) и у 3 больных II группы 
(9,9 %), характеризовалось доминированием в клини-
ческой картине бредовых переживаний и отрывочных 
галлюцинаторных включений, не привязанных к их 
содержанию. Такие расстройства в значительной 
мере утяжеляли течение эпилептического процесса, 
нуждались в психофармакологической коррекции 
и постоянном контроле приёма нейролептических 
средств.

Органический амнестический синдром у 4 боль-
ных II группы характеризовался снижением памяти 
на недавние и отдалённые события, нарушением спо-
собности к усвоению нового материала, появлением 
антероградной амнезии и дезориентировки во време-
ни, а конфабуляторные переживания непостоянного 
характера отмечались только у 2 больных.

Помимо противосудорожных препаратов, назна-
чаемых больным с ПТЭ, в план лечения включались 
вазоактивные препараты, церебропротекторы, анти-
оксиданты, метаболические средства, психотропные 
препараты с целью коррекции сосудистых, вегетатив-
ных, психических расстройств, двигательных, речевых 
и других нарушений, вызванных травмой.

Стратегической задачей противосудорожного лече-
ния пациентов с эпилепсией являлось предупреждение 
развития припадков у лиц, имеющих склонность к по-
вторению эпилептических приступов.

Применение комплексного лечения показало высо-
кую эффективность как в отношении пароксизмальных 
эпилептических проявлений, так и различной степени 
выраженности неврологических и психических нару-
шений, что коррелировало с уменьшением генерали-
зованных и очаговых изменений на ЭЭГ и томографи-
ческих картах мозга.

Таким образом, проведенным исследованием уста-
новлено, что частота посттравматической эпилепсии 
составила 14,25 %.

ЧМТ можно рассматривать как фактор риска за-
болевания эпилепсией. Хотя по данным исследования 
удельный вес эпилепсии у больных, перенесших ЧМТ, 
составляет приблизительно 12,4 %, но этот показатель 
в 8—12 раз выше, чем в популяции.

Преимущественной формой эпилептических 
припадков были простые парциальные приступы 
(61,3 %). Приступы с психотическими расстройствами 

отмечались у 1/3 больных. Выделены основные 
клинические синдромы, утяжеляющие течение ПТЭ 
(гипертензивно-гидроцефальный, очагово-корковый 
и экстрапирамидный).

Характер динамики психических расстройств 
указывает на тяжесть течения и степень их дезадап-
тативного влияния на течение ПТЭ. Такие положения 
важны как для разработки клинической тактики, так 
и для выработки специальных организационных форм 
по их обслуживанию с участием специалистов по не-
врологии, психиатрии и другим специальностям — 
электрофизиолога, психотерапевта, специалиста по 
реабилитации.
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Д. М. Андрейко
Клінічна характеристика хворих 

на посттравматичну епілепсію
Комунальна установа «Дніпропетровська обласна клінічна 

психіатрична лікарня» (м. Дніпропетровськ)

Проведено клініко-катамнестичне дослідження 435 хворих, 
які перенесли черепно-мозкову травму. Посттравматичну 
епілепсію діагностовано у 14,25 % пацієнтів (63 чол.).

Як клінічні характеристики, що роблять більш важким перебіг 
епілептичної хвороби, виділені вегетосудинний, гіпертензійно-
гідроцефальний, корково-вогнищевий та екстрапірамідний син-
дроми. Психічні розлади різноманітного спектра встановлені 
в усіх хворих на посттравматичну епілепсію.

Такі хворі потребують не тільки протиепілептичної терапії, 
але й психіатричної допомоги. Необхідне також удосконалення 
організаційних форм допомоги таким хворим.

D. М. Andreiko
Clinical description of patients 

with posttraumatic epilepsy
Municipal establishment «Dnipropetrovs’k regional clinical mental 

Hospital» (Dnipropetrovs’k)

The clinical research of 435 patients having a craniocerebral 
trauma has been conducted. 14,25 % patients (63 persons) were 
diagnosed by posttraumatic epilepsy.

Taking into consideration with make the period of epileptic 
disease heavier, such syndromes as selected vegetative and vascu-
lar, hypertensia and hydrocephal, crust and hearth, extrapyramid 
have been found out. All patients have also been shown mental 
disorders of diff erent.

Such sick people need not only in therapy but also in psychiatric 
assistance and the perfection of some organizational forms of such 
patients’ aid.

УДК 616.89
Л. Н. Гуменюк
Крымский государственный медицинский университет 
им. С. И. Георгиевского (г.  Симферополь, АР Крым)

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РЕАБИЛИТАЦИОННЫХ МЕРОПРИЯТИЙ 
У ПСИХИЧЕСКИ БОЛЬНЫХ С ОГРАНИЧЕННОЙ СПОСОБНОСТЬЮ ИНТЕГРАЦИИ В СООБЩЕСТВО

Актуальной проблемой социальной и клинической 
психиатрии в настоящее время является проблема 
изучения психически больных с ограниченной спо-
собностью к интеграции в сообщество (ОСИС). Данная 
проблематика определена в Европейской декларации 
по охране психического здоровья, как первоочеред-
ная [1]. В Украине понимание необходимости решения 
и всей актуальности данной проблемы закреплено 
в Двухлетнем договоре про сотрудничество между 
Министерством здравоохранения и Европейским ре-
гиональным бюро Всемирной организации охраны здо-
ровья [2]. Научные исследования отечественных [3—5] 
и зарубежных [6, 7] ученых достоверно под тверждают 
мнение, что социальная изоляция и одиночество явля-
ются для психически больных без постоянного места 
жительства главным фактором, приводящим к ограни-
чению способности функционирования и невозможно-
сти быть полноценно интегрированным в жизнь обще-
ства. Считается, что успешное содействие социальной 
интеграции начинается с убежденности специалистов, 
работающих в области реабилитации в том, что: 1) соци-
альные отношения крайне важны для больных; 2) дан-
ные отношения возможны для психически больных 
даже с крайней степенью социальной дез адаптации 
и выраженным нарушением функциональных возмож-
ностей [8, 9]. Однако на сегодняшний день специалисты, 
работающие в области психиатрической реабилитации, 
пришли к мнению, что использование существующих 
программ социальной интеграции возможно только 
в случае их действительной эффективности, под-
твержденной принципами доказательной медицины. 
Эта убежденность необходима для преодоления пре-
пятствий во время реализации программы и для при-
дания профессиональных, доверительных отношений 
между пациентами и специалистами, отвечающими за 
результативность реабилитационных мероприятий. 
Указывается, что стремление специалистов содей-
ствовать социальной интеграции больных и изменить 

характер их взаимоотношений с обществом неот-
ъемлемо должно основываться на профессионально 
разработанных и подтвердивших свою эффективность 
программах реабилитации.

Целью исследования стало оценить эффективность 
разработанной системы реабилитационных мероприя-
тий (РМ) у психически больных с ограниченной способ-
ностью интеграции в сообщество.

Задача исследования: исследовать эффективность 
психосоциальной реабилитации у психически больных 
с ограниченной способностью интеграции в сообще-
ство на основании предложенной системы РМ.

Материалом исследования являлись данные ком-
плексного обследования 311 психически больных 
лиц с ограниченной способностью интеграции в со-
общество в возрасте от 20 до 62 лет. Сформированная 
выборка включала 2 группы, подписавших информиро-
ванное согласие на участие в исследовании: 161 чело-
век без определенного места жительства (бездомные) 
и 150 психически больных с ОСИС, находящихся на 
стационарном лечении в психиатрических больницах.

В ходе комплексного обследования у всех (100,0 %) 
бездомных выявлены клинически очерченные, от-
вечающие диагностическим критериям МКБ-10 [10] 
психические расстройства непсихотического и психоти-
ческого спектра (I этап исследования). Основную группу 
составили 128 бездомных с нарушениями психического 
здоровья, которые на основе информированного со-
гласия приняли участие в разработанных нами РМ 
(II этап работы). В контрольную группу вошли 33 без-
домных с психическими расстройствами, отказавшиеся 
участвовать в вышеуказанных мероприятиях, что было 
обусловлено неадекватно повышенной самооценкой 
личного уровня социального функционирования 
и качества жизни. 150 психически больных с ОСИС, на-
ходящихся в психиатрических стационарах, составили 
группу сравнения. Критериями включения пациентов 
в исследование являлись: отсутствие определенного 
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места жительства или прописки, неспособность под-
держивать отношения с другими людьми, неспособ-
ность деятельности в обществе, диагноз психического 
расстройства по МКБ-10 [10].

На протяжении 2008 года выборка была обследова-
на повторно для оценки эффективности разработанных 
РМ (III этап работы).

Контингент обследованных был однородным по 
всем базовым показателям, что позволило изучить про-
блему, а результаты исследования считать репрезента-
тивно отображающими генеральную совокупность.

Нозологическая структура психических расстройств 
у обследованных больных с ОСИС представлена на 
рисунке, из которого следует, что у испытуемых основ-
ной, контрольной и группы сравнения преобладали 
психические и поведенческие расстройства в резуль-
тате употребления алкоголя (51,6 %, 48,5 %, 50,0 %, 
соответственно). Достоверные различия (p < 0,001) 
выявлены в нозологической группе депрессивных рас-
стройств и шизофрении. Депрессивные расстройства 
(35,1 % — в основной группе и 36,4 % — в контрольной) 
были зафиксированы только в группах исследуемых 
без определенного места жительства (бездомных). 
У психически больных с ОСИС, находящихся на лече-
нии в психиатрических стационарах, в 33,3 % случаев 
диагностирована параноидная форма шизофрении, 
в 9,3 % — легкая умственная отсталость, в 7,3 % — рас-
стройство личности.

Нозологическая структура психических расстройств 
у обследованного контингента (в %)

Исследование проводилось на базах Крымского 
республиканского учреждения «Психиатрическая 
больница» (КРУ ПБ) № 1 (г. Симферополь), КРУ ПБ № 3 
(с. Александровка, Белогорского района), КРУ ПБ № 4 
(с. Красноярское Черноморского района) и специализи-
рованного приемника для содержания административ-
ных арестованных при СГУ ГУ МВД Украины в АРК. 

Методы исследования: клинико-психопато логи-
ческий, социодемографический, катамнестический, 
психодиагностический, математической статистики.

Эффективность внедрения реабилитационных 
мероприятий у психически больных с ограниченной 
способностью интеграции в сообщество оценивалась 
с учетом международных критериев и принципов 
доказательной медицины. Динамика психического со-
стояния и социального статуса пациентов оценивалась 
после проведения реабилитации. Контроль эффектив-
ности реабилитационных мероприятий проводился 
с помощью субъективного и объективного критериев.

Оценка субъективного критерия осуществлялась 
с помощью опросника SF-36 (J. E. Ware, 1992), по сле-
дующим шкалам: физическое функционирование (PF); 
ролевое (физическое функционирование) (RP); боль (P); 
общее здоровье (GH); жизнеспособность (VT); социаль-
ное функционирование (SF); эмоциональное функцио-
нирование (RE); психологическое здоровье (MH) [11].

Оценка эффективности внедренных реабилитаци-
онных мероприятий по объективному критерию про-
водилась установлением интегрального показателя 
способность интеграции в сообщество с помощью 
«Психиат ри чес кой шкалы ограничения жизнедеятель-
ности» ВООЗ [12], шкалы Гамильтона [13]. Для изучения 
влияния глубины социального семейного неблагополу-
чия на формирование ОСИС использована специально 
разработанная анкета «Особенности функционирова-
ния семьи и характеристики образа жизни родителей 
исследуемых», составленная на основании данных 
о социальной архитектуре семейных отношений [14], 
охватывающая следующие функции семьи: воспитатель-
ная; хозяйственно-бытовая; эмоциональная; функция 
духовного (культурного) общения; функция первичного 
социального контроля.

Медицинские аспекты с целью формализованной 
статистической оценки психопатологических нару-
шений у пациентов исследовались с помощью метода 
психометрического шкалирования. С этой целью при-
менялась шкала позитивных и негативных синдромов 
(Positive and Negative Syndrome Scale — PANSS) [15].

Одной из основных целей проведения РМ стало 
максимальное снижение социальной дезадаптации 
больных, а также формирование установки не только 
на необходимость дальнейшего лечения, но и на дости-
жение его эффективности. Данный подход был избран 
в силу выраженности у больных чувства безнадежности 
своего социального статуса. Нивелирование дезадап-
тирующих установок на свой образ жизни выдвигалось 
в качестве основных задач реабилитации. Также паци-
ентов нацеливали на необходимость соблюдения ком-
плексности мероприятий: медицинской, психологиче-
ской, социальной и трудовой реабилитации. Мишенями 
психофармакотерапии, соответственно, стали ведущие 
психопатологические синдромы, которые в большой 
степени приводили к ОСИС с учетом патогенетических 
механизмов их формирования. Психотерапевтическая 
тактика целиком зависела от типа ОСИС, выраженности 
социальной дезадаптации и способности больного 
воспринимать психотерапевтическое влияние. Целью 
психотерапевтической интервенции стало преодоле-
ние преимущественно психосоциальных проблем не-
зависимого существования и формирование установки 
социальной интеграции пациентов в общество.

По результатам оценки способности к интеграции 
у психически больных по предложенной системе 
реабилитации данной категории лиц установлено, что 
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пациенты основной группы, которым проводились РМ, 
базировавшиеся на разработанном реабилитационном 
подходе, имели значительно лучшие результаты по 
всем оцениваемым показателям, чем больные конт-
рольной группы.

У больных основной группы, у которых удалось 
восстановить отношения с семьей, с точки зрения фор-
мирования социально-ценностной направленности 
семьи значительно укрепилась общая общественно-
прогрессивная направленность семьи (p < 0,05), 
а именно: единство взглядов (p < 0,05), восстановлены 
хорошие межличностные отношения (p < 0,05). В свою 
очередь, в семьях с противоречивой направленно-
стью данные показатели значительно нивелировались 
и оценены как «с положительной динамикой» (p < 0,05). 
Особую трудность при проведении РМ составили 
пациенты из семей с антиобщественной направлен-
ностью, где их ценностные идеалы противоречили 
идеалам общества. Больные из данных семей, как и их 
родственники, чаще злоупотребляли психоактивными 
веществами, вели асоциальный и антисоциальный 
образ жизни. В зависимости от ведущего фактора 
выделены следующие типы неблагополучных семей: 
«проблемная» (неадаптированность родителей к труду, 
химическая зависимость); конфликтная (напряженная 
атмосфера в семье); педагогически несостоятельная 
(утрата контакта с детьми и контроля над ними); нару-
шение структуры семьи (неполная семья). 

С учетом выявленных факторов, вызывающих от-
клонения в нравственном развитии семьи, «мишеня-
ми» реабилитации стало: воздействие на пьянство, 
наркоманию, асоциальное поведение, напряженные 
отношения между родителями, которые чаще перехо-
дили в затяжные конфликты, конфликтные отношения 
родителей с детьми, нарушение структуры семьи. В про-
цессе реабилитации у 50 % больных основной группы 
восстановлена «дееспособность» и «активность» семьи, 
направленная на возврат пациента в семью и оказание 
ему помощи (p < 0,05). В свою очередь, у 27 % больных 
основной группы восстановлена «ограниченная дее-
способность семьи» (p < 0,05), а у 13 % — «временно 
ограниченная дееспособность» (p < 0,05). У 10 % боль-
ных семья классифицировалась как с «неограниченной 
дееспособностью» (p < 0,05).

В свою очередь, по наличию у семьи ориентации 
на наращивание и актуализацию своих ресурсов, 
т. е. степень их самообеспечения и самопомощи, вы-
делены три вида активности: собственно активность 
(ориентация на собственные силы); ограниченная 
активность; пассивность. Так, собственная активность 
семьи восстановлена у 54 % больных основной группы, 
ограниченная активность — у 21 %. Пассивные семьи 
у больных составили 25 % и характеризовались всеми 
присущими дезорганизующими функционирование 
семьи признаками, которые характеризовались как 
«стойкие с низкой степень их изменения» (p < 0,05).

Выявлено, что основные показатели, которые отра-
жают социальное функционирование больных с ОСИС, 
а именно социальные взаимосвязи, изоляция, степень 
взаимоотношений в меньшей степени поддаются кор-
рекции у больных без семьи (p < 0,05), что обусловлено 
отношением к психически больным без постоянного 
места жительства в обществе. Такая ситуация обо-
сновывается низкой материальной защищенностью, 
социальной поддержкой, что формирует барьеры при 

социальной адаптации больных (p < 0,05). У пациентов 
с невыраженными проявлениями ОСИС при достаточно 
коротком сроке течения психического расстройства 
и отсутствием стойкого психического дефекта (на 
первом плане только выраженные галлюцинаторно-
параноидные проявления с астенизацией личности) 
установлено восстановление общего стремления к гар-
моничному функционированию в обществе (p < 0,05). 
Однако, часто реализация данного стремления ниве-
лировалась вследствие стигматизации их обществом 
не только как психически больных, но и как людей без 
постоянного места жительства, наблюдалась «комор-
бидная стигматизация» (p < 0,05).

После проведения реабилитационной программы 
у больных основной группы значительно снизился 
общий уровень дисфункции в обществе (p < 0,05), по-
высился уровень функционирования (p < 0,05), а по 
показателям самообслуживания (после участия в со-
ответствующем тренинге) у 56 % больных наблюдалось 
полное восстановление самообслуживания (p < 0,05). 
При оценке эффективности РМ доказано, что при фор-
мировании реабилитационных программ для данного 
контингента акцент должен делаться на «сильные» — 
сохраненные сферы, в свою очередь «разрушенные 
сферы функционирования» требуют длительного, 
индивидуального, специального тренинга по их вос-
становлению. Общая стратегия реабилитационного 
подхода дает положительный результат только в случае 
комплексного влияния на все нарушенные аспекты 
жизнедеятельности (p < 0,05), где целью должно быть 
полная или частичная реабилитация (p < 0,05), а не 
адаптация пациента.

Установлено, что у 97 % больных с ОСИС (основной 
группы) до проведения РМ социальный статус клас-
сифицировался как с «максимальной дисфункцией». 
После проведения реабилитации часть таких пациен-
тов сократилась до 45,5 % больных (p < 0,05). В группе 
контроля, соответственно, с 98 % до 74,3 % (p < 0,05). 
При этом в контрольной группе процесс восстановле-
ния утраченных функций был значительно медленнее 
и был менее эффективным (устойчивым) (p < 0,05).

Определение ограниченной способности к ин-
теграции в сообщество, возникающей вследствие 
психических расстройств, и учет их удельной значи-
мости в каждом конкретном случае при реализации 
реабилитационной программы привели к повышению 
эффективности всего реабилитационного процесса. 
Так, у 61 % больных с ОСИС выполнение социальных 
ролей с уровнем максимальной дисфункции в обществе 
после проведения РМ достигло уровня очевидной дис-
функции (p < 0,05). Данная динамика стала следствием 
улучшения как психического, так и социального стату-
сов больных, которые имели очевидный и серьезный 
уровень дисфункции, а также у тех больных, у которых 
социальна дезадаптация только начала формироваться. 
В свою очередь, в контрольной группе очевидная дис-
функция диагностирована только у 21 % пациентов. 
Оценивая эффективность реализации реабилитацион-
ной программы у обследованных, можно утверждать, 
что конечный результат реабилитации был значительно 
выше, чем в группе контроля относительно всех соци-
альных ролей (p < 0,05).

В процессе оценки психопатологических нарушений 
с применением шкалы оценки положительных, отри-
цательных и общих психопатологических синдромов 
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установлено, что у пациентов после проведения РМ 
диагностировано значительное снижение уровня вы-
раженности всех показателей по трем шкалам (пози-
тивной, негативной и общепсихологической).

Полученные результаты позволили сделать вывод 
об эффективности применения предложенной системы 
реабилитации больных с ОСИС как на лечебном, так 
и на реабилитационном этапах. Основным результатом 
проведения РМ стало улучшение социального функ-
ционирования (возврат в семью, сообщество) (p < 0,05) 
и снижение влияния факторов, которые приводят 
к изоляции и ограничивают способность к интеграции 
в общество (p < 0,05).

Реабилитационные мероприятия, разработанные 
на предложенных принципах, позволили переориен-
тировать больных с ОСИС на ответственное поведение 
как за выполнение самих РМ, так и перенести акцент 
ответственности за свое состояние на себя. Принятие 
ответственности пациентом за своё настоящее и буду-
щее позволило сформировать ответственное поведе-
ние с осознанием необходимости участвовать в жизни 
общества и выполнять свои социальные роли в обще-
стве. Внедрение системного подхода в реабилитации 
больных с ОСИС позволило разработать адекватную, 
психотерапевтическую помощь, которая направлена 
на преодоление отрицательного жизненного опыта 
и нивелирование психосоциального дезадаптирующего 
поведенческого регистра в социуме.

Результаты проведенного исследование дают 
основания считать, что в существующих условиях 
предоставления медицинской и психосоциальной 
помощи психически больным с ОСИС предложенная 
система реабилитационных мероприятий является 
клинически и социально обоснованной как наиболее 
адекватный и эффективный вариант оказания специ-
ализированной медико-социальной помощи на этапе 
лечения и ре абилитации. Исследование позволило 
разработать и применить индивидуальные схемы по-
мощи психически больным с ОСИС при определенных 
психических расстройствах. Доказана необходимость 
использования комбинации реабилитационных воз-
действий как на медицинские, так и на немедицинские 
факторы, которые приводят к углублению ОСИС. В свою 
очередь, совершенствование навыков независимого 
существования и формирование поддержки со сторо-
ны окружающего социума возможно только с учётом 
влияния «коморбидности стигматизации».

К дальнейшим перспективным исследованиям 
можно отнести адаптацию системы реабилитации 

психически больных с ОСИС к условиям работы раз-
личных медико-социальных учреждений, оказывающих 
медицинскую, правовую, социальную помощь больным 
с ОСИС. Данная система должна рассматриваться как 
обязательная при разработке реабилитационных ме-
роприятий для больных с ОСИС, что даст возможность 
снизить их социальную дезадаптацию и повысить 
качество жизни.
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У статті приведені результати оцінки використання систе-
ми реабілітаційних заходів у психічнохворих з обмеженою 
здатністю інтеграції в суспільство. Вказується на ефективність 
використання розроблених підходів у психічнохворих з об-
меженою здатністю інтеграції в суспільство порівняно із 
стан дартними реабілітаційними заходами.
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In the article the results of estimation of the use of the system 
of rehabilitation measures at patients with mental disorders and 
the limited capacity for integration in society are resulted. Specifi ed 
on effi  ciency of the use of the developed approaches at patients 
with mental disorders and the limited capacity for integration in 
society by comparison to standard rehabilitation measures.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ДИСТИМИЕЙ

Одной из важных медико-социальных проблем 
психиатрии является проблема депрессий [1, 4, 8]. 
В современных исследованиях, посвященных данной 
проблеме, показано, что большинство больных депрес-
сиями не получают своевременной, адекватной тера-
пии [2, 3, 6]. Вышеизложенное во многом обусловлено 
сложностью диагностики депрессии, что, в свою оче-
редь, связано с полиморфизмом и неоднородностью 
группы депрессивных расстройств [7, 10]. 

При этом наибольшую клиническую проблему пред-
ставляют состояния, смешанные по генезу, имеющие 
в своих психопатологических характеристиках черты 
патологии различных регистров (эндогенного и экзо-
генного) [8, 9].

К таким состояниям относится, прежде всего, дисти-
мия. Являясь по определению патологией аффективно-
го регистра и характеризуясь хронической депрессив-
ной симптоматикой, дистимия в тоже время, по мнению 
ряда авторов, включает в себя депрессивный невроз, 
депрессивные расстройства личности и тревожные 
состояния [9—12].

Поэтому целью настоящего исследования стало 
изучение клинико-психопатологических особенностей 
дистимии и разработка на этой основе дифференциро-
ванных принципов терапии данной патологии.

В исследовании приняло участие 182 человека, 
у которых была диагностирована дистимия (F 34.1 со-
гласно МКБ-10).

Контрольная группа состояла из 44 психически 
здоровых человек и использовалась при исследова-
нии патопсихологических механизмов формирования 
депрессивных расстройств у больных дистимией.

В результате проведенных исследований установ-
лено, что дистимии являются неоднородной формой 
патологии. В соответствии с этиопато генетическими 
факторами и ведущими клинико-психо патологическими 
проявлениями выделены дисфорический, соматовеге-
тативный и сенесто-ипохондрический варианты дис-
тимии.

Среди причинных факторов развития дистимии 
основными являются конституциональные (акцентуа-
ции характера), психогенные и биологические (премор-
бидная отягощенность органическими заболеваниями). 
Роль этих факторов в генезе каждого из вариантов 
дистимии различна.

При дисфорическом варианте ведущее значе-
ние принадлежит акцентуациям характера (астено-
невротический тип — 47,8 %, лабильный — 37,9 %, 
циклоидный — 14,3 %), формирующим низкую стрес-
соустойчивость, эмоциональную напряженность и 
депрессивный тип реакции на внешние события;

В генезе соматовегетативного варианта дистимии 
ведущее место отводится психогенным факторам, кото-
рые регистрируются у 91,8 % больных, характеризуются 
хроническим действием и сочетанностью;

Сенесто-ипохондрический вариант дистимии 
фор мируется в результате преморбидно измененной 
«почвы» (ранее перенесенные соматические и невроло-
гические заболевания регистрировались у 91,1 % боль-
ных в виде острого бронхита (38,8 %), гастродуоденита 

(30,5 %), кардиопатий (23,6 %), нейроинфекций (12,7 %), 
черепно-мозговых травм (5,1 %)).

Клиническая картина дистимии характеризуется 
сочетанием соматовегетативных, двигательных, сен-
сорных и собственно психопатологических (преиму-
щественно депрессивных) проявлений. Степень вы-
раженности каждого вида расстройств отличается при 
различных вариантах дистимии:

а) у больных с дисфорическим вариантом домини-
рующей является собственно депрессивная симптома-
тика: мрачно-раздражительное настроение (100,0 %) 
с переживанием недовольства собой и окружающими 
(88,1 %), ощущениями безнадежности, скуки и уныния 
(80,9 %), выраженной раздражительностью (90,5 %), 
злобным аффектом (85,7 %) и эмоциональной лабиль-
ностью (85,7 %);

б) при соматовегетативном варианте ведущими 
являются соматовегетативные проявления, выражен-
ность которых, во многом, определяет остроту осталь-
ных (двигательных, чувствительных, депрессивных). 
Соматовегетативные проявления регистрируются в виде 
расстройств желудочно-кишечного тракта (91,8 %), веге-
товисцеральных кризов (88,5 %), сердечно-сосудистых 
расстройств (72,1 %), цефалгий (57,4 %);

в) основу клинических проявлений у больных с 
сенесто-ипохондрическим вариантом дистимии со-
ставляли сенсорные расстройства (89,9 %) и собственно 
психопатологические проявления (100,0 %). Первые 
включали наличие нарушений чувствительности 
(67,1 %) и психосенсорных расстройств, в т. ч. сенесто-
патий — (74,6 %); вторые проявлялись депрессивными 
(100,0 %), ипохондрическими (100,0 %) расстройствами, 
которые сопровождались нарушением коммуникатив-
ных функций (67,1 %).

С учетом выявленных закономерностей формиро-
вания и клинико-психопатологических особенностей 
дистимии разработана система терапии данной пато-
логии.

Система базируется на пяти основных принципах, 
а лечебные мероприятия выполняются на условно вы-
деленных трех этапах силами и средствами бригады 
специалистов, в которую входят врачи психиатры, 
психотерапевты, интернисты, психологи и социальные 
работники.

Предлагаемая система терапии депрессивных рас-
стройств у больных дистимией нацелена на скорейшее 
купирование депрессии и стабилизацию настроения 
больного, сохранение его личностного, профессио-
нального и социального потенциала.

Для осуществления столь объемной терапевти-
ческой цели требуется объединение деятельности 
персонала различных медицинских и немедицинских 
специальностей с их координацией для оптимального 
использования средств и времени при лечении боль-
ных дистимией.

В этом контексте терапия больных дистимией бази-
руется на следующих основных принципах.

1. Своевременность и специализированность ока-
зания помощи.

2. Единство психосоциальных и биологических воз-
действий.
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3. Этапность и непрерывность процесса терапии.
4. Преемственность мероприятий на различных 

этапах терапии.
5. Индивидуальность программ терапии больных 

дистимией.
Только с учетом вышеописанных принципов можно 

достигнуть результата в лечении депрессии у больных 
дистимией.

Так, своевременное оказание помощи больным 
дистимией позволяет сократить сроки лечения за 
счет профилактики вторичных психопатологических 
расстройств, развивающихся на фоне хронического 
расстройства настроения.

Специализированность помощи позволяет каче-
ственно оказывать медицинскую, психологическую 
и социальную помощь депрессивным больным за счет 
участия в лечебном процессе психиатров, психоте-
рапевтов, медицинских психологов, специалистов по 
социальной работе.

Комплексное использование в терапии больных 
дистимией психотерапевтических и биологических 
методов позволяет воздействовать на все уровни 
этиопатогенеза формирования депрессий при дис-
тимии [11, 12].

Этапность системы терапии больных дистимией 
предполагает условное выделение трех этапов:

1) диагностического этапа;
2) этапа лечения;
3) этапа профилактики рецидивов (профилактиче-

ский этап).
Диагностический этап — этап, на котором уточняет-

ся диагноз дистимии, определяются основные причины 
ее возникновения, клинический вариант патологии.

На этапе лечения осуществляется собственно тера-
пия депрессивного расстройства.

На профилактическом этапе проводятся лечебные 
мероприятия, направленные на предупреждение ре-
цидивов депрессивного расстройства.

Между этими этапами должна существовать полная 
преемственность и непрерывность терапевтических 
мероприятий.

Лечение больных дистимией в зависимости от тя-
жести патологии может проводиться в различных усло-
виях: в стационаре, дневном стационаре, амбулаторно-
поликлинических условиях, психотерапевтических 
кабинетах.

На диагностическом этапе оцениваются потен-
циальные социально-психологические возможности 
пациента, которые являются важными саногенными 
факторами психики больного дистимией:

1) личностный потенциал — состояние личностных 
особенностей, способствующих принятию пациентом 
оптимальных решений и действий в ситуациях наи-
большей вероятности формирования аффективного 
расстройства. Для оценки личностного потенциала 
используется клиническая беседа, методика много-
факторного исследования личности Р. Кэттелла, шкалы 
самооценки ситуативной и личностной тревожности 
Ч. Спилбергера и Ю. Ханина, метод неоконченных пред-
ложений Сакса и Леви;

2) профессиональный потенциал — уровень про-
фессиональной адаптированности к производствен-
ным условиям работы больного с депрессией. Оценка 
профессионального потенциала осуществляется с по-
мощью интервьюирования пациента, его близких и, по 
возможности, коллег по работе;

3) социальный потенциал — удовлетворенность 
семейными отношениями и включенность больного 
в социальную жизнь на работе и в обществе. Состояние 
социального потенциала определяется с помощью ин-
тервьюирования пациента, членов семьи и, по возмож-
ности, коллег по работе, а также за счет использования 
семантического дифференциала, определяющего сте-
пень удовлетворенности семейными отношениями.

Согласно результатам тестов и методик, исполь-
зуемых по каждому из выделенных направлений, со-
ставляется общее заключение, в котором описываются 
основные факторы, снижающие саногенный потенциал 
психики больного и способствующие формированию 
депрессивного расстройства.

Лечебный этап начинается с составления инди-
видуальной программы лечения. В этой программе 
учитываются этиопатогенетические механизмы фор-
мирования аффективного расстройства, его клиника 
и течение, состояние саногенного потенциала психики 
конкретного больного.

Все средства, используемые на этом этапе, объеди-
няются в купирующую и стабилизирующую терапию. 
Купирующая терапия направлена на максимально 
быструю редукцию депрессивного синдрома (длитель-
ность 2—3 месяца). Стабилизирующая терапия направ-
лена на поддержание эффекта, полученного на этапе 
купирующей терапии, и постепенное восстановление 
адекватного аффективного реагирования (длитель-
ность — 6 месяцев).

Основными составляющими купирующей и ста-
билизирующей терапии являются медикаментозные 
средства, психотерапия и немедикаментозные средства 
(метод биологической обратной связи, дозированная 
гипоксия и др.), а основными действующими лицами — 
психиатр, психотерапевт и врач-интернист (при сопут-
ствующих заболеваниях внутренних органов).

С учетом клинических особенностей дисфорическо-
го варианта дистимии разработана следующая схема 
медикаментозной терапии.

I. Антидепрессанты: паксил (20—40 мг/сут), или 
миртазапин (30—60 мг/сут), или амитриптилин (100—
250 мг/сут);

II. Транквилизаторы: диазепам (10—20 мг/сут) кур-
сом не более 30 дней;

III. Нейролептики (корректоры поведения — неулеп-
тил по 5—10 мг/сут, малые нейролептики — сонапакс 
(30—60 мг/сут), при тяжелых вариантах течения, со-
провождающихся обсессивно-компульсивной симпто-
матикой и т. д.): рисполепт (1—4 мг/сут) или солиан (до 
200—400 мг/сут);

IV. Ноотропы: пантогам 500—1500 мг/сут, курсом 
30—90 дней приема;

V. Вегетативные стабилизаторы и β-блокаторы (бел-
ласпон по 1 т. × 3 р. в день), анаприлин 10—30 мг/сут;

VI. Препараты общеукрепляющего действия: фи-
тин 250 мг три раза в день, курсом 30 дней; витамины 
В1 2,5 %, В6 1 % внутримышечно один раз в день, кур-
сом 15 дней; мультивитаминный комплекс — круг-
логодично.

В соответствии с клиникой соматовегетативного ва-
рианта дистимии разработана схема медикаментозного 
лечения, в которую включены:

I. Антидепрессанты: венлафаксин 75—100 мг/сут 
(при соматовегетативных проявлениях дистимии) или 
пиразидол 300 мг/сут (при вегетативных расстройствах 
сердечно-сосудистой системы); ниаламид до 200 мг/сут 
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(при аритмиях) или ципрамил 10—20 мг/сут (при веге-
тативных расстройствах желудочно-кишечного тракта) 
или доксепин до 120 мг/сут (при половой дисфунк-
ции);

II. Транквилизаторы: диазепам 10—15 мг/сут, курсом 
не более 20 дней (при терапии болевых синдромов) 
или гидазепам 20—80 мг/сут, курсом не более 20 дней 
(при вегетативных расстройствах сердечно-сосудистой 
системы, желудочно-кишечного тракта, аритмиях) или 
алпразолам 0,5—2,0 мг/сут, курсом не более 20 дней 
(при терапии половой дисфункции);

III. Нейролептики: хлорпротиксен до 100 мг/сут 
(при стойких вегетативных расстройствах сердечно-
сосудистой системы, аритмиях) или эглонил 50—
200 мг/сут (при стойких вегетативных расстройствах 
желудочно-кишечного тракта);

IV. Вегетативные стабилизаторы и β-блокаторы 
(белласпон по 1 т. × 3 р. в день, анаприлин по 10—
30 мг/сут);

V. Ноотропы: пантогам 1500 мг/сут, курсом 1—3 мес.;
VI. Препараты общеукрепляющего действия: рас-

твор витамина В1 2,5 % внутримышечно один раз в день, 
витамин В6 1 % внутримышечно один раз в день; рас-
твор витамина РР 1 % — 1,0 внутримышечно один раз 
в день, курсом 15 дней; мультивитаминный комплекс — 
круглогодично;

VII. Стабилизаторы настроения: карбамазепин 300—
600 мг/сут (при терапии алгических синдромов).

Исходя из выявленных клинических особенностей 
больных с сенесто-ипохондрическим вариантом дисти-
мии, предложена следующая схема медикаментозного 
лечения этих больных:

I. Антидепрессанты: паксил 20—40 мг/сут, или ми-
ансерин 30—90 мг/сут, или миртазапин 15—45 мг/сут, 
или кломипрамин 100—200 мг/сут, или амитриптилин 
100—200 мг/сут;

II. Транквилизаторы: алпразолам 0,25—6 мг/сут, или 
диазепам 10—15 мг/сут, или феназепам 2—3 мг/сут 
(длительность курса не более 20 дней);

III. Вегетативные стабилизаторы и β-блокаторы 
(белласпон по 1 т. × 3 р. в день, анаприлин по 10—
30 мг/сут);

IV. Ноотропы: пантогам 1500 мг/сут, курсом 1—3 мес.;
V. Нейролептики: эглонил 100—400 25 мг/сут, или 

флюанксол 0,5—2 мг/сут, или хлорпротиксен 100—
200 мг/сут;

VI. Стабилизаторы настроения: карбамазепин 
300—800 мг/сут;

VII. Средства, стимулирующие метаболические про-
цессы: раствор актовегина 4,0 внутримышечно 1 раз 
в сутки, курсом 10 дней приема;

VIII. Препараты общеукрепляющего действия: вита-
мин В1 2,5 % внутримышечно один раз в день, витамин 
В6 1 % внутримышечно один раз в день; витамин РР 
1 % — 1,0 внутримышечно один раз в день, раствор 
йодистого калия 3 % 3,0 внутримышечно 1 раз в сутки, 
курсом 15 дней приема; мультивитаминный комплекс — 
круглогодично;

IX. Адаптогены: экстракт элеутерококка жидкий 
25 капель три раза в день, курсом 90 дней.

При различных вариантах дистимии основу фарма-
котерапии составляют разные группы препаратов: при 
дисфорическом варианте — антидепрессанты СИОЗС, 
нейролептики — корректоры поведения или малые ней-
ролептики; при соматовегетативном варианте — анти-
депрессанты (СИОЗС и СИОЗСиН), вегетостабилизаторы 

и β-блокаторы, нейролептики (группа замещенных бен-
замидов); при сенесто-ипохондрическом варианте — 
антидепрессанты (тетрациклические), нейролептики 
(малые), средства, стимулирующие нейропротекцию 
и метаболизм.

Дополнительно к медикаментозным средствам ле-
чения депрессий у больных дистимией целесообразно 
использовать немедикаментозные. Из немедикамен-
тозных средств следует использовать дозированную 
гипоксию и биологическую обратную связь [11].

Использование психотерапии в системе лечения 
депрессий позволяет параллельно изменениям в эмо-
циональной сфере изменять личностные установки 
больного, его отношение к значимым событиям, выра-
ботать реальную цель и приобрести «новый» смысл в 
жизни, откорректировать потребностную сферу, повы-
сить самооценку и самоуважение больного и т. д. [14].

В предлагаемой системе лечения, на этапе купирую-
щей терапии, используется индивидуальная рациональ-
ная (методы разъяснения, убеждения, переубеждения, 
отвлечения и переключения внимания) по P. Dubois 
[5] и когнитивно-бихевиоральная психотерапия по 
Beck A. T. [13].

На этапе лечения психотерапевтическая коррекция 
включает в себя, помимо вышеперечисленных методов, 
групповую психотерапию по Б. Д. Карвасарскому [5].

Основной задачей профилактического этапа явля-
ется профилактика депрессий у больных дистимией. 
Эта задача осуществляется за счет медицинских, психо-
логических, социальных, санаторно-курортных методов 
работы с пациентом.

Медицинские методы включают поддерживающую 
медикаментозную терапию (по показаниям), санаторно-
курортное лечение и, в обязательном порядке, психо-
терапию.

В психотерапии используются групповые методы 
работы и методы психической саморегуляции [12, 14]. 
Основная цель использования психотерапевтических 
методов — закрепление выработанных на предыдущих 
этапах, новых форм эмоционального, поведенческого 
и когнитивного реагирования на факторы, ранее вы-
зывающие состояния тревоги и депрессии.

Из групповых методов используются «группы 
встреч» или «Т-группы», «группы поддержки», ориен-
тированные на улучшение коммуникативных качеств 
личности, выработку эффективного общения между 
людьми; тренинг уверенности в стрессовых ситуациях, 
проводимые 2 раза в неделю в течение 2 месяцев. В этих 
группах позитивный опыт решения разнообразных про-
блем становится доступным «новичкам», что снижает 
их тревогу, неуверенность и фрустрацию, помогает 
найти правильный выход из сложившихся негативных 
ситуаций [14].

Из методов психической саморегуляции в системе 
терапии больных дистимией используются:

1) репродуктивная тренировка по В. С Лобзину 
и М. М. Решетникову, проводимая 2—3 раза в неде-
лю в течение 2 месяцев. Эта тренировка проводится 
с использованием специально разработанных формул 
самовнушения с учетом личностных особенностей, 
жалоб больного и симптомов психического расстрой-
ства. Эти формулы самовнушения направлены на 
само контроль и устранение ранних клинических про-
явлений депрессии;

2) аутогенная релаксация 2—3 раза в неделю 
в те чение 2 месяцев, с формулами самовнушения, 
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направленными на коррекцию личностных особенно-
стей и избавление от личностной и ситуативной тре-
вожности, первых признаков сниженного настроения 
по J. H. Schultz [5].

Социальный аспект профилактики депрессий у боль-
ных дистимией включает в себя социально-средовую, 
социально-бытовую формы профилактики [14].

Воссоздание нарушенных и утраченных социальных 
связей и формирование новых социальных отношений 
осуществляется через стимулирование больного в учас-
тии в различных видах деятельности, таких как учебная, 
трудовая, досуговые занятия, разные виды творчества, 
деятельность по собственному оздоровлению, участие 
в работе общественных организаций, возможность 
реализовать собственные гражданские права.

Важным социальным фактором психического здоро-
вья являются семейно-бытовые взаимоотношения в се-
мье больного дистимией. При их ухудшении резко воз-
растает риск формирования рецидивов заболевания, 
поэтому при неблагоприятных семейных отношениях 
необходимо использовать семейную психотерапию, 
проводимую как в рамках семьи, так и в группе пациен-
тов с подобными проблемами. Улучшение социально-
психологического микроклимата семьи позитивно 
влияет на эффективность профилактики депрессий 
у больных дистимией.

Различные методы психотерапии применялись 
дифференцированно, в зависимости от варианта дис-
тимии. При дисфорическом варианте предпочтение от-
давалось рациональной и когнитивно-бихевиоральным 
методам, при соматовегетативном варианте — груп-
повой психотерапии и аутогенной тренировке, при 
сенесто-ипохондрическом варианте — рациональной 
психотерапии и методам самовнушения.

С целью оценки эффективности разработанной 
системы терапии больных дистимией, в сравнении 
с традиционными методами лечения, была проведена 
её апробация.

В апробации разработанной системы участвовало 
67 больных, контрольная группа состояла из 52 боль-
ных. Все больные были выбраны из основной группы, 
участвовавшей в исследовании. Первая группа прошла 
курс терапии по разработанной системе, вторая — курс 
традиционного лечения.

Согласно полученным результатам, можно сде-
лать вывод о том, что использование разработанной 
системы лечения депрессии у больных дистимией 
позволяет добиться лучших результатов. Так, в резуль-
тате использования разработанной системы терапии 

больных дистимией в 68,7 % случаев диаг ностировано 
психическое здоровье, тогда как после применения 
традиционных форм лечения отсутствие клиники де-
прессивного расстройства диагностировано только у 
40,4 % больных (при p < 0,05).

В то же время в группе больных, которые получали 
лечение по традиционной схеме, отмечено большее ко-
личество больных с отсутствием позитивной динамики 
(соответственно 9,6 % и 1,5 %, при p < 0,05) и ухудше-
нием клинического состояния (соответственно 3,8 % 
и 0 %, при p < 0,05).

Таким образом, приведенные результаты апроба-
ции свидетельствуют о более высокой эффективности 
разработанной системы терапии больных дистимией 
в сравнении с традиционными методами лечения.
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Сучасні підходи до терапії хворих на дистимію
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(м. Харків)

З метою вивчення клініко-психопатологічних особливостей 
дистимії та розроблення на цій підставі диференційованих 
принципів в терапії даної патології обстежено 182 хворих на 
дистимію (F 34.1).

Встановлено, що дистимії є неоднорідною формою 
патології, у відповідності до етіопатогенетичних факторів 
та провідних клініко-психопатологічних проявів виділені 
три варіанти: дисфоричний, соматовегетативний та сенесто-
іпохондричний варіанти.

Розроблені диференційовані схеми терапії зазначених 
форм патології.

Yu. N. Zavalko
Contemporary approaches to therapy for patients 

with dysthymia
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)
To investigate clinical-psychopathological peculiarities of 

dysthymia and to work out on this basis differentiated principles 
for therapy of this pathology 182 patients with dysthymia (F 34.1) 
were examined.

It was found out that dysthymias are heterogenous patho-
logical forms, among these corresponding to etiopathogenetic 
factors and leading clinical-psychopathological manifestation 
three variants were defined: dysphoric, somato-vegetative and 
senesto-hypochondrical ones.

The differentiated schemes of therapy for the defined patho-
logical forms have been worked out.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ НОРМАЗИДОЛОМ ОРГАНИЧЕСКИХ 
(АФФЕКТИВНЫХ) РАССТРОЙСТВ НАСТРОЕНИЯ

Анализ распространенности психических рас-
стройств во всех странах мира свидетельствует о том, 
что среди данной группы заболеваний депрессивные 
расстройства имеют наибольший удельный вес и по 
своей частоте приближаются к сердечно-сосудистым 
заболеваниям [1—3]. Эпидемиологические иссле-
дования, проведенные в разных странах, показали, 
что в настоящее время около 400 миллионов людей 
страдают психическими расстройствами. Среди них, 
по данным ВОЗ, более 110 млн человек болеют депрес-
сивными расстройствами и их число постоянно растет. 
По данным Всемирной организации здравоохранения 
и Национального института психического здоровья 
США 1/4 всех женщин и 1/10 всех мужчин хотя бы 1 раз 
в жизни перенесли депрессивный эпизод, при этом 
каждому четвертому из них было проведено лечение 
в психиатрическом стационаре. Вероятность развития 
в течение жизни хотя бы одного депрессивного эпизода 
составляет 4,9—8,7 % у женщин и 2,3—4,4 % у муж-
чин [4, 5]. Высокий уровень распространенности де-
прессивных расстройств как эндогенного, так и экзоген-
ного генеза привел к тому, что депрессивные расстрой-
ства стали одной из важнейших медико-социальных 
проблем современной медицины. Депрессивные рас-
стройства называют «болезнью третьего тысячелетия». 
По данным экспертов, которые исследуют депрессив-
ные расстройства, к 2020 году экономические потери от 
депрессивных расстройств займут второе место после 
сердечно-сосудистых расстройств [2, 4].

Депрессивные расстройства характеризуются 
поли морфизмом клинических проявлений и комор-
бидностью симптомов депрессии с другими формами 
патологии [6, 7]. Наличие соматических жалоб в виде 
боли, дискомфорта в области сердца, тахикардии, 
нехватки воздуха, нарушения функции желудочно-
кишечного тракта, различных сенестопатий, паре-
стезий, приводит к тому, что больные обращаются за 
помощью к врачам-интернистам и длительное время 
получают симптоматическое лечение, которое не при-
водит к улучшению, болезнь приобретает затяжной, 
малокурабельный характер. Приблизительно 10 % 
пациентов общесоматических поликлиник страдают 
депрессивными расстройствами, которые имеют ати-
пичный характер, нередко маскируются различными 
соматовегетативными проявлениями и не лечатся 
адекватно [8, 9]. Несвоевременное лечение усложняет 
клиническую картину, приводит к формированию за-
тяжных депрессивных расстройств, возникновению 
суицидального поведения.

Важной особенностью депрессивных расстройств, 
независимо от генеза, является рецидивирующий 
характер их течения, при котором отмечается по-
вторяемость симптомов, их утяжеление, сокращение 
периодов между эпизодами. Особенностью депрес-
сивных расстройств является не только тяжесть самого 
болезненного процесса, но и выраженное нарушение 

социального функционирования во всех сферах жизни, 
которое они обуславливают. Именно группа больных 
с депрессивными расстройствами требует значитель-
ных финансовых затрат и длительного времени лече-
ния [10]. Кроме того, депрессивные расстройства пред-
ставляют значительную угрозу в плане суицидального 
риска (приблизительно 15 % больных с депрессией 
кончают жизнь самоубийством) [11, 12].

Современные депрессии представляют собой гете-
рогенную группу расстройств и включают депрессии 
эндогенной природы (рекуррентное депрессивное 
расстройство, депрессивные эпизоды, циклотимию, 
дистимию), психогенной (реакции на тяжелый стресс 
и нарушения адаптации) и органической (органические 
расстройства настроения). Актуальным является также 
тот факт, что депрессивные расстройства встречаются 
среди лиц различного возраста — от детей и подрост-
ков до лиц пожилого возраста, но наиболее часто 
данная патология поражает лиц трудоспособного 
возраста. Клинические проявления депрессии имеют 
определенные возрастные особенности. Так, помимо 
самих симптомов депрессии у детей и подростков 
имеет место сочетание депрессивных проявлений с на-
рушенными формами поведения [13]; у лиц среднего 
возраста симптомы депрессии сочетаются с фобиями, 
тревогой и вегетативными нарушениями [14, 15]; у лиц 
пожилого возраста депрессии носят скрытый, маски-
рованный характер, сочетаются с сенесто-ипо хонд-
рической симп томатикой [16, 17].

Среди всего спектра депрессивных расстройств 
депрессии органического генеза выходят на первый 
план и представляют собой группу заболеваний, ко-
торые встречаются преимущественно у лиц пожилого 
возраста. Высокий уровень органических депрессий 
обусловлен увеличением численности лиц пожилого 
возраста в общей структуре населения, их социально-
экономическим положением в современных условиях, 
наличием соматоневрологической возрастной патоло-
гии. Депрессивные расстройства органического генеза 
представляют собой сложную клиническую проблему, 
т. к. характеризуются различными клиническими про-
явлениями не только в эмоционально-волевой сфере, 
но сопровождаются массой соматических проявлений, 
нарушением поведения, мышления.

Исходя из вышеизложенного, целью исследования 
явилось изучение терапевтических возможностей 
Нормазидола при лечении больных с органическими 
(аффективными) расстройствами настроения. Выбор 
данного препарата был обусловлен особенностями 
его действия в организме: препарат является антиде-
прессантом сбалансированного действия и обладает 
активирующим влиянием на ЦНС при апатической 
и анергической депрессии и седативным эффектом при 
тревожной депрессии. Кроме того, данный препарат 
обладает ноотропным и антиоксидантным эффектом, 
способствуя улучшению когнитивных функций.
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В исследование было включено 60 пациента, стра-
дающих органическими (аффективными) расстройства-
ми настроения (F 06.3) в возрасте от 38 до 64 лет.

Обследование пациентов проводилось с приме-
нением клинико-патопсихологического метода (вклю-
чая изучение жалоб больного, данных анамнеза забо-
левания, условий его формирования и течения с учетом 
предшествующего лечения, особенностей психиче-
ского статуса пациента — аффективные нарушения, 
степень выраженности депрессии, тревоги, наличие и 
характер соматоневрологических нарушений — и их 
динамики под влиянием терапии) и патопсихологиче-
ских методик: а) для оценки выраженности депрессив-
ной симптоматики использовалась шкала депрессии 
Гамильтона (HDRS) [18]; б) для оценки степени выра-
женности тревоги — шкала реактивной и личностной 
тревожности (Ч. Д. Спилбергер — Ю. Л. Ханин, 1993) 
[19]; в) для исследования социального функциониро-
вания пациентов — шкала «Интегративный показатель 
качества жизни» (Mezzich, Coher, Ruiperez, Liu& Yoon, 
1999) [20]. Помимо клинико-психопатологического 
и патопсихологического исследования проводилось 
электрофизиологическое обследование — запись 
биопотенциалов мозга на 8-канальном электроэнцефа-
лографе EEG-8S фирмы «Медикор» до и после лечения 
препаратом Нормазидол. ЭЭГ-исследование проводи-
лось биполярным способом с разных участков голов-
ного мозга (лобной, височной, теменной, затылочной 
зон). Полученные данные обрабатывались методами 
математической статистики.

Длительность приема Нормазидола составляла от 
9 до 12 месяцев, но оценка динамики состояния прово-
дилась в течение первых 3 месяцев (до начала лечения, 
на 45 и 90 день). При проведении исследования паци-
енты не принимали других антидепрессантов.

С момента начала терапии пациенты получали 
Нормазидол в дозе 50 мг в сутки в два приема в течение 
первых 5 дней лечения. Через 5 дней доза была увели-
чена до 75 мг и разделена на 2 приема — 25 мг утром 

и 50 мг вечером у 53 пациентов. 7 пациентов продол-
жали получать 50 мг в сутки, что связано с достаточным 
терапевтическим эффектом указанной дозировки.

Общая характеристика больных свидетельствует 
о том, что в группе обследованных было 63,33 % жен-
щин и 36,67 % мужчин. Пациенты в возрастной группе 
от 35 до 55 лет составили 30,00 %, в возрасте от 56 до 
64 лет — 70,00 %. Большая часть пациентов работали 
(56,67 %): 33,33 % занимались умственным трудом, 
23,33 % — физическим.

Оценка соматоневрологического статуса свиде-
тельствует о наличии у обследованных больных за-
болеваний ЦНС, на фоне которых развилось депрес-
сивное расстройство: дисциркуляторная энцефало-
патия II стадии (53,33 %), церебральный атеросклероз 
(23,33 %), последствия ЧМТ (13,33 %), последствия 
нейроинфекции (10,00 %) и которые проявлялись 
наличием микросимптоматики очагового поражения 
головного мозга.

Анализ длительности заболевания среди обследо-
ванных пациентов свидетельствует о преобладании 
лиц с длительностью депрессивного расстройства до 
1 года — 73,33 %. 56,67 % обследованных ранее получа-
ли медикаментозную терапию по поводу наличия у них 
депрессивной симптоматики в течение 3—5 месяцев.

В процессе исследования нами была проведена 
оценка клинико-психопатологического состояния па-
циентов до начала лечения (визит 1), на 45 и 90 день 
лечения. Анализ состояния больных позволил выявить 
основные психопатологические симптомы и оценить 
их динамику в процессе терапии (таблица).

Анализируя данные таблицы, необходимо отме-
тить, что наиболее частым симптомом болезни у об-
следованных пациентов до лечения было снижение 
настроения (96,67 % больных). Сниженное настроение 
сочеталось с нарушением сна, который характеризо-
вался кратковременностью, отсутствием чувства отды-
ха, поверхностностью сна, сновидениями неприятного 
характера (86,67 % больных).

Динамика основных психопатологических симптомов у больных с органическими расстройствами настроения 
в процессе лечения Нормазидолом

Психопатологический симптом
Визит 1 (день 1) Визит 2 (день 45) Визит 3 (день 90)

абс. кол.
(n = 60) % ± m % абс. кол.

(n = 60) % ± m % абс. кол.
(n = 60) % ± m %

Снижение настроения 58 96,67 ± 3,28 22* 36,67 ± 8,79 4** 6,67 ± 4,55
Нарушение сна 52 86,67 ± 6,20 26* 43,33 ± 6,14 6** 10,00 ± 5,47
Снижение аппетита 38 63,33 ± 8,79 32 53,33 ± 9,10 14** 23,33 ± 7,72
Утрата способности радоваться 46 76,67 ± 7,72 20* 33,33 ± 8,60 2** 3,33 ± 3,28
Ангедония 28 46,67 ± 9,10 10* 16,67 ± 6,80 —
Повышенная утомляемость 54 90,00 ± 5,46 36 60,00 ± 8,94 4** 6,67 ± 4,55
Чувство вины 36 60,00 ± 8,94 18* 30,00 ± 8,36 —
Трудности концентрации внимания 56 93,33 ± 4,55 34 56,67 ± 9,04 8** 13,33 ± 3,31
Повторяющиеся мысли о смерти 10 16,67 ± 6,80 4 6,67 ± 4,55 —
Тревога 28 46,67 ± 9,10 18* 30,00 ± 8,36 4** 6,67 ± 4,55
Психомоторная заторможенность 18 30,00 ± 8,36 6 10,00 ± 5,47 —
Когнитивные расстройства 38 63,33 ± 8,79 26 43,33 ± 6,14 6** 10,00 ± 5,47
Соматовегетативные жалобы 36 60,00 ± 8,94 26 43,33 ± 6,14 14* 23,33 ± 7,72
Жалобы кардиального характера 42 70,00 ± 8,36 36 60,00 ± 8,94 26* 43,33 ± 6,14
Сенесто-ипохондрические жалобы 14 23,33 ± 7,72 10 16,67 ± 6,80 6* 10,00 ± 5,47

* — достоверная разница показателей в сравнении с исходными данными (визит 1) (р < 0,05).
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Кроме того, в клинической картине отмечалась 
утрата способности радоваться (76,67 % больных), 
повышенная утомляемость (90,00 % больных), труд-
ность концентрации внимания (93,33 %). Тревога от-
ме чалась у 46,67 % больных. У 16,67 % пациентов до 
начала терапии наблюдались повторяющиеся мысли 
о смерти. 63,33 % пациентов отмечали снижение 
аппетита. Соматовегетативные жалобы наблюдались 
у 60,00 % обследованных, жалобы кардиального 
характера встречались у 70,00 % больных и сенесто-
ипохондрические жалобы имели место у 23,33 % 
пациентов.

Анализ структуры депрессивных проявлений по-
зволил выделить ее варианты (рис. 1). Так, у 30,00 % 
пациентов депрессия носила апатический характер, 
у 46,67 % — тревожный характер, в 23,33 % случаев — 
сенесто-ипохондрический характер.

В результате лечения Нормазидолом нами были 
отмечены положительные сдвиги в состоянии боль-
ных уже к 10 дню терапии — отмечалось снижение 
уровня тревоги, появлялись проблески интереса, 
улучшался сон и аппетит. Оценка состояния больных 
на 45 день терапии отражает достоверную регрессию 
симптомов депрессии (см. табл.). Так, снижение на-
строения было зафиксировано у 36,67 % больных (до 
лечения — у 96,67 %), причем степень выраженности 
указанного симптома была существенно ниже, чем 
до начала лечения. Улучшение качества сна, а также 
увеличение его продолжительности мы выявили 
у 43,33 % обследованных пациентов. Незначительное 
снижение аппетита к 45 дню терапии было зафикси-
ровано у 53,33 % (до лечения — у 63,33 % пациентов). 
Ангедония сохранялась в 16,67 % (до лечения отме-
чалась у 46,67 % больных), чувство вины сохранялось 
у 30,00 % больных (до лечения имело место в 60,00 % 
случаев).

Рис. 1. Распределение основных психопатологических 
синдромов органического (аффективного) расстройства 

настроения в группе обследованных

Обследование больных на 90 день лечения Норма-
зидолом выявило достоверное снижение симптомов 
депрессии (настроения, тревоги, суицидальных мыслей, 
чувства вины, ангедонии и других) по сравнению с ис-
ходными данными. Незначительное снижение фона 
настроения сохранялось лишь у 6,67 % обследованных, 
тревога сохранялась также у 6,67 % пациентов. У всех 
пациентов прекратились мысли о смерти. Снижение 
ощущения радости сохранялось у 3,33 % больных. 
Рассеянность внимания еще отмечалась у 13,33 % боль-
ных, что можно расценить не как симптомы депрессии, 
а как проявления астении ситуативного характера.

Данные клинико-психопатологического анализа 
под тверждались результатами полученными по шка-
ле Гамильтона. Оценка депрессивной симптоматики 
у пациен тов с органическим расстройством настроения 
в процессе лечения Нормазидолом по результатам об-
следования по шкале Hamilton (HAMD) представлена 
на рисунке 2.

А — подавленное настроение; Б — чувство вины; В — склонность к самоубийству; Г — ранняя бессонница; Д — бессонница 
среди ночи; Е — поздняя бессонница; Ж — работоспособность; З — заторможенность; И — ажитация; К — психическая тревога; 
Л — соматическая тревога; М — желудочно-кишечные симптомы; Н — общие соматические симптомы; О — половые симптомы; 

П — ипохондрия; Р — потеря веса; С — самооценка (признает ли себя больным)

Рис. 2. Результаты оценки депрессии по Шкале Гамильтона у больных депрессией в процессе терапии
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Как видно из рисунка 2, до начала лечения у боль-
ных с органическим расстройством настроения был 
зафиксирован высокий уровень выраженности депрес-
сивной симптоматики: подавленное настроение, трево-
га, двигательная и психическая заторможенность, идеи 
собственной малоценности, виновности, соматические 
проявления и обеспокоенность ими (среднегрупповой 
показатель составил 14,9 балла). На 45 день лечения 
Нормазидолом наблюдается значительное снижение 
депрессивной симптоматики (среднегрупповой по-
казатель снизился до уровня 9,8 балла).

Сравнительный анализ результатов, полученных 
при обследовании больных до начала лечения и на 
45 день лечения, по каждой из шкал HAMD проде-
монстрировал наличие тенденции к снижению пока-
зателей по каждой шкале (см. рис. 2). Статистически 
значимые различия в состоянии больных на 45 день 
лечения были зафиксированы по 9 шкалам: отмеча-
лось улучшение настроения — снизились показатели 
с 1,84 баллов до 0,76 (р ≤ 0,01, t-критерий Стьюдента), 
уменьшение чувства вины — показатели снизились 
с 1,78 баллов до 1,24 (р ≤ 0,05, t-критерий Стьюдента), 
нормализация сна в виде уменьшения частоты ночных 
пробуждений, показатель снизился с 0,79 до 0,27 балла 
(р ≤ 0,05, t-критерий Стьюдента), улучшение работо-
способности — снижение показателей с 1,34 баллов 
до 0,76 (р ≤ 0,05, t-критерий Стьюдента), уменьшение 
заторможенности (динамика показателей с 1,22 до 
0,51 баллов) и ажитации — снижение показателей 
с 0,83 до 0,27 баллов (р ≤ 0,05, t-критерий Стьюдента), 
снижение уровня соматической тревоги с 1,54 до 
0,52 баллов (р ≤ 0,01, t-критерий Стьюдента), умень-
шение потери веса — с 0,83 до 0,24 баллов (р ≤ 0,05, 
t-критерий Стьюдента), а также уменьшение общей 
соматической симптоматики — динамика показателей 
с 0,82 до 0,27 баллов (р ≤ 0,05, t-критерий Стьюдента).

На 90 день терапии Нормазидолом наблюдалось 
дальнейшее уменьшение депрессивной симптоматики, 
среднегрупповой показатель депрессивного состояния 
достоверно снизился и составил 6,9 баллов, что со-
ответствует низкому уровню, т. е. отсутствию депрес-
сивного состояния. По состоянию на 90 день лечения 
зафиксированы статистически значимые различия уже 
по 13 шкалам HAMD (рис. 2). К вышеперечисленным 
изменениям добавляется улучшение половой жизни — 
показатель снизился с 0,68 (до начала лечения) до 0,19, 
уменьшение ипохондричности — с 1,41 до 0,88 баллов 
и снижение уровня психической тревоги с 0,71 до 
0,31 баллов. Происходила дальнейшая стабилизация 
состояния, показатели по всем шкалам НAMD значи-
тельно уменьшились.

Оценка личностной и ситуативной тревожности 
в процессе терапии Нормазидолом проводилась с ис-
пользованием Шкалы Спилбергера — Ханина. Как сви-
детельствуют полученные данные (рис. 3), до начала 
лечения у пациентов с депрессивным расстройством 
органического генеза был зафиксирован высокий уро-
вень как ситуативной, так и личностной тревожности, 
что свидетельствует о высокой внутренней напряжен-
ности и наличии сформированного тревожного ради-
кала в структуре характерологических особенностей 
личности данных пациентов. В процессе терапии отме-
чалось значительное снижение показателей ситуатив-
ной тревожности у данной группы пациентов. К 45 дню 
лечения уровень ситуативной тревожности достоверно 

снизился с 58,9 до 44,8 балла (р ≤ 0,01). На 90 день при-
ема Нормазидола отмечалось дальнейшее снижение 
данного показателя до 39,45 балла, что соответствует 
умеренному уровню выраженности ситуативной тре-
вожности и свидетельствуют о снижении внутреннего 
эмоционального напряжения и количества тревожных 
эмоциональных реакций в ответ на внешние раздражи-
тели. Что касается показателей личностной тревожно-
сти, то в процессе терапии также было зафиксировано 
их снижение, однако статистически значимых различий 
в уровне личностной тревожности до начала и в про-
цессе терапии зафиксировано не было. Указанная 
динамика связана с тем, что показатель личностной 
тревожности характеризует особенности личностно-
го реагирования, обусловленные как генетическими 
факторами, так и сформированными в процессе жизни 
личностными характеристиками, и является стабиль-
ным характерологическим образованием, в отличие 
от ситуационных реакций. Вместе с тем, в результате 
снижения уровня ситуативной тревожности под влия-
нием терапии, пациенты субъективно оценивали ниже 
и уровень личностной тревожности.

Рис. 3. Показатели ситуативной и личностной 
тревожности у больных депрессивным расстройством 

в процессе терапии препаратом Нормазидол 
(по шкале Спилбергера — Ханина)

Эффективность лечения органического расстрой-
ства настроения была оценена не только с точки 
зрения обратного развития клинических симптомов, 
а и с учетом оценки качества жизни пациентов, которая 
неразрывно связана с возможностями его психологи-
ческого взаимодействия с микро- и макросоциумом, 
собственным отношением к себе и окружающим, 
возможностями реализации, полноценного социаль-
ного функционирования. Больным было предложено 
самим оценить качество жизни до начала терапии 
и на 90 день терапии Нормазидолом. Для повышения 
степени объек тивности оцениваемых показателей 
также была проведена оценка качества жизни боль-
ных депрессией с точки зрения их родственника 
и лечащего врача. Данные о результатах исследования 
интегративного показателя качества жизни у больных 
депрессиями по их собственным оценкам, оценкам их 
родственников и врачей до начала лечения представ-
лены на рисунке 4.

До начала терапии наиболее низко пациенты оце-
нивали шкалы, отражающие «Физическое благополу-
чие» (3,3 балла), «Социоэмоциональную поддержку» 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 47

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

(3,9 балла) и «Общее восприятие качества жизни» 
(3,1 балла). Достаточно низкими были показатели шкал 
«Психологическое благополучие», «Общественная 
и служебная поддержка» и «Личностная реализа-
ция» — по 4 балла. Несколько выше были отмечены 
такие шкалы как «Самообслуживание и независимость 
действий» — 4,6 балла; «Межличностное взаимодей-
ствие» — 5,4 балла. В целом, у больных депрессивным 
расстройством органического генеза интегративный 
показатель качества жизни до начала терапии составил 
4,08 балла.

Условные обозначения:
1 — физическое благополучие; 2 — психологическое благо-
получие; 3 — самообслуживание и независимость действий; 
4 — трудоспособность; 5 — межличностное взаимодействие; 
6 — социоэмоциональная поддержка; 7 — общественная 
и служебная; поддержка; 8 — личностная реализация; 9 — ду-
ховная реализация; 10 — общее восприятие качества жизни; 

11 — интегративный показатель

Рис. 4. Показатель качества жизни у больных 
органическим расстройством настроения до лечения 

препаратом Нормазидол

Оценивая показатели как отдельных шкал, так и ин-
тегративного показателя качества жизни в целом, мож-
но выявить взаимосвязь с клиническим состоянием 
больных — наличие сниженного фона настроения, тре-
воги, неудовлетворенность собственной активностью, 
неуверенность в себе, идеи самообвинения коррели-
руют с низкими показателями шкал «Психологическое 
благополучие», «Личностная реализация», «Общее 
восприятие качества жизни».

Оценка показателя качества жизни пациентов 
родственниками несколько отличалась от оценки 
больных по средним показателям. Так, родственники 
так же низко оценивали шкалы «Психологическое бла-
гополучие» — 3,9 балла, «Личностная реализация» — 
4,8 балла, «Общее восприятие качества жизни» — 
4,5 балла, «Физическое благополучие» — 4,9 балла. 
Выше родственники оценивали такие показатели как 
«Трудоспособность» — 5,2, «Самообслуживание и не-
зависимость действий» — 5,5 балла. В целом низко 
оценивалось и «Общее восприятие качества жизни» — 
4,5 балла. 

Врачи при оценке качества жизни больного также 
наиболее низко оценивали шкалу «Психологическое 
благополучие» — 4 балла. Несколько выше оцени-
вались шкалы «Духовная реализация» — 4,9 балла, 

«Личностная реализация» — 4,6 балла. Низко оцени-
валась шкала «Общее восприятие качества жизни» — 
4,9 балла. 

Давая общую характеристику оценки показателя 
качества жизни у больных депрессией, можно отме-
тить общие низкие показатели по всем шкалам. Кроме 
того, показатели шкал низко оцениваются как самими 
больными, так и их родственниками и врачами по от-
ношению к больным.

Оценка интегративного показателя качества жизни 
у больных органическим расстройством настроения на 
90 день лечения с применением препарата Нормазидол 
представлена на рисунке 5.

Оценка динамики качества жизни на 90 день ле-
чения свидетельствует о существенном изменении 
показателей. Пациенты значительно выше оцени-
вали как показатель «Общее восприятие качества 
жизни» — 6,7 балла, так и практически все шкалы. 
Наиболее выраженные изменения касались таких 
шкал как «Психологическое благополучие» — 6,8 балла 
и «Личностная реализация» — 6,5 балла, «Физическое 
благополучие» — 6,7 балла. Оценка со стороны род-
ственников и врачей показателей качества жизни по 
отношению к пациентам также свидетельствует о до-
стоверно более высоких данных как показателя каче-
ства жизни в целом, так и основных шкал в сравнении 
с исходными данными.

Условные обозначения:
1 — физическое благополучие; 2 — психологическое благо-
получие; 3 — самообслуживание и независимость действий; 
4 — трудоспособность; 5 — межличностное взаимодействие; 
6 — социоэмоциональная поддержка; 7 — общественная 
и служебная; поддержка; 8 — личностная реализация; 9 — ду-
ховная реализация; 10 — общее восприятие качества жизни; 

11 — интегративный показатель

Рис. 5. Показатель качества жизни у больных 
органическим расстройством настроения после лечения 

препаратом Нормазидол

Наряду с психопатологическим и патопсихологи-
ческим исследованием, проводилось исследование 
электрической активности мозга, что позволило оце-
нить его функциональное состояние, реактивность, 
а также показатели регионарных изменений, проис-
ходящих в отдельных структурах мозга. Полученные 
результаты представлены на рисунках 6 и 7 на примере 
пациента с органическим расстройством настроения. 

По данным ЭЭГ до лечения практически у всех 
исследуемых больных отмечалась дезорганизо-
ванная активность. На ее фоне в лобных отделах 
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регистрировались преимущественно медленные ко-
лебания в тета- и дельта-диапазоне, встречались еди-
ничные пик-тета-волны, редуцированные деформиро-
ванные альфа-комплексы, регистрировались участки 
уплощенной кривой с единичными низкоамплитудны-
ми тета-волнами, выраженность которых была больше 
представлена в левом лобном отведении. В височных 
отделах на фоне уплощенной кривой возникали нео-
формленные пароксизмы в альфа-тета-ритме. В темен-
ных отделах на фоне низкоамплитудной активности 
встречались единичные альфа- и тета-волны низкой 
амплитуды, регистрировались бета-веретена (ЭЭГ кор-
реляты неудовлетворенных мотиваций). В заты лочных 
отделах кривая также была уплощена, эпизодически 
возникали пароксизмы единичных острых волн низкой 
амплитуды в дельта-диапазоне (рис. 6). Такие измене-
ния на ЭЭГ свидетельствовали о развитии тормозных 
процессов, обусловленных очагами ишемии в лобных 
отделах мозга больше справа, а замедление ритма 
ЭЭГ, снижение амплитуды — о нарушении функции 
гипоталамуса и лимбико-ретикулярных стволовых 
структур, об их структурно-функциональной дефект-
ности свидетельствовало и наличие деформированных 
редуцированных тета-пароксизмов, а также крайне 
низкая амплитуда дельта-колебаний, свойственная 
торможению мозговой активности при устойчивых 
патологических состояниях.

Условные обозначения: 
1 — лоб S, 2 — лоб D, 3 — висок S, 4 — висок D, 

5 — затылок S, 6 — затылок D, 7 — темя S, 8 — темя D

Рис. 6. ЭЭГ больного К., 42 лет с депрессивным 
расстройством органического генеза до лечения 

препаратом Нормазидол

На 90 день проводимой терапии у больных про-
изошли существенные изменения в электрической 
активности мозга. Эти изменения можно оценивать 
в общем как активационные эффекты. Так, в лобных 
отделах электрическая активность была представлена 
быстрыми колебаниями в бета- и альфа-диапазоне, 
эпизодически возникали альфа-пароксизмы, исчезли 
имевшие место дельта-колебания, пик-тета, причем аль-
фа пароксизмы одновременно возникали во всех струк-
турах мозга, после чего наступала упорядоченная аль-
фа- и тета-ак тивность средней амплитуды, являющаяся

Условные обозначения: 
1 — лоб S, 2 — лоб D, 3 — висок S, 4 — висок D, 

5 — затылок S, 6 — затылок D, 7 — темя S, 8 — темя D

Рис. 7. ЭЭГ больного К., 42 лет с органическим 
расстройством настроения после терапии 

препаратом Нормазидол

коррелятом спокойного бодрствования. В теменных 
отделах также доминировала активация бета-ритмов, 
на ее фоне встречались единичные средней ампли-
туды тета-волны. Существенные перестройки биопо-
тенциалов произошли в затылочных отделах: исчезли 
эпилептиформные комплексы в левом затылке, а также 
дельта-колебания, свойственные для процессов тор-
можения, внутричерепной гипертензии. Заслуживает 
внимания тот факт, что изменения на ЭЭГ в процессе 
лечения происходят через стволово-гипоталамические 
пароксизмы с их проведением в лобные отделы.

Таким образом, согласно данным ЭЭГ, можно гово-
рить о положительном лечебном эффекте препарата 
Нормазидол, восстанавливающего через пароксиз-
мальную активность нормальное функционирование 
мозга.

В процессе исследования проводился мониторинг 
побочных событий на всех этапах лечения. На фоне 
приема Нормазидола серьезных побочных событий 
у пациентов отмечено не было. В отдельных случаях 
имели место побочные действия препарата, которые 
не относятся к серьезным. В процессе терапии были 
зарегистрированы побочные эффекты в виде сухости 
во рту у 2 пациентов (6,67 %), головокружения у 1 па-
циента (3,33 %), умеренной слабости в первый месяц 
приема препарата у 2 больных (6,67 %).

Таким образом, полученные данные свидетельству-
ют о том, что препарат Нормазидол эффективен при 
лечении больных с органическими расстройствами 
настроения (тревожными, апатическимих, сенесто-
ипохондрическими). Начало терапевтического эффек-
та при терапии Нормазидолом отмечается к 10 дню 
терапии, подавляющее большинство симптомов 
регрессирует к 45 дню. Положительная динамика де-
прессивной симптоматики подтверждается данными 
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психометрических шкал, согласно которым к 45 дню 
снижается выраженность депрессивных проявлений, 
уменьшается уровень личностной и ситуативной 
тревожности. Оценка интегративного показателя 
качества жизни свидетельствует о восстановлении 
социального функционирования в процессе лечения 
Нормазидолом.
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Н. О. Марута, Т. В. Панько
Ефективність терапії Нормазидолом органічних 

(афективних) розладів настрою
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

АМН України» (м. Харків)

Метою дослідження було вивчення терапевтичних мож-
ливостей Нормазидола під час лікування хворих на органічні 
(афективні) розлади настрою. В дослідження було включено 
60 пацієнтів з органічними (афективними) розладами на-
строю (F 06.3) у віці від 38 до 64 років. Тривалість прийому 
Нормазидолу становила від 9 до 12 місяців, але оцінка динаміки 
стану проводилась протягом перших 3 місяців (до початку 
лікування, на 45 та 90 день). Доза Нормазидолу перші 5 днів ста-
новила 50 мг на добу в два прийоми. Через 5 днів у 53 пацієнтів 
дозу було збільшено до 75 мг та поділено на 2 прийоми — 25 мг 
вранці та 50 мг ввечері. 7 пацієнтів продовжували отримувати 
50 мг препарату на добу, що пов’язано з достатнім терапевтич-
ним ефектом. Отримані дані свідчать, що препарат Нормазидол 
є ефективним у лікуванні хворих на органічні розлади на-
строю (тривожні, апатичні, сенесто-іпохондричні). Початок 
терапевтичного ефекту під час лікування Нормазидолом 
спостерігається на 10 день терапії, більша кількість симптомів 
регресує на 45 день. Позитивна динаміка депресивної симпто-
матики підтверджується результатами психометричних шкал, 
відповідно до яких на 45 день знижується вираженість депре-
сивних проявів, зменшується рівень особистісної та ситуативної 
тривожності. Оцінка інтегративного показника якості життя 
свідчить про відновлення соціального функціонування під час 
лікування Нормазидолом.

N. A. Maruta, T. V. Panko
Eff ectiveness of Normazidoli therapy of organic (aff ective) 

disorders of mood
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

The aim of investigation was to study the therapeutic possibili-
ties of Normazidol in treatment the patients with organic (aff ective) 
disorders of mood. In the research was included 60 patients with 
organic (aff ective) disorders of mood (F 06.3) in the age from 38 to 
64. The duration of Normazidol dose consisted of 9 to 12 month’s, 
but the dynamics valuation of condition carried out during the fi rst 
3 months (up to the beginning of treatment, on 45 and 90 days). 
The Normazidol dose on the fi rst fi ve days consisted 50 mg on a day 
in two doses. In 53 patients the dose was increased after 5 days to 
75 mg and divided into two doses — 25 mg in the morning and 
50 mg in the evening. The seven patients continued to take 50 mg 
in a day that was connected with the main therapeutic eff ect.

The receiving data showed that the Normazidol is the eff ective 
in treatment the organic disorders of mood (anxiety, apathetic, 
senesto-hypochondriacal). The beginning of therapeutic eff ect 
during treatment by Normazidol marks on the 10 day of therapy, 
but the most number of symptoms regress on 45 day. The positive 
dynamics of depressive symptomatic is confi rmed by the results of 
psychometric scales according to them the reduction of depres-
sive manifestations on 45 day, decrease the level of personal and 
situational anxiety. The marks of integrative indicator of quality of 
life testify to restoration the social functioning during treatment 
by Normazidol.
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ЗМІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ АСИМЕТРІЇ БІОЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 
ПРИ РОЗВИТКУ НЕАЛЬТЕРНАТИВНИХ ЕПІЛЕПТИЧНИХ ПСИХОЗІВ

Динаміка міжпівкульної функціональної асиметрії 
головного мозку під час формування неальтернатив-
них епілептичних психозів є недостатньо вивченою 
проблемою, а ті відомості, що існують в літературних 
джерелах, потребують подальшого уточнення, оскіль-
ки не становлять собою чіткої системи наукових знань 
з питань клінічної нейрофізіології психотичних станів 
при епілепсії [1—7]. Це, у свою чергу, обумовлює не-
достатню розробленість патогенетично орієнтованих 
лікувально-реабілітаційних заходів для хворих на 
епілептичні психози з урахуванням патологічної ди-
наміки міжпівкульної асиметрії (МПА) біоелектричної 
активності головного мозку під час формування цих 
станів [8, 9].

Метою дослідження є визначення закономірностей 
динаміки патологічної функціональної міжпівкульної 
асиметрії біоелектричної активності головного мозку 
під час розвитку неальтернативних епілептичних пси-
хозів з різними типами перебігу при різних варіантах 
динаміки епілептичних нападів

Задачі дослідження:
1. Визначення особливостей функціональної аси-

метрії біоелектричної активності головного мозку, що 
спостерігається до розвитку епілептичних психозів 
з неальтернативним типом формування.

2. Визначення закономірностей динаміки функціо-
нальної асиметрії біоелектричної активності головного 
мозку під час розвитку неальтернативних епілептичних 
психозів з різними типами перебігу при різних варіан-
тах динаміки епілептичних нападів.

Нами було обстежено 170 хворих (134 чоловіки та 
36 жінок) віком від 19 до 50 років, що страждають на 
епілептичні психози (F 06 за МКХ-10) з неальтерна-
тивним типом формування (психотичні розлади, що 
виникають внаслідок перебігу епілептичного процесу 
без фармакологічного альтернативного до нападів про-
вокування, без феномену «насильницької нормалізації 
ЕЕГ») і провідними афективно-маячними, маячними 
та галюцинаторно-маячними розладами. У хворих 
епілепсія характеризувалась переважною скронево-
тім’яною або лобно-скронево-тім’яною локалізацією 
вогнищевого епілептичного процесу в одній півкулі 
головного мозку або з обох боків. Загальна діагностика 
епілептичних психозів відбувалась на підставі клініко-
нейрофізіологічних критеріїв [1—3, 6].

З дослідження виключались хворі на неепілептичні 
психози, хворі з наявним перебігом церебрального ор-
ганічного процесу, з наявністю гострого або хронічного 
у стані декомпенсації соматичного захворювання, яке б 
могло проявитися симптоматичними (соматогенними) 
психічними розладами, а також хворі з алкогольною та 
наркотичною залежністю.

Серед обстежених нами були виділені 3 групи хво-
рих на неальтернативні епілептичні психози. Перша 
група досліджених хворих включала 19 хворих, у яких 
розвиток епілептичних психозів поєднувався зі зни-
женням частоти епілептичних нападів аж до повного їх 
припинення, але без електрофізіологічного феномену 
«насильницької нормалізації ЕЕГ».

В залежності від ступеня зниження частоти нападів 
хворі 1 групи були поділені на 2 підгрупи: до 1 підгрупи 
(10 чол.) ввійшли хворі, у яких відзначалось виражене 
(більш, ніж на 50 % відносно первинної частоти) зни-
ження частоти епілептичних нападів до виникнення 
і (або) протягом розвитку психотичного стану, а до 2 під-
групи (8 чол.) були віднесені хворі на епілепсію, у яких 
спостерігалось помірне зниження частоти нападів до 
виникнення і (або) протягом розвитку епілептичного 
психозу менш, ніж на 50 % відносно первинної частоти. 
До 2 групи (127 чол.) ввійшли хворі, в яких спостеріга-
лось підвищення частоти епілептичних нападів до ви-
никнення і (або) протягом, після епілептичного психозу 
з різним типом перебігу. Третя група вбирала 25 хворих 
на епілепсію, у яких не відмічалось помітної зміни часто-
ти епілептичних нападів до виникнення і (або) протягом 
епілептичного психозу. 

У роботі використовувались клініко-психопато ло-
гіч ний метод та електроенцефалографічне обстеження 
хворих для визначення функціональної міжпівкульної 
асиметрії біоелектричної активності головного мозку 
за допомогою комп’ютерних систем реєстрації і аналізу 
ЕЕГ DX-2000, DX-NT, DX-NT32. Обчислювали коефіці-
єнти МПА (Кмпа) за чотирма частотними діапазонами 
ЕЕГ у лобних, скроневих, тім’яних та потиличних від-
ділах головного мозку за формулою: Кмпа = (сумарна 
амплітуда хвиль частотного діапазону у лівій півкулі 
мінус сумарна амплітуда хвиль частотного діапазону 
у правій півкулі)/(сумарна амплітуда хвиль частотно-
го діапазону у лівій півкулі плюс сумарна амплітуда 
хвиль частотного діапазону у правій півкулі) [10—12]. 
Використовувались засоби варіаційної статистики 
з обчисленням середніх величин (М) і помилки середніх 
величин (m) по групах хворих до розвитку та під час 
розвитку неальтернативних психозів з різним типом 
перебігу, а також вірогідність різниць показників Кмпа 
до та під час психозів за критерієм Фішера.

В результаті проведеного дослідження були виявле-
ні особливості функціональної міжпівкульної асиметрії 
до початку та під час розвитку неальтернативних епі-
лептичних психозів з транзиторним, нападоподібним 
та хронічним перебігом в залежності від особливостей 
динаміки епілептичних нападів.

Особливості МПА під час розвитку неальтернативних 
психозів з різним типом перебігу при вираженому зни-
женні частоти епілептичних нападів подано в таб лиці 1.

Дані таблиці 1 свідчать про те, що при вираженому 
зниженні частоти епілептичних нападів спостерігаються 
хронічні та нападоподібні неальтернативні психози, 
розвитку яких передує помірно виражена, але зрос-
таюча від нападоподібного до хронічного перебігу 
патологічна лівобічна МПА в тета- та дельта-діапазонах 
в скронево-лобних ділянках, і зменшення з підвищен-
ням тривалості психозів правобічної МПА в бета- та 
альфа-діапазонах, що найбільш виражено у потилично-
тім’яних зонах мозку. Під час виникнення епілептичних 
психозів спостерігається відносне помірно виражене 
зменшення лівобічної МПА в тета-діапазоні, більш 
виражене при нападоподібних станах і менш помітне 
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при хронічних психозах, а також малорухомість МПА 
в дельта-діапазоні при нападоподібних психозах та її лі-
вобічне збільшення при хронічних психотичних станах. 
Відмічені зміни свідчать про зменшення інтенсивності 
вогнищевих епілептичних проявів (зменшення МПА 
в тета-діапазоні під час розвитку психозів) і підвищен-
ня інтенсивності стійкої дифузної, але з переважною 

лівобічною латералізацією, корково-підкоркової епі-
лептичної дисфункції (малорухомість або збільшення 
МПА в дельта-діапазоні) з переважним охопленням 
скроневих і меншою мірою — лобних ділянок мозку.

Особливості МПА під час розвитку неальтернативних 
психозів з різним типом перебігу при помірному знижен-
ні частоти епілептичних нападів подано в таб лиці 2.

При помірному зниженні частоти епілептичних на-
падів у досліджених хворих виникали нападоподібні 
та хронічні епілептичні психози з неальтернативним 
типом формування. До виникнення цих станів у хво-
рих спостерігалась помірно виражена лівобічна МПА 
в тета-, дельта- та альфа-діапазоні в лобно-скроневих 
зонах мозку при нападоподібних психотичних станах 
і більш виражена лівобічна МПА в усіх частотних діа-
пазонах, включаючи і бета, при хронічному пере бігу 
психозів, а також правобічна МПА в альфа-, тета- та 
дельта-діапазонах в потилично-тім’яних зонах моз-
ку. Під час розвитку нападоподібних психозів ви-
никало помірне зменшення МПА в тета-діапазоні 
та збереження незмінною МПА в дельта-, бета- та 
альфа-діапазонах, а при хронічних станах — мала 

змінність МПА в тета- та альфа-діапазоні і підсилення 
МПА в дельта- та бета-діапазоні. В усіх випадках МПА 
суттєво змінювалась у скронево-потиличних зонах 
з переважною лівобічною латералізацією. Зміни 
ритмів біоелектричної активності мозку свідчать про 
зростання дисфункції медіобазальних структур скро-
невих та лобних зон мозку до та під час виникнення 
психозів, а також про досить високу напруженість 
активності вогнищевої системи мозку (мала змінність 
тета-діапазону) і зростаюча інтенсивність дифузної ме-
діобазальної дисфункції (підсилення МПА в дельта- та 
бета-діапазонах).

Особливості МПА під час розвитку неальтернатив-
них психозів з різним типом перебігу при збільшенні 
частоти епілептичних нападів подано в таблиці 3.

Таблиця 1
Особливості МПА під час розвитку неальтернативних психозів з різним типом перебігу при вираженому зниженні частоти 

епілептичних нападів (n = 10)

Тип перебігу 
психозу Етап дослідження Ділянки голови 

і головного мозку
Кмпа активності частотних діапазонів ЕЕГ (M ± m)

β α θ δ

Нападоподібний 
(n = 3)

До розвитку 
нападо подіб ного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,11 ± 0,03
–0,14 ± 0,08
0,16 ± 0,02

–0,13 ± 0,05

0,13 ± 0,01
0.,4 ± 0,02

–0,22 ± 0,11
–0,16 ± 0,03

0,18 ± 0,03
0,19 ± 0,04
0,22 ± 0,07

–0,19 ± 0,05

0,11 ± 0,02
0,13 ± 0,03
0,15 ± 0,02
0,14 ± 0,04

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,15 ± 0,02
–0,15 ± 0,07
0,18 ± 0,01

–0,12 ± 0,01

0,15 ± 0,02
0,17 ± 0,05

–0,19 ± 0,03
–0,18 ± 0,01

0,13 ± 0,02
0,09 ± 0,05
0,11 ± 0,06

–0,12 ± 0,09

0,12 ± 0,02
0,15 ± 0,03
0,14 ± 0,09
0,13 ± 0,08

Хронічний
(n = 7)

До розвитку хро-
нічного психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,15 ± 0,02
0,12 ± 0,05
0,14 ± 0,03

–0.17 ± 0,09

0,18 ± 0,07
0,16 ± 0,04
0,17 ± 0,08

–0,16 ± 0,07

0,21 ± 0,04
0,23 ± 0,05
0,19 ± 0,07

–0,23 ± 0,09

0,14 ± 0,03
0,19 ± 0,01

–0,21 ± 0,09
–0,20 ± 0,05

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,18 ± 0,03
0,18 ± 0,06
0,17 ± 0,07

–0,24 ± 0,03

0,19 ± 0,07
0,18 ± 0,06
0,15 ± 0,06

–0,17 ± 0,03

0,15 ± 0,04
0,19 ± 0,09
0,17 ± 0,03
0,14 ± 0,04

0,23 ± 0,06
0,21 ± 0,04
0,24 ± 0,08

–0,26 ± 0,01

Таблиця 2
Особливості МПА під час розвитку неальтернативних психозів з різним типом перебігу при помірному зниженні частоти 

епілептичних нападів (n = 8)

Тип перебігу 
психозу Етап дослідження Ділянки голови 

і головного мозку
Кмпа активності частотних діапазонів ЕЕГ (M ± m)

β α θ δ

Нападоподібний 
(n = 5)

До розвитку 
нападоподібного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,15 ± 0,03
0,14 ± 0,02
0,17 ± 0,01
0,12 ± 0,03

0,08 ± 0,01
0,11 ± 0,03
0,12 ± 0,05

–0,14 ± 0,03

0,24 ± 0,06
0,27 ± 0,05
0,24 ± 0,02

–0,19 ± 0,04

0,27 ± 0,04
–0,22 ± 0,06
–0,24 ± 0,09
0,19 ± 0,08

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,14 ± 0,04
0,15 ± 0,02
0,16 ± 0,07
0,11 ± 0,04

0,09 ± 0,03
0,13 ± 0,03
0,16 ± 0,09

–0,13 ± 0,07

0,20 ± 0,01
0,22 ± 0,04
0,19 ± 0,06
0,18 ± 0,07

0,15 ± 0,06
0,23 ± 0,03

–0,22 ± 0,09
0,16 ± 0,04

Хронічний
(n = 3)

До розвитку 
хронічного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,25 ± 0,03
0,23 ± 0,06
0,21 ± 0,07
0,19 ± 0,01

0,11 ± 0,07
0,12 ± 0,06
0,16 ± 0,08

–0,13 ± 0,03

,23 ± 0,04
0,25 ± 0,08
0,19 ± 0,06

–0,24 ± 0,07

0,09 ± 0,02
0,24 ± 0,04

–0,27 ± 0,09
0,28 ± 0,06

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,29 ± 0,04
0,30 ± 0,01
0,26 ± 0,03
0,23 ± 0,06

0,12 ± 0,03
0,15 ± 0,02
0,14 ± 0,08
0,14 ± 0,07

0,23 ± 0,02
0,21 ± 0,05
0,20 ± 0,07
0,22 ± 0,11

0,34 ± 0,06
0,27 ± 0,03

–0,32 ± 0,09
0,35 ± 0,04
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Таблиця 3
Особливості МПА під час розвитку неальтернативних психозів з різним типом перебігу при підвищенні частоти 

епілептичних нападів (n = 127)

Тип перебігу 
психозу Етап дослідження Ділянки голови 

і головного мозку
Кмпа активності частотних діапазонів ЕЕГ (M ± m)

β α θ δ
Транзиторний 
(n = 97)

До розвитку 
транзиторного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,18 ± 0,04
0,21 ± 0,05

–0,15 ± 0,07
0,19 ± 0,08

0,23 ± 0,07
0,19 ± 0,08

–0,12 ± 0,09
–0,14 ± 0,05

0,23 ± 0,07
0,19 ± 0,09

–0,21 ± 0,07
0,14 ± 0,05

0,18 ± 0,06
0,16 ± 0,05

–0,12 ± 0,07
0,19 ± 0,09

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0.17 ± 0,05
0.22 ± 0,08

–0.13 ± 0,09
0.21 ± 0,11

0.28 ± 0,05
0.29 ± 0,07

–0.12 ± 0,08
–0,09 ± 0,04

0.29 ± 0,07
0.27 ± 0,05

–0.11 ± 0,06
0.34 ± 0,09

0,27 ± 0,07
0,25 ± 0,06

–0,20 ± 0,09
0,18 ± 0,01

Нападоподібний 
(n = 21)

До розвитку 
нападоподібного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,18 ± 0,06
0,15 ± 0,09

–0,28 ± 0,06
0,27 ± 0,04

0,19 ± 0,06
0,21 ± 0,04

–0,23 ± 0,02
0,22 ± 0,04

0,25 ± 0,07
0,24 ± 0,06

–0,28 ± 0,04
0,27 ± 0,03

0,17 ± 0,05
0,22 ± 0,07

–0,12 ± 0,08
0,19 ± 0,06

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,27 ± 0,05
0,28 ± 0,07

–0,29 ± 0,04
0,31 ± 0,03

0,21 ± 0,03
0,20 ± 0,07

–0,28 ± 0,06
0,22 ± 0,07

0,34 ± 0,01
0,26 ± 0,05

–0,22 ± 0,02
0,35 ± 0,07

0,23 ± 0,04
0,24 ± 0,05

–0,11 ± 0,03
0,27 ± 0,07

Хронічний
(n = 9)

До розвитку 
хронічного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,29 ± 0,05
0,26 ± 0,07
0,25 ± 0,04
0,21 ± 0,08

0,22 ± 0,05
0,28 ± 0,02
0,31 ± 0,03

–0,21 ± 0,02

0,12 ± 0,04
0,23+0,05

0,21 ± 0,02
0,22 ± 0,07

0,24 ± 0,02
0,22 ± 0,04

–0,14 ± 0,08
0,12 ± 0,07

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,31 ± 0,08
0,34 ± 0,09
0,28 ± 0,04
0,25 ± 0,03

0,25 ± 0,03
0,31 ± 0,02
0,35 ± 0,05

–0,13 ± 0,07

0,16 ± 0,03
0,28 ± 0,05
0,24 ± 0,04
0,27 ± 0,09

0,29 ± 0,05
0,28 ± 0,02

–0,08 ± 0,09
0,18 ± 0,07

При підвищенні частоти епілептичних нападів до 
розвитку транзиторних психотичних станів спостері-
гається виражена МПА в тета-, альфа-, бета- та дельта-
діапазонах з лівобічною і правобічною латералізацією, 
тоді як під час розвитку психозів відмічалось підви-
щення МПА зліва в тета-, альфа- та дельта-діапазоні 
і незмінність МПА в бета-діапазоні. Нападоподібному 
перебігу психозів передує вираженість МПА в усіх 
частотних діапазонах і супроводжує підвищення МПА 
в тета-, дельта- та бета-діапазонах зліва у скроневій, 
тім’яній та лобній ділянках, а МПА дельта-діапазону — 
і в тім’яній зоні справа, тоді як МПА в альфа-діапазоні 

суттєво не змінилась. Під час розвитку хронічних пси-
хозів спостерігається помірне підвищення МПА зліва 
в тета-діапазоні, а також більш виражене збільшення 
МПА в дельта-, бета- і альфа-діапазонах. Отримані 
результати свідчать про досить високу інтенсивність 
функціонування вогнищевої епілептичної системи (під-
вищення МПА в тета- і альфа-діапазонах) і вираженість 
медіобазальної лобно-скроневої дисфункції (підвищен-
ня МПА в дельта- та бета-діапазонах).

Особливості МПА під час розвитку неальтернатив-
них психозів з різним типом перебігу при незмінній 
частоті епілептичних нападів подано в таблиці 4.

Таблиця 4
Особливості МПА під час розвитку неальтернативних психозів з різним типом перебігу при незмінній частоті 

епілептичних нападів (n = 25)

Тип перебігу 
психозу Етап дослідження Ділянки голови 

і головного мозку
Кмпа активності частотних діапазонів ЕЕГ (M ± m)

β α θ δ
Транзиторний 
(n = 3)

До розвитку 
транзиторного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,18 ± 0,03
0,23 ± 0,04

–0,19 ± 0,08
–0,17 ± 0,04

0,18 ± 0,07
0,19 ± 0,03

–0,21 ± 0,01
–0,25 ± 0,09

0,12 ± 0,02
0,17 ± 0,06

–0,21 ± 0,07
–0,19 ± 0,03

0,22 ± 0,03
0,19 ± 0,04
0,15 ± 0,07
0,12 ± 0,02

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,17 ± 0,05
0,19 ± 0,11

–0,18 ± 0,06
–0,16 ± 0,04

0,17 ± 0,04
0,18 ± 0,02

–0,19 ± 0,07
–0,24 ± 0,03

0,24 ± 0,07
0,26 ± 0,05
0,02 ± 0,06

–0,14 ± 0,09

0,25 ± 0,06
0,26 ± 0,03
0,16 ± 0,09
0,13 ± 0,03

Нападоподібний 
(n = 16)

До розвитку 
нападоподібного 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,21 ± 0,05
0,24 ± 0,02

–0,24 ± 0,03
0,25 ± 0,08

0,23 ± 0,02
0,27 ± 0,03

–0,24 ± 0,06
0,23 ± 0,09

0,24 ± 0,05
0,33 ± 0.11

–0,29 ± 0,07
0,28 ± 0,09

0,17 ± 0,04
0,29 ± 0,06
0,32 ± 0,08
0,31 ± 0,12

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,27 ± 0,04
0 29 ± 0,06

–0,12 ± 0,07
0,32 ± 0,05

0,28 ± 0,07
0,31 ± 0,05
0,08 ± 0,04
0,27 ± 0,03

0,23 ± 0,03
0,31 ± 0,07

–0,28 ± 0,04
0,32 ± 0,05

0,14 ± 0,06
0,32 ± 0,03
0,35 ± 0,07
0,27 ± 0,04

Хронічний
(n = 6)

До розвитку 
хронічного пси-
хозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,24 ± 0,03
0,28 ± 0,06

–0,29 ± 0,04
0,31 ± 0,08

0,24 ± 0,03
0,26 ± 0,05
0,32 ± 0,07
0.11 ± 0,04

0,22 ± 0,02
0,33 ± 0,01

–0,34 ± 0,07
0,25 ± 0,04

0,13 ± 0,05
0,29 ± 0,03
0,27 ± 0,07
0,25 ± 0,02

Під час розвитку 
психозу

Лоб
Скроня
Тім'я
Потилиця

0,29 ± 0,04
0,34 ± 0,07

–0,15 ± 0,04
0,38 ± 0,08

0,28 ± 0,02
0,29 ± 0,03
0,36 ± 0,07
0,17 ± 0,09

0,24 ± 0,06
0,36 ± 0,03

–0,13 ± 0,08
0,29 ± 0,02

0,16 ± 0,04
0,32 ± 0,05
0,31 ± 0,07
0,28 ± 0,03
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При незмінності частоти епілептичних нападів до та 
під час розвитку епілептичних психозів спостерігається 
така нейрофізіологічна картина. До розвитку транзи-
торних психозів виявлені ознаки помірно вираженої 
лівобічної МПА в усіх частотних діапазонах, а при роз-
витку цих психотичних станів виникає помірне збіль-
шення МПА в тета-діапазоні, тоді як МПА в альфа- та 
бета-діапазонах не змінюється, а в дельта-діапазоні — 
зростає. До виникнення нападоподібних психозів спо-
стерігається помірно виражена переважно лівобічна 
МПА в усіх частотних діапазонах, а під час розвитку 

психозу МПА в тета-діапазоні не змінюється, а МПА 
в альфа-, бета- та дельта-діапазонах зростає. Під час 
розвитку хронічних психозів виражена лівобічна МПА 
в усіх частотних діапазонах зростає у дельта-, альфа- та 
бета-діапазонах зліва, тоді як мало змінюється у тета-
діапазоні. Зміни стосуються лобно-скроневих зон мозку 
з переважною лівобічною латералізацією.

Порівняльну характеристику динаміки МПА під час 
розвитку неальтернативних епілептичних психозів 
з урахуванням типів перебігу і динаміки епілептичних 
нападів подано в таблиці 5. 

Таблиця 5
Порівняльна характеристика динаміки МПА під час розвитку неальтернативних епілептичних психозів

Номер групи 
(підгрупи) 

дослідження

Частотні 
діапазони

Тип перебігу психозів

Транзиторний Нападоподібний Хронічний

1 (1) β — 0 0
α — 0 0
θ — Зниження різнобічної (переваж-

но лівобічної) МПА в скронево-
тім'яних зонах

0

Δ — 0 Підвищення вліво (скроня — лоб)
1 (2) β — 0 0

α — 0 0
θ — Зниження переважно лівобічної 

МПА в лобно-скронево-тім'яних 
зонах

0

δ — 0 Підвищення вліво (лоб — скроня)
2 β 0 Підвищення вліво (лоб — скроня) Підвищення вліво (лоб — скроня)

α Підвищення вліво (скроня) 0 Підвищення вліво (лоб — скроня, 
потилиця)

θ Підвищення вправо або вліво 
(скроня)

Підвищення вліво (лоб — скроня) Підвищення вліво (лоб — скроня)

δ Підвищення вправо або вліво 
(скроня — лоб)

Підвищення вліво (лоб — скроня, 
тім'я)

Підвищення вліво (лоб — скроня, 
тім'я)

3 β 0 Підвищення вліво (лоб — скроня) Підвищення вліво (лоб — скроня)
α 0 Підвищення вліво (лоб — скроня) Підвищення вліво (лоб — скроня)
θ Зниження лівобічної МПА 0 0
δ Підвищення вліво (скроня — лоб) Підвищення вліво (лоб — скроня, 

тім'я)
Підвищення вліво (лоб — скроня, 
тім'я)

Примітка. Результат порівняльного аналізу МПА до та під час розвитку психозу: 0 — відсутність достовірної динаміки МПА 
до та під час розвитку психозу (р>0,05); заповнені текстом клітини таблиці — істотні, достовірні зміни МПА до та під час розвитку 
психозу й їхня характеристика (p < 0,05).

Виходячи з даних, наведених в таблиці 5, слід від-
мітити підвищення лівобічної МПА в бета- та дельта-
діапазонах в лобно-скроневих і тім’яних ділянках під 
час розвитку психозів з нападоподібним та хронічним 
перебігом і сформованою стійкою дифузною епілеп-
тичною енцефалопатією як результатом зростаючої 
з підвищенням тривалості психозу перманентної 
медіобазальної скронево-лобної дисфункції [12—14] 
з розповсюдженням на тім’яні зони мозку. Під час ви-
никнення епілептичних психозів з транзиторним (не-
тривалим) типом перебігу спостерігаються зміни МПА 
біоелектричної активності мозку переважно в тета-, 
альфа- і, меншою мірою, в дельта-діапазоні: виникає 
підвищення МПА в тета- та альфа-діапазонах переваж-
но в лівій скроневій зоні в умовах збільшеної актив-
ності вогнищевої епілептичної системи і відповідного 
зростання частоти епілептичних нападів до та під час 
розвитку психозів, або навпаки, помірне зниження ліво-
бічної МПА в тета-діапазоні під час виникнення психозу 

з незмінністю частоти нападів. Підвищення або знижен-
ня лівобічної МПА в тета- та альфа-діапазонах виникало 
на фоні обов’язкового помірно вираженого збільшення 
лівобічної скронево-лобної МПА в дельта-діапазоні. 
Динаміка МПА в тета- та альфа-діапазоні характеризує 
зміни активності вогнищевої системи мозку, частоти 
пов’язаних з її діяльністю нападів, а також виникнення 
психозів, які розвивались при підсиленні активності 
стійкої дифузної кортико-медіобазальної дисфункції, 
що проявлялось підвищенням МПА в дельта-діапазоні 
під час розвитку психотичних станів. 

Таким чином, проведені дослідження МПА біоелек-
тричної активності головного мозку свідчать про різні 
патогенетичні взаємозв’язки між вогнищевими епілеп-
тичними змінами і стійкою дифузною епілептичної 
енцефалопатією з клінічними проявами специфічних 
змін особистості, деменції, а також психотичних роз-
ладів. Особливості динамічного взаємовпливу цих 
двох патогенетичних складових епілептичного процесу 
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обумовлюють розвиток якісно різних клінічних проявів 
епілепсії, зокрема, різних клінічних варіантів епілептич-
них психозів з певним типом перебігу, характеристика-
ми взаємодії з епілептичними нападами різних типів.

Проведене дослідження дозволило дійти таких 
вис новків.

1. Під час виникнення епілептичних психозів з не-
альтернативним типом формування спостерігається 
переважно лівобічна патофункціональна МПА біоелек-
тричної активності головного мозку з різними варіан-
тами динаміки нападів.

2. При формуванні неальтернативних психозів 
з хронічним і нападоподібним перебігом з супутнім 
патогенетично пов’язаним вираженим зниженням 
частоти нападів спостерігається лівобічне підвищен-
ня скроневої, тім’яної і, меншою мірою, лобної МПА 
в дельта-діапазоні та її зменшення в тета-діапазоні. 
Це свідчить про досить малу напруженість активності 
вогнищевої епілептичної системи і зростаючу актив-
ність стійкої дифузної епілептичної енцефалопатії.

3. При розвитку неальтернативних психозів з напа-
доподібним та хронічним перебігом у поєднанні з по-
мірним зниженням частоти епілептичних нападів під 
час утворення психотичних станів нейрофізіологічна 
картина, яка стосується патологічної динаміки МПА, 
складається з тих же особливостей, які притаманні 
розвитку психозів з вираженим зниженням частоти на-
падів, але відрізняється більш вираженою лівобічною 
МПА дельта-хвиль та меншим зниженням МПА тета-
діапазону в лівій півкулі з рівнозначним охопленням 
як лобних, так і скроневих ділянок мозку, що свідчить 
про більш виражену медіобазальну дисфункцію, яка 
спостерігається не тільки в скроневих, а й в лобних 
зонах мозку, що обумовлює досить високу активність 
як вогнищевої, так і стійкої дифузної дисфункційної 
складової епілептогенезу, але з переважанням пато-
логічного функціонування останньої.

4. У разі виникнення неальтернативних психозів 
з супутнім вираженим збільшенням частоти епілептич-
них нападів при транзиторному перебігу психотичних 
станів виникає формування правобічної або лівобічної 
МПА в тета-діапазонах в скроневих зонах мозку, а також 
правобічне або лівобічне збільшення МПА дельта-ритму 
в скроневих та лобних ділянках, що залежить від клі-
нічних особливостей психозу. Нападоподібні психози 
характеризуються переважним лівобічним підвищен-
ням МПА в усіх частотних діапазонах, окрім альфа, що 
відбувається переважно у лобно-скроневих ділянках 
мозку за винятком дельта-ритму, лівобічна МПА якого 
сягає й тім’яних зон. Хронічні психотичні стани виника-
ють при вираженому лівобічному зрушенні МПА в усіх 
частотних діапазонах в лобно-скроневих зонах мозку, 
а в дельта-діапазоні — і в тім’яних відділах. Відмічені 
зміни МПА свідчать про виражене зростання активності 
вогнищевої епілептичної системи порівняно з дифузни-
ми стійкими дисфункційними змінами, і про підвищення 
діяльності останніх внаслідок високої активності вог-
нищевого процесу з подальшим поглибленням стійких 
дифузних порушень в напрямках розвитку негативних 
клінічних проявів епілепсії (зростання специфічних змін 
особистості та формування деменції), а також продук-
тивних психотичних розладів.

5. Під час розвитку психозів з незмінною частотою 
епілептичних нападів спостерігається лівобічне збіль-
шення МПА в усіх частотних діапазонах за винятком 
тета, динаміка якого виявилась несуттєвою. Відмічені 

зміни характеризують відносну динамічну рівновагу 
активності вогнищево-пароксизмальної та стійкої ди-
фузної медіобазальної епілептичної дисфункції.
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В статье представлены результаты научного исследования, 
характеризующие особенности патологической динамики 
функциональной межполушарной асимметрии биоэлектри-
ческой активности головного мозга во время развития не-
альтернативных эпилептических психозов с транзиторным, 
приступообразным и хроническим течением в зависимости 
от особенностей динамики эпилептических припадков. 
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This article is devoted to the research data of peculiarities of 
dynamic of functional interhemispheric brain asymmetry during 
of non-alternative epileptic psychoses development with diff erent 
types of its duration and with pathogenic related specifi c dynamics 
of epileptic seizures.



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 55

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

УДК 616.895.4-036.17-08
В. С. Подкорытов, д-р мед. наук, проф., зав. отделом клинической, социальной 
и детской психиатрии
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины» (г. Харьков)

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ «ФАРМАКОРЕЗИСТЕНТНЫХ» ДЕПРЕССИЙ
Известно, что депрессии могут протекать как 

в виде острых или затяжных фаз, так и хронически. 
Одновременно все эти три варианта течения могут 
характеризоваться резистентностью по отношению 
к проводимой терапии. При этом важно не путать между 
собой понятия «резистентность» и «затяжное течение». 
Они отражают хотя и взаимосвязанные, но не тожде-
ственные патобиологические процессы. Если первое 
понятие характеризует реактивность организма, то 
второе — тип течения самого болезненного процес-
са [1]. Следует иметь в виду, что для пациентов как с за-
тяжными, так и с фармакорезистентными депрессиями 
характерен высокий суицидальный риск.

Как показывает анализ литературных данных, в от-
личие от затяжных и хронических форм течения де-
прессий, количество их форм, резистентных к терапии, 
среди населения за последние 70—80 лет практически 
не возросло [1]. Так, в 30-е гг. прошлого века, по данным 
Быховской М. В. (1939), Гальбо Э. З. (1935), Ягодки П. Н. 
(1939), неудовлетворительный эффект от проводимого 
лечения (ЭСТ, рентгенотерапия, амиталовый сон, суль-
фазин, опиаты, барбамил, валериана) у депрессивных 
больных в среднем составлял 20—30 %. С появлением 
же к 60-м годам того же века первых трициклических 
антидепрессантов резистентные к тимоаналептиче-
ской терапии депрессии составляли те же 20—30 % 
пролеченных больных (Авербух Е. С., 1962; Темков И., 
1970). В то же время, к концу 90-х гг. этот показатель, 
несмотря на прогресс в фармакотерапии депрессивных 
расстройств, «достиг» 25—35 % (Angst J., 1993; Cowen P., 
1998). При этом у 10—18 % больных резистентность 
имела абсолютный характер и обнаруживалась ко 
всем видам применявшейся терапии. У остальных же 
пациентов (15—17 %) ее удавалось преодолеть при-
менением более адекватных методов терапии (Keller M., 
2000; Andrews G., 2000).

С точки зрения общей патологии резистентность 
является частным случаем реактивности и понима-
ется как степень устойчивости организма к тому или 
иному патогенному фактору. Иными словами, если 
реактивность — это совокупность всех возможных, 
присущих организму способов реагирования на из-
менения условий внешней или внутренней среды, 
то резистентность — это индивидуальный выбор 
организмом конкретной формы адаптивной реакции. 
Резистентность для целостного организма в некоторых 
случаях является хотя и не абсолютно, но относительно 
целесообразной. Однако, будучи показателем хорошей 
адаптивности и устойчивости к патогенным факторам 
на суборганизменном уровне, для организма в целом 
она может приводить к неблагоприятным последстви-
ям. Так, например, резистентность к антидепрессанту 
как условно-патогенному фактору носит адаптивный 
характер по «невыгодному» для больного человека 
защитно-приспособительному типу. Резистентность 
является генетически детерминированным про-
цессом, который сохраняется иммунологической 
нейропамятью и протекает на суборганизменном, ор-
ганизменном, популяционном (групповом) и видовом 
уровнях. С резистентностью тесно связано понятие 
толерантности, т. е. индукции ферментов и снижения 

плотности рецепторов, которые возникают в ответ на 
введение лекарственных веществ. Толерантность при 
этом может быть как генетически детерминированной, 
так и приобретенной. Приобретенная толерантность 
у человека наиболее изучена по отношению к опиа-
там. Ее возникновение возможно и при приеме других 
лекарственных веществ (Катцунг Б., 1998; Лоуэренс Д., 
1991). Так как резистентность бывает групповая и попу-
ляционная, то может быть и групповая толерантность 
к лекарственным веществам. Именно этим, не исключе-
но, и обусловлено такое явление, как наблюдающееся 
в последнее десятилетие даже у «первичных» больных 
значительное снижение эффективности антипсихоти-
ческого действия ряда нейролептиков, в частности 
аминазина.

В клинической практике, согласно общепринятым 
критериям, депрессия считается резистентной, если 
в течение двух последовательных курсов адекватной 
монотерапии фармакологически различными антиде-
прессантами (по 3—4 недели) у больного наблюдается 
отсутствие или недостаточность клинического эффекта. 
Адекватной дозой антидепрессанта считается доза, эк-
вивалентная 200 мг имипрамина или 200—300 мг ами-
триптилина. Уменьшение выраженности депрессивной 
симптоматики на 21—40 % по шкале Монтгомери — 
Асберга или по первым 17 пунктам шкалы Гамильтона 
расценивается как недостаточный клинический эф-
фект, а менее чем на 21 % — как незначительный 
(Пантелеева Г. П., 2000; Cowen P., 1998; Bollini P., 1999).

Следует различать: 1) абсолютную (истинную, пер-
вичную, генетическую) резистентность, проявляющую-
ся ко всем фармакологическим и немедикаментозным 
методам терапии; 2) псевдорезистентность (вторичную, 
приобретенную), формирующуюся только к определен-
ным препаратам и их сочетаниям, 3) резистентность, 
связанную с какими-либо побочными эффектами.

Thase M. E., Rush A. J. (1997) выделяют пять стадий 
резистентности депрессий к проводимой терапии. 
На первой стадии неэффективно (в 35—40 % случаев) 
адекватное по характеру применяемого фармпрепара-
та и его дозе лечение одним антидепрессантом любой 
фармакологической группы. На второй стадии неэф-
фективно адекватное лечение двумя антидепрессан-
тами различных фармакологических групп. Лечебный 
эффект отсутствует при этом в 35—50 % случаев. Третья 
стадия характеризуется отсутствием в 52—72 % случа-
ев достаточного клинического эффекта при адекватной 
терапии антидепрессантом в комбинации с литием или 
другими нормотимиками. На четвертой стадии резис-
тентности неэффективна адекватная по характеру 
клинических проявлений терапия гетероциклическим 
антидепрессантом в необходимой дозе в комбинации 
с ингибитором МАО или литием и ИМАО. При этом 
терапевтический эффект отсутствует в 40 % случаев. 
На пятой стадии резистентности отсутствует достаточ-
ный клинический эффект при проведении курса ЭСТ, 
что наблюдается у 26—40 % больных. Наличие или 
отсутствие эффекта при проведении ЭСТ фактически 
является критерием отграничения истинной терапев-
тической резистентности от псевдорезистентности 
у депрессивных больных.



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 56

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Среди различных по клинической структуре де-
прессивных синдромов обычно особо выраженной 
резистентностью отличаются депрессии, протекающие 
с астенической, обсессивно-фобической, сенесто-
ипохондрической, дистимической и истерической 
симптоматикой, среди которых резистентные формы 
встречаются в 50—70 % случаев. Доля же устойчивых 
к терапии тоскливых, тревожных, адинамических и со-
матизированных вариантов депрессивного синдрома 
составляет 20—40 % (Мишиев В. Д., 1998; Katz R., 1990; 
Lapierre Y., 1993).

Для преодоления резистентных к лечению депрес-
сивных состояний в настоящее время применяются 
разнообразные медикаментозные (Шейфер М. С., 
Цы би на М. И., 2002; Montgomery S. A., Каsреr S., 1998; 
Kirsch I., Sapirstein G., 1998; Bollini P. et al., 1999) и не-
медикаментозные (биологические) методы лечения. 
Среди последних: электросудорожная терапия, 
кранио церебральная гипотермия (с 1956 г. Эй А., 
Дешан А., Бернар Е.), разгрузочно-диетическая тера-
пия (с 1948 г. Николаев Ю. С.), экстракорпоральная 
детоксикация — гемодиализ и плазмаферез (с 1977 г. 
Wage maker). Успешно с этой целью также используют-
ся такие методы, как частичная депривация сна, до-
зированная гипоксия, люкс-терапия, микроволновая 
резонансная терапия, транскраниальная магнитная 
стимуляция левой префронтальной зоны коры, парная 
микрополяризация головного мозга, внутрисосудистое 
лазерное облучение крови и другие.

Рассматривая проблему резистентных к терапии де-
прессий, следует признать, что это чрезвычайно слож-
ное явление, связанное по меньшей мере с четырьмя 
группами различных факторов.

I. Резистентность, связанная с процессом терапев-
тического вмешательства. По своему генезу она может 
иметь несколько вариантов:

— абсолютная, генетически детерминированная 
резистентность ко всем медикаментозным и немеди-
каментозным методам терапии. По данным Altimura A. 
(1993), Яничак Ф. Д., с соавт. (1999), данный тип рези-
стентности встречается у 10—18 % больных;

— генетически детерминированная толерантность 
к конкретным антидепрессантам, которая обусловле-
на индивидуальными особенностями метаболизма. 
По данным Keller M. (1994), Cowen P. (1998), Way К. 
(1999), этот тип резистентности встречается у 15—17 % 
больных;

— резистентность, формирующаяся вследствие 
конкурентного взаимодействия антидепрессантов 
с другими медикаментами, которые снижают их тера-
певтический эффект: кортикостероиды, антагонисты 
Са2+-каналов, барбитураты, нестероидные анальгетики, 
препараты наперстянки (Крыжановский А. В., 1995; 
Мосолов С. Н., 1995);

— резистентность, обусловленная недостаточной 
концентрацией препарата в плазме крови. Данный 
тип резистентности наблюдается при неадекватном 
назначении антидепрессантов или при несоблюдении 
пациентами режима терапии. По данным Яничак Ф. Д. 
с соавт. (1999), не менее чем 50 % стационарных боль-
ных получают недостаточные дозы медикаментов.

II. Резистентность, связанная с патопластическими 
факторами:

— резистентность, обусловленная сопутствующими 
заболеваниями (сосудистыми, эндокринными, другой 
интеркуррентной патологией), неблагоприятными 
психогенными факторами, инволюционным периодом 

и наличием органического церебрального фона 
(Hippius H., 1970; Бовин Р. Я., 1988; Жислин С. Г., 1965; 
Мосолов С. Н., 1995; КрыжановскийА. В., 1995);

— резистентность, обусловленная гетерогенной 
наследственной отягощенностью и нециклоидной 
конституцией, а именно: шизоидными, истерически-
ми, сензитивными, ипохондрическими, ананкастными 
и паранойяльными чертами личности (Бовин Р. Я., 
1988; Крыжановский А. В., 1995, Мосолов С. Н., 1995). 
По-видимому, гетерогенная наследственность и со-
ставляет тот так называемый «дефект темперамента» 
(Weitbrecht H., 1967), который нам известен из «старых 
авторов» под названием «периодических дегенератив-
ных психозов» (Крафт-Эбинг Р., 1890);

— резистентность, связанная с наличием небла-
гоприятной микро- или макросоциальной ситуации, 
например, при социальной запущенности, отсут-
ствии близких лиц, низком жизненном уровне, при 
нахождении в иноязычной среде (Бовин Р. Я., 1988; 
Крыжановский А. В., 1995; Мосолов С. Н., 1995).

III. Резистентность, связанная с течением самого 
болезненного процесса:

— резистентность, обусловленная формированием 
негативной симптоматики: неспецифическим сниже-
нием энергетического потенциала (Смулевич А. Б., 
1988), негативной аффектацией (Смулевич А. Б., 
2001), резидуальными астеническими состояниями 
(Иванов М. В., 1991), нажитой реактивной лабильностью 
(Штернберг Э. Я., 1970), психопатоподобными или де-
прессивными изменениями личности (Штернберг Э. Я., 
1970; Смулевич А. Б., 1988);

— резистентность, связанная с затяжным или хро-
ническим типом течения депрессивного синдрома. 
Такой тип течения депрессии приводит к формиро-
ванию стертых циркулярных фаз в ремиссиях и, как 
следствие, обусловливает возникновение стойких 
изменений личности по типу «депрессивного стиля 
жизни» (Синицкий В. Н., 1986);

— резистентность, связанная с особой устойчиво-
стью к терапии гетерономных депрессии симптомов: 
обсессивного, ипохондрического и деперсонализа-
ционного. При этом остается непонятной причина этой 
«устойчивости» — обсессия резистентна к терапии как 
симптом, как регистр психической патологии или, воз-
можно, как компенсаторный механизм.

IV. Резистентность, связанная с популяционными 
закономерностями:

— резистентность, связанная с глобальной фазно-
стью в течении психической патологии.

Основным видом лечения депрессивных рас-
стройств в настоящее время выступает фармакотера-
пия. И хотя в 25—35 % случаев эти расстройства ока-
зываются резистентными к ней, в 13—17 % (Cowen P., 
1998) более адекватные ее формы дают возможность 
преодолеть т. н. «фармакорезистентность» депрессий.

Согласно современным представлениям, в основе 
патогенеза депрессивных расстройств лежит функ-
циональная недостаточность у больного ряда нейро-
медиаторных систем, прежде всего — серотониновой 
и нор адреналиновой. Соответственно, одним из 
эффективных методов их лечения, в т. ч. и в «фармако-
резистентных» случаях, является назначение больному 
антидепрессантов с т. н. «двойным действием» [2, 3]. 
То есть, одновременно улучшающих у него выработку 
как серотонина, так и норадреналина. При этом необ-
ходимо минимизировать побочные эффекты фармпре-
паратов. Именно такой подход рекомендован [4, 5] как 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 57

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

Международным обществом нейропсихофармакологии 
(CINP, 2007), так и клиническими протоколами МОЗ 
Украины по оказанию медицинской помощи по спе-
циальности «Психиатрия» (2007).

В качестве современного эффективного антидепрес-
санта «двойного действия» может выступать и миртазе-
пин (ремерон, миразеп), относящийся к группе НаССА 
(Норадренергические и специфические серотонин-
ергические антидепрессанты).

С целью изучения терапевтических возможностей 
МИРАЗЕПА у пациентов с различными клиническими 
формами фармакорезистентных депрессивных рас-
стройств, нами было проведено лечение этим препа-
ратом 45 больных со «стажем» заболевания 2—7 лет. 
У 17 из них был установлен диагноз «депрессивный 
эпизод» (F 32.0—32.1). У 28 человек имело место 
«Рекуррентное депрессивное расстройство» (F 33.0—
33.2). Больные находились в возрасте 18—60 лет. Среди 
них было 29 женщин и 16 мужчин. 

Для объективизации депрессивного состояния, 
оценки степени его тяжести и эффективности лечения 
нами использовалась шкала Гамильтона. Обследование 
пациентов с ее помощью проводилось три раза — до 
начала лечения, через 14 дней после его начала, через 
60 дней после начала.

По степени выраженности депрессивного состоя-
ния до начала лечения больные были представлены 
следующим образом:

— I группа (депрессивный эпизод) — у 65 % (11 чел.) 
имела место депрессия средней степени тяжести; у 35 % 
(6 чел.) — тяжелая.

— II группа (рекуррентное депрессивное расстрой-
ство) — у 72 % (21 чел.) была депрессия средней степе-
ни тяжести; у 28 % (7 чел.) — тяжелая.

Следует отметить, что больные как с диагнозом 
«Депрессивный эпизод», так и в случаях «Рекуррентного 
депрессивного расстройства» ранее получали другие 
антидепрессанты.

В большинстве случаев причиной «переключения» 
пациентов на МИРАЗЕП являлась либо недостаточ-
ная эффективность предшествующего лечения (чаще 
антидепрессантами группы СИОЗС), либо плохая его 
переносимость (трициклических антидепрессантов — 
ТЦА — амитриптилина, мелипрамина). Было отмечено, 
что в клинической картине заболевания пациентов, 
страдающих депрессивными расстройствами, кото-
рые были не удовлетворены предшествующим ле-
чением СИОЗС, наиболее часто присутствовали и не 
поддавались коррекции такие симптомы как апатия, 
заторможенность, астения, нарушения концентрации 
внимания и когнитивных функций, чувство постоянной 
усталости.

Лечение миразепом на протяжении первых 
2—5 дней проводилось в дозе 15 мг/сут. Препарат 
давался один раз вечером после еды. Затем доза, кото-
рую пациент также принимал вечером, повышалась до 
30 мг/сут, реже — до 45 мг/сут. Доза антидепрессанта 
подбиралась индивидуально, в зависимости, прежде 
всего, от выраженности депрессивной симптоматики 
и переносимости лечения.

В качестве контроля нами было обследовано еще 
30 пациентов с фармакорезистентными депрессивными 
расстройствами, которые также были разбиты на две 
клинические группы:

I (15 чел.) — депрессивный эпизод;
II (15 чел.) — рекуррентное депрессивное рас-

стройство.

Больные контрольных групп по своим клинико-
демографическим характеристикам (выраженность 
депрессивной симптоматики, пол, возраст и т. п.) были 
сопоставимы с пациентами двух основных групп. 
При этом больные с депрессивным эпизодом в каче-
стве лечебного препарата получали антидепрессант из 
группы СИОЗС (20—40 мг/сут флюоксетина), а пациенты 
с рекуррентным депрессивным расстройством — ами-
триптилин в дозе 75—150 мг/сут. Как и больные основ-
ных групп, все контрольные пациенты на протяжении 
двухмесячного лечения были три раза обследованы 
с помощью шкалы Гамильтона.

Результаты сравнительного анализа динамики бо-
лезненных проявлений у пациентов основных и кон-
трольных групп показали, что как время наступления 
клинического эффекта, его выраженность и частота, так 
и субъективное отношение больных к проводимому 
лечению имели существенные различия. В частности, 
у 53 % пациентов с депрессивным эпизодом, получав-
ших миразеп, такие проявления депрессии, как плохое 
настроение, чувство вины, бессонница, заторможен-
ность, тревога, начинали улучшаться уже после 14 дней 
приема препарата. После 60 дней лечения 88 % таких 
пациентов чувствовали себя существенно лучше.

В то же время, у таких же больных контрольной 
группы, получавших флюоксетин, какого-либо улучше-
ния вышеуказанных проявлений депрессии в течение 
первых 14 дней лечения, как правило, не наступало. 
А после 60 дней лечения оно отмечалось лишь у 13 % 
больных. При этом у 87 % больных контрольной груп-
пы положительного эффекта после двухмесячного 
курса лечения не было. В основном это были пациенты 
с жалобами на апатию, астению, заторможенность, по-
стоянное чувство усталости. При этом субъективное 
отношение к получаемому лечению и его переноси-
мость у больных как основной (принимавших миразеп), 
так и контрольной (принимавших флюоксетин) групп 
первые 3—4 недели были сопоставимы. Однако в по-
следующем у больных контрольной группы отмечалось 
все большее нарастание недовольства лечением в свя-
зи с неэффективностью препарата.

У больных с рекуррентным депрессивным рас-
стройством как основной группы (получавших мира-
зеп), так и контрольной (получавших амитриптилин) 
время наступления положительных сдвигов в ведущих 
проявлениях депрессии (плохое настроение, чувство 
вины, суицидальные намерения, бессонница, тревога, 
заторможенность) было сопоставимым. Через 14 дней 
приема препарата их улучшение наблюдалось у 53 % 
больных как основной, так и контрольной групп. После 
60 дней лечения 72 % пациентов основной группы 
чувствовали себя если еще и не здоровыми людьми, то 
существенно лучше. В контрольной группе это имело 
место в 73 % случаев.

В то же время субъективная переносимость лечения 
и частота появления нежелательных побочных эффек-
тов у больных основной и контрольной групп были 
различны. Среди пациентов, получавших миразеп, жа-
лобы на сухость во рту, запор, тремор, головокружение, 
учащенное сердцебиение, повышение аппетита носили 
единичный и невыраженный характер. Как правило, 
они исчезали после двух недель приема препарата. 
У больных же, получавших амитриптилин, они имели 
место в 66 % случаев, были множественными, выра-
женными и в 17 % случаев привели к отказу от лечения. 
Особенно плохо амитриптилин переносили пожилые 
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пациенты мужского пола, у большинства из которых 
развивалась задержка мочеиспускания.

Таким образом, как показало наше исследование, 
миразеп может выступать антидепрессантом выбора 
у пациентов с различными клиническими формами и 
разной степенью выраженности «фармакорезистент-
ных» депрессивных расстройств. В дозе 30—45 мг/сут 
он показал свою высокую эффективность как у больных 
с депрессивным эпизодом, так и у пациентов с рекур-
рентным депрессивным расстройством. При его на-
значении наблюдался дозозависимый эффект — при 
более тяжелых формах депрессивных расстройств 
более эффективным было назначение препарата 
в дозе 45 мг/сут. Особенно он был показан в случаях, 
когда в клинической картине заболевания одновре-
менно присутствовали симптомы, обусловленные не-
достаточностью нейротрансмиссии как серотонина, так 
и норадреналина (апатия, заторможенность, снижение 
концентрации внимания, когнитивные нарушения). 
Ни у одного нашего больного, получавшего миразеп, 
не было отмечено усиления суицидальной симпто-
матики. В то же время у 3 пациентов с рекуррентной 
депрессией (10,3 %) после приема миразепа произошла 
инверсия фазы, развился гипоманиакальный эпизод. 
Диагноз у них, соответственно, был изменен на бипо-
лярное аффективное расстройство. Препарат хорошо 
переносился как пожилыми пациентами, так и лицами, 
страдающими разного рода сопутствующими соматиче-
скими заболеваниями. По своей эффективности он был 
сопоставим с трициклическими антидепрессантами, 

а по переносимости значительно их превосходил. 
Назначение миразепа, как правило, способствовало 
установлению хорошего комплаенса, что является 
необходимым условием для продолжения пациентом 
противорецидивного лечения, т. е. проведения ему эта-
пов не только активной, но и стабилизирующей и про-
филактической терапии. Миразеп может также способ-
ствовать улучшению дифференциальной диагностики 
между рекуррентным депрессивным расстройством 
и биполярным аффективным расстройством.
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В. С. Підкоритов
Сучасні підходи 

до лікування «фармакорезистентних» депресій
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

АМН України» (м. Харків)

Висвітлено проблему сучасного стану в лікуванні депресив-
них розладів. Дана характеристика понять «резистентність», «за-
тяжний перебіг», «реактивність». Запропоновано використання 
в випадках «фармакорезистентних» депресій антидепресантів 
з «подвійною дією», тобто таких, що позитивно впливають як 
на серотонінергічну, так і на норадренергічну сис теми хворого. 
Обґрунтовано можливість ефективного застосування у хворих 
на «фармакорезистентні» депресії антидепресанта МІРАЗЕП, 
що належить до групи НаССА (норадренергічні і специфічні 
серотонінергічні антидепресанти).

V. S. Pidkorytov
Modern approaches 

in treatment of depressions resistant to pharmacotherapy
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

It was covered the problem of up-to-day state of depressive 
disorders’ treatment. There was given a description of such notions 
as «resistance», «lingering clinical course», «reactivity». Also it was 
offered using of antidepressants with «double action» in cases 
of depressions resistant to pharmacotherapy: in other words — 
positively affected as on serotonin so on noradrenalin systems 
of patients. There was grounded a possibility of effective using 
antidepressant MIRAZEP pertained to group NaSSA (noradrenalin 
and specific serotonin antidepressants) at patients with depres-
sions resistant to pharmacotherapy.

УДК: 616.895.8:612.176:616.89–(055.2)
Е. Н. Примышева
Крымский государственный медицинский университет 
им. С. И. Георгиевского (г. Симферополь, АР Крым))

КОМПЛЕКСНЫЙ ПОДХОД В ЛЕЧЕНИИ ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИИ У ЖЕНЩИН 
С УЧЁТОМ ВЛИЯНИЯ СТРЕССОРОВ

Стресс является неотъемлемой частью нашей по-
вседневной жизни. Особенности жизни в современ-
ном мире таковы, что люди постоянно испытывают 
воздействие большого количества психотравми-
рующих событий, повышенную психическую нагруз-
ку. Негативное воздействие на психику человека 
оказывают экстремальные события. Учитывая рост 
как антропогенных, так и природных катастроф на 
рубеже ХХ—XXI веков, возможность их повторения, 

в психиатрии стало развиваться новое направле-
ние — психиатрия чрезвычайных ситуаций. Основные 
её задачи — изучение психопатологических реакций 
на психическую травму у пострадавших, организация 
психолого-психиатрической помощи во время и после 
стрессовых событий. По данным отечественных учёных, 
в Украине также имеются значительные группы населе-
ния, перенесшие экстремальные ситуации и имеющие 
различные психические нарушения [1—3]. Являясь 
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защитной физиологической реакцией приспособле-
ния к влияниям внешней среды, стресс «мобилизует» 
ресурсы организма и способствует быстрой адаптации 
к изменённым условиям существования. Однако при 
превышении «своей полезной биологической меры», 
при неэффективности адаптивных возможностей орга-
низма развивается альтерирующий эффект стресса, при 
этом адаптационный синдром приобретает патогенный 
характер, и развивается «болезнь адаптации», к группе 
которых некоторые авторы относят шизо френию [4, 5]. 
Большое число публикаций освещает вопросы лечения 
и профилактики психогенных расстройств, сообщается 
о наиболее эффективных методах психотерапевти-
ческого воздействия, о существенном повышении 
эффективности фармакотерапии в сочетании с раз-
личными видами психотерапии. Эти меры призваны 
улучшить качество психического здоровья населения 
Украины, прежде всего трудоспособного возраста 
[6—8]. В проведенном обзоре литературных данных 
о последствиях аварии на ЧАЭС со ссылкой на сведе-
ния К. Н. Логановского отмечено, что среди большого 
количества психических расстройств, возникших после 
аварии, наблюдается возрастание расстройств шизоф-
ренического спектра. Среди комплекса патогенных 
влияний на возникновение шизофрении важное место 
занимает стрессорный фактор чрезвычайной ситуа-
ции, её мощный «психотравмирующий потенциал» [9]. 
Описанная J. Berze (1929) реактивная шизофрения (по 
мнению А. Б. Смулевича, один из вариантов позитивной 
шизофрении) составляет 24 % от общего числа больных 
вялотекущей шизофренией [10]. Основной моделью, 
интегрирующей предположительные этиологические 
факторы шизофрении, является модель предрас-
положенности к влиянию стрессов («stress diathesis 
model») [11]. Среди усиливающих психическую травму 
факторов, П. В. Каменченко выделяет позднее начало 
лечения или его отсутствие, что ухудшает клинический 
прогноз и адаптацию больных [12]. Учитывая муль-
тифакториальный генез шизофрении, современные 
принципы лечения шизофрении предусматривают 
комплексный подход. Психотерапевтические базисные 
методы, фармакотерапия и психосоциотерапия долж-
ны дополнять и поддерживать друг друга. Учитывая, 
что лекарственная терапия обеспечивает редукцию 
только 50 % психопатологической симптоматики, важ-
ную роль следует уделять психотерапии [13]. Для вос-
становления социального статуса больных необходимо 
использовать меры социального характера: создание 
благоприятной среды, нормализацию внутрисемейных 
взаимоотношений, рациональное трудоустройство. 
Возможно использование программы «Антистресс» 
в комплексной терапии шизофрении, ассоциирован-
ной со стрессом [14].

Целью настоящего исследования является срав-
нение социально-бытовых и трудовых показателей, 
клинической картины и течения заболевания в иссле-
дуемых группах больных параноидной шизофренией, 
оценка характера лечебных мероприятий.

Обследовано 160 женщин в возрасте от 30 до 50 лет, 
страдающих параноидной шизофренией, которые 
составили основную и контрольную группы, по 80 че-
ловек в каждой. Критерием различия групп является 
наличие стрессорных событий перед первым психо-
зом в основной группе. Все больные находились на 
стационарном лечении в Крымской Республиканской 
психиатрической больнице № 1. 

Основными методами исследования были интер-
вьюи рование, анкетный опрос, клинико-психо пато-
логический с использованием шкалы позитивных 
и не гативных синдромов (PANSS), патопсихо логический, 
работа с архивными материалами. Использованы ста-
тистические методы обработки данных с помощью 
пакета программ «Statistica for Windows».

Средний возраст пациенток на момент обследо-
вания составил в основной группе — 40,96 ± 7,28 лет, 
что незначительно превышает данные контрольной 
группы — 40,20 ± 7,30 года. 

Возраст, в котором произошёл дебют заболевания, 
в основной группе составил 28,33 ± 6,74, в контроль-
ной — 28,53 ± 7,73 года. 

Длительность болезни в основной группе — 
12,64 ± 6,39, в контрольной — 11,68 ± 6,88 лет.

Среди больных контрольной группы здоровая на-
следственность отмечена у 56 пациенток, что составля-
ет 70 % от общего количества больных данной группы. 
Среди больных с отягощённой наследственностью 
в этой группе наблюдается шизофрения у матери или 
у родственников по материнской линии (у 15 человек, 
что составляет 71,4 % от числа больных с отягощённой 
наследственностью). В основной группе здоровая на-
следственность наблюдается у 58 человек, что состав-
ляет 72,5 % от общего числа больных группы. Среди 
многообразия психических заболеваний, отмеченных 
у родственников больных с отягощённой наследствен-
ностью, преобладают алкоголизм, эпилепсия, умствен-
ная отсталость, шизофрения выявлена у родственников 
как по линии матери, так и по линии отца у 9 человек, 
что составляет 42,9 % от числа больных с отягощённой 
наследственностью.

Ранний анамнез протекал без особенностей у 65 па-
циенток контрольной группы (81,3 %) и у 70 человек 
основной группы (87,5 %). Среди особенностей раннего 
анамнеза преобладали частые соматические заболе-
вания в обоих группах, но в контрольной группе их 
количество несколько больше (6 человек — 7,5 % от 
общего количества больных контрольной группы; 3 че-
ловека — 3,8 % от всех больных основной группы).

Преобладающим типом личности в контрольной 
группе является «замкнутый, спокойный, молчаливый» 
(27 человек — 33,8 %), в основной группе — «сенси-
тивный, тревожно-мнительный» (36 человек — 45 %). 
Данные результаты являются статистически достовер-
ными, p = 0,022* (здесь и далее * — p < 0,05, U-критерий 
Манна — Уитни).

По уровню полученного образования пациентки 
обеих групп значительно не различаются, среди них 
преобладают больные со средним образованием 
(по 24 человека, по 30 %).

При сравнении семейного положения выяснено, что 
пациентки, состоящие в браке, преобладают в основ-
ной группе (62 женщины — 77,5 %; в контрольной — 
44 человека — 55 %), что статистически достоверно 
(p = 0,003*). Удовлетворительные взаимоотношения 
в семьях преобладают в основной группе (36 чело-
век — 58,1 % от общего количества состоящих в браке 
женщин), в контрольной — у 19 человек (43,2 %). Также 
число больных, имеющих детей, больше в основной 
группе (62 женщины — 77,5 %; в контрольной — 44 че-
ловека, 55 %, p = 0,002*). Отсутствие беременностей 
в течение жизни в основной группе наблюдалось 
в 15 случаях (18,8 % от общего числа больных в данной 
группе), в контрольной — у 27 женщин (33,8 %).
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Число больных, имеющих инвалидность, преоб-
ладает в основной группе и составляет 51 человек 
(63,8 %), в контрольной группе — 47 человек (58,8 %). 
Среди обследованных основной группы III группу 
инвалидности имеют 9 человек (17,6 % от числа 
больных с инвалидностью), в контрольной III группа 

инвалидности установлена в 5 случаях (10,6 % от чис-
ла больных с инвалидностью). Однако, в контрольной 
группе инвалидность устанавливалась раньше (через 
5,97 ± 4,52 года; в основной — через 7,36 ± 5,07 лет от 
начала заболевания), что имеет тенденцию к статисти-
ческой достоверности (p = 0,079*).

Таблица 1
Характеристика социально-трудовых показателей

№
п/п Показатели

Основная группа Контрольная группа

Кол-во больных % отношение Кол-во больных % отношение

1 Наличие инвалидности 51 63,8 от общего числа 
больных группы

47 58,8 от общего числа 
больных группы

2 Прекратили труд в связи 
с болезнью до установления 
группы инвалидности 25

49 от числа больных 
с инвалидностью 19

40,4 от числа больных 
с инвалидностью

Время прекращения работы 
от начала заболевания, лет 4,07 ± 5,56 3,05 ± 2,47
Срок установления инвалид-
ности от начала заболева-
ния, лет 8,19 ± 5,88 6,43 ± 2,91

3 Прекратили труд сразу в свя-
зи с установлением инвалид-
ности 
(время прекращения работы 
от начала заболевания, лет)

16

(через 6,68 ± 4,1)

31,4 от числа больных 
с инвалидностью

13

(через 7,05 ± 7,02)

27,7 от числа больных 
с инвалидностью

4 Не работали никогда, инва-
лидность есть 5

9,8 от числа больных 
с инвалидностью 6

12,8 от числа больных 
с инвалидностью

5 Не работающие, инвалид-
ности нет 

(время прекращения работы 
от начала заболевания, лет)

14, из них 9 человек 
сразу прекратили труд 
в связи с заболе ванием

(через 2,21 ± 4,84)

48,3 от числа больных 
без инвалидности;
17,5 % от общего чис-
ла больных группы

10, из них 2 человека 
сразу прекратили труд 
в связи с заболе ванием

(через 2,75 ± 3,33)

30,3 от числа больных 
без инвалидности;
12,5% от общего чис-
ла больных группы

6 Работающие, инвалидность 
есть 4

7,8 от числа больных 
с инвалидностью 9

19,1 от числа больных 
с инвалидностью

7 Работающие, инвалидности 
нет 15

51,7 от числа больных 
без инвалидности 23

69,7 от числа больных 
без инвалидности

Рис. 1. Отличия частот инвалидности больных основной 
и контрольной групп

При оценке характера стрессоров в основной груп-
пе отмечено, что единичная психогения наблюдалась 
у 38 человек (47,5 % от общего числа больных основной 
группы), в остальных случаях (у 42 человек — 52,5 %) 
встречалось сочетание психогенных влияний, что уси-
ливало стрессорное воздействие на пациентку. Среди 

преобладающих психотравмирующих событий небла-
гоприятная обстановка в семье выявлена у 22 человек 
(27,5 % от числа всех больных в основной группе), роды 
имели место в 10 случаях (12,5 %), изнасилование — 
у 5 женщин (6,3 %).

В исследованных группах период между началом 
заболевания и первой госпитализацией различен. 
В основной группе он составил 9,74 ± 14,98 месяца, 
в контрольной — 11,51 ± 20,31 месяца. Первая госпи-
тализация в основной группе длилась 51,79 ± 59,23 дня, 
в контрольной — 58,88 ± 46,58 дня. 

При анализе начальных проявлений заболевания 
выяснено, что в основной группе преобладают аффек-
тивные (депрессивные) компоненты психоза (в 35 слу-
чаях — 43,8 %), в контрольной — поведенчес кие рас-
стройства (в 24 случаях — 30 %).

При изучении динамики редукции психопатологиче-
ских расстройств под влиянием проведенного лечения 
выяснено, что ликвидация психотических расстройств, 
упорядочение мыслительных процессов, становление 
критики происходило раньше в основной группе боль-
ных (табл. 2).

Достигнутая в ходе первой госпитализации ремис-
сия различается в сравниваемых группах преобладани-
ем в основной группе ремиссий типа «А» и «В» (отмече-
на достоверность), что можно проследить в таблице 3 
и на диаграмме (рис. 2).
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Таблица 2
Сравнение динамики редукции 

психопатологических расстройств

Показатели Контрольная 
группа

Основная 
группа P

Оживление мимичес-
ких реакций 13,17 ± 22,72 18,02 ± 15,97 0,00502*
Возобновление общей 
активности 14,45 ± 26,06 14,53 ± 15,33 0,01405*
Ликвидация психоти-
ческих расстройств 28,14 ± 28,03 10,84 ± 13,78 0,00009*
Мыслительные про-
цессы упорядочились 20,76 ± 24,60 17,13 ± 20,53 0,45540
Становление критики 27,57 ± 26,32 21,84 ± 21,43 0,12818
Ремиссия после пер-
вой госпитализации, 
мес. 25,13 ± 45,49 34,26 ± 44,57 0,046*

Таблица 3
Характеристика ремиссии после первой госпитализации

Группы
Тип ремиссии

«А» «B» «C»

основная 55 20 5

контрольная 48 11 21

Обе группы 103 31 26

Примечание. Жирным выделены значения больше 10

Рис. 2. Распределение типов ремиссии 
после первой госпитализации

Выявлена статистически достоверная (р = 0,032*) за-
висимость между длительностью ремиссии после пер-
вой госпитализации и временем развития выраженных 
проявлений дефекта: чем ремиссия продолжительнее, 
тем время развития выраженных проявлений дефект-
ного состояния наступает позже (рис. 3).

В основной группе позже наблюдалась вторая гос-
питализация, через 34,49 ± 44,47 месяца; в контроль-
ной — через 25,27 ± 45,90 месяцев (р = 0,034*).

Средняя длительность последующих госпитали-
заций в основной группе меньше (69,27 ± 58,38 к/д), 
в контрольной — 83,17 ± 114,49 к/д.

При оценке дефекта психики отмечено, что в обе-
их группах преобладает смешанный тип, а в основной 
группе на втором месте стоит апато-абулический. 
Отмечены различия в группах по времени развития про-
явлений дефекта. В основной начальные прояв ления 
дефекта наблюдаются позже, через 4,14 ± 4,41 года 
от начала заболевания, в конт рольной — через 
3,06 ± 3,68 года. Выраженные проявления дефекта 

развиваются в основной группе через 9,77 ± 4,79 лет 
от начала заболевания, в контрольной — через 9,39 ± 
5,32 года. Число больных с выраженными нарушениями 
мышления по структуре преобладает в контрольной 
группе (27 человек — 33,8 % от числа больных с на-
рушениями мышления; в основной — 24 человека, 
30 %). Заболевание приобретает непрерывное течение 
раньше в контрольной группе, через 5,25 лет от начала 
заболевания (в основной — через 7,32 лет).

Рис. 3. Взаимосвязь между продолжительностью ремиссии 
после первой госпитализации и временем развития 

выраженного дефекта психики

В ходе анализа характера лечебных мероприятий 
во время первой госпитализации выяснено, что преоб-
ладающим методом лечения в обеих группах являлась 
медикаментозная терапия (рис. 4). Невелика доля ком-
плексной терапии, включающей в себя психотерапевти-
ческие мероприятия, в обеих группах. В основной она 
проводилась 10 больным (12,5 % от общего числа боль-
ных группы), в контрольной — 12 больным (15 %).

Рис. 4. Распределение видов лечения в исследуемых группах

Проведенные исследования позволили сделать 
следующие выводы.

Наследственная отягощённость наблюдается при-
мерно у равного количества больных исследованных 
групп. Но больший процент родственников, страдаю-
щих шизофренией, отмечен в контрольной группе, что 
свидетельствует о большей эндогенности заболевания 
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в этой группе. Об этом может свидетельствовать и боль-
ший процент больных контрольной группы с шизоид-
ным радикалом.

В основной группе преобладают состоящие в браке 
и имеющие детей женщины, также больше больных, 
оценивающих внутрисемейные взаимоотношения как 
удовлетворительные по сравнению с контрольной 
группой.

Течение шизофрении в основной группе более бла-
гоприятное, о чём свидетельствуют меньшая продол-
жительность первой и последующих госпитализаций, 
большая длительность первой ремиссии и преобла-
дание её типов «А» и «В», более позднее развитие про-
явлений дефекта и непрерывного течения заболевания 
по сравнению с контрольной группой.

В то же время число пациентов с инвалидностью 
больше в основной группе (хотя инвалидность в данной 
группе устанавливается позже). Среди больных с ин-
валидностью выделена подгруппа, где пациенты пре-
кратили труд в связи с болезнью ещё до установления 
им группы инвалидности (их число больше в основной 
группе). В выделенной следующей подгруппе пациенты 
прекратили труд сразу, как только им была установлена 
инвалидность (число их также больше в основной груп-
пе и труд они прекращали раньше по сравнению боль-
ными контрольной группы). Также в основной группе 
преобладают больные, которые не работают и не имеют 
инвалидности, они также перестают трудиться рань-
ше по сравнению с больными контрольной группы. 
В основной группе меньше работающих больных, 
у которых есть инвалидность, и меньше работающих, 
не имеющих инвалидности.

Среди лечебных мероприятий недостаточное 
внимание уделено психотерапевтическим методам, 
призванным улучшить социальную адаптированность, 
что особенно актуально для больных шизофренией, 
ассоциированной со стрессом. Возможно, высокие по-
казатели инвалидизации (не оправданные, учитывая 
более благоприятное течение и прогноз болезни в этой 
группе) связаны с недостаточным внедрением в прак-
тику методов психотерапии, что необходимо учитывать 
в лечении и реабилитации пациентов.
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Проведено порівняльний аналіз між двома групами па-
цієнтів, де перед першим психозом були стресори і де їх не 
було. Виявлено, що перебіг захворювання в основній групі 
більш сприятливий. Але кількість хворих цієї групи, які мають 
інвалідність і не працюють, більше, ніж у контрольній, що 
свідчить про низький рівень адаптації. Рекомендовано по-
силити вплив психотерапії під час лікування хворих з метою 
покращання адаптації у суспільстві.

H. N. Primysheva
The complex approach in the treatment of paranoid 

schizophrenia according to infl uence of stressors
Crimean State medical University named after S. I. Georgievsky 

of Ministry of Health of Ukraine 
(Simferopol’, Crimea)

It is marked in this article that currence of disease in general 
group more favourable. But most patients from this group have 
disability and don’t work. This factor shows the low level of adapta-
tion of patients in society. The recommends to increase the role of 
psychotherapeutic methods of treatment with the goal of patient’s 
readaptation in society are giving in this article.
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ВНУТРИЛИЧНОСТНЫЙ КОНФЛИКТ И ПУТИ ЕГО РАЗРЕШЕНИЯ
Наличие у человека внутриличностного конфликта 

часто является одной из главных причин возникнове-
ния межличностных конфликтов.

Внутриличностный конфликт — один из основных 
типов конфликта, остро переживаемое психическое 
состояние, вызванное амбивалентностью чувств и за-
тянувшейся борьбой мотивов, интересов, влечений, 
отражающих противоречивые связи с социальной 
средой и задерживающих принятие решения. Острота 
протекания внутриличностного конфликта зависит от 
восприятия личностью значимости трудной ситуации, 
ее психологической устойчивости [1]. Его рассматри-
вают как столкновение двух сильных, но противопо-
ложно направленных тенденций [2], как результат 
неудовлетворения глубоких и актуальных мотивов 
и отношений личности [3], столкновение двух вну-
тренних побуждений, отраженных в сознании в виде 
самостоятельных ценностей [4] и т. п.

Внутриличностный конфликт может приводить 
к возникновению длительных негативных психических 
состояний — стрессов, невротических расстройств, 
причем искажаются эталоны, хранящиеся в долго-
временной памяти, нарушаются психологические ме-
ханизмы сравнения, изменяется система значимых для 
личности факторов. Это влечет за собой определенную 
неадекватность восприятия реальности, людей, семей-
ных взаимоотношений и в конечном счете — наруше-
ние системы связей личности, ее приспособительных 
механизмов, т. е. формируется дезадаптация.

Основная характеристика внутриличностного 
конфликта — длительная и устойчивая дезинтеграция 
приспособительной деятельности человека [5].

В психологии выделяют следующие показатели 
внутриличностного конфликта.

В когнитивной сфере: противоречивость образа Я; 
снижение самооценки; осознание своего состояния как 
психологического тупика, задержка принятия решения; 
субъективное признание наличия проблемы ценност-
ного выбора, сомнение в истинности мотивов и прин-
ципов, которыми субъект руководствовался ранее.

В эмоциональной сфере: психоэмоциональное 
напряжение; значительные отрицательные пережи-
вания.

В поведенческой сфере: снижение качества и ин-
тенсивности деятельности; снижение удовлетворен-
ности деятельностью; негативный эмоциональный 
фон общения.

Интегральными показателями внутриличностного 
конфликта являются нарушение нормального механиз-
ма адаптации и усиление психологического стресса.

В зависимости от того, какие стороны внутреннего 
мира личности вступают во внутренний конфликт, 
различают шесть основных видов внутриличностного 
конфликта [6].

Мотивационный конфликт — один из наиболее 
часто встречающихся и изучаемых, в частности, 
в психоанализе, видов внутриличностного конфлик-
та. Выделяют конфликты между бессознательными 

стремлениями [7], между стремлениями к обладанию 
и к безопасности [8], между двумя положительными 
тенденциями — классическая дилемма «буриданова 
осла», или столкновение различных мотивов [9].

Нравственный конфликт. В этических учениях 
его часто называют моральным или нормативным 
конфликтом. Это конфликт между желанием и долгом, 
между моральными принципами и личными привя-
занностями [10], конфликт между стремлением дей-
ствовать в соответствии с желанием и требованиями 
общества [11]. Иногда этот вид конфликта рассматри-
вается как столкновение между долгом и сомнением 
в необходимости следовать ему [12].

Конфликт нереализованного желания, или комплекс 
неполноценности [13]. Это конфликт между желаниями 
и действительностью, которая блокирует их удовлетво-
рение. Иногда его трактуют как конфликт между «хочу 
быть таким, как они» (референтная группа) и невозмож-
ностью это реализовать. Конфликт может возникать не 
только, когда действительность блокирует реализацию 
желания, но и в результате физической невозможности 
человека его осуществить. Эти конфликты, возникаю-
щие из-за неудовлетворенности своей внешностью, 
физическими данными и способностями, сюда относит-
ся и внутриличностный конфликт, в основе которого 
лежит сексуальная патология [14 и др.].

Ролевой конфликт обусловливается пережива-
ниями, связанными с невозможностью одновременно 
реализовывать несколько ролей, а также различным 
пониманием требований, предъявляемых самой 
личностью к выполнению одной роли. К этому виду 
относятся внутриличностные конфликты между двумя 
ценностями, стратегиями или смыслами жизни.

Адаптационный конфликт понимается как в ши-
роком смысле, т. е. как возникающий на основе нару-
шения равновесия между субъектом и окружающей 
средой, так и в узком смысле — при нарушении про-
цесса социальной и профессиональной адаптации. 
Это конфликт между требованиями действительности 
и возможностями человека — профессиональными, 
физическими, психологическими. Несоответствие 
возможностей личности требованиям среды или 
деятельности может отражать и временную неготов-
ность, и неспособность выполнить предъявляемые 
требования.

Конфликт неадекватной самооценки зависит от 
требовательности личности к себе, отношения к успе-
хам и неудачам. При расхождении между притязаниями 
и оценкой своих возможностей у человека возникают 
повышенная тревожность, эмоциональные срывы 
и др. Среди конфликтов неадекватной самооценки 
выделяют конфликты между завышенной самооцен-
кой и стремлением реально оценивать свои возмож-
ности, между заниженной самооценкой и осознанием 
объективных достижений человека, а также между 
стремлением повысить притязания, чтобы достигнуть 
максимального успеха, и понизить притязания, чтобы 
избежать неудачи [15].
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Кроме названных выделяют невротический кон-
фликт, который является результатом длительно 
сохраняющегося какого-либо внутриличностного 
конфликта.

К. Левин [16] предложил классификацию внутрилич-
ностных конфликтов по типам.

Эквивалентный конфликт (типа «приближение — 
приближение») возникает, когда личность вынуждена 
выполнить два и более важных дела. Модель разреше-
ния конфликта — компромисс, частичное замещение.

Амбивалентный конфликт (типа «приближение — 
удаление») развивается в тех случаях, когда один и тот 
же объект или цель одновременно является и при-
влекательным, и непривлекательным для личности. 
Разновидностью такого конфликта можно считать и си-
туацию «приближение — избегание», когда желаемый 
результат не одобряется значимым лицом, а именно 
супругом (супругой). Разрешение подобного конфликта 
возможно только на основе компромисса.

Витальный конфликт (типа «удаление — удаление») 
возникает, когда личность вынуждена принимать реше-
ния, в равной мере непривлекательные.

Фрустрирующий конфликт (типа «приближение — 
избегание») развивается, когда желаемый результат не 
одобряется значимым лицом, обществом. Разрешение 
подобного конфликта возможно также только на осно-
ве компромисса.

Внутриличностный конфликт возникает под вли-
янием на личность окружающей среды, в том числе 
социальной. В его основе могут лежать переход 
объек тивных противоречий, внешних по отношению 
к человеку, во внутренний мир (моральные конфликты, 
адаптационные и др.) и противоречия внутреннего 
мира личности (мотивационные конфликты, конфликт 
неадекватной самооценки), которые отражают отноше-
ние личности к окружающей среде.

При этом возможны три уровня развития психоло-
гического противоречия [17]:

• психологическое равновесие внутреннего мира 
личности;

• нарушение равновесия, осложнение, затруднение 
основных видов деятельности, проекция психологи-
ческого дискомфорта на работу, общение с окружаю-
щими;

• невозможность реализации планов и программ, 
«разрыв жизни», невозможность выполнять свои 
жизненные функции до тех пор, пока не разрешится 
противоречие (жизненный кризис).

Внутриличностный конфликт возникает при опре-
деленных личностных и ситуативных условиях [18].

Личностные условия: сложный внутренний мир 
и актуализация этой сложности; развитая иерархия 
потребностей и мотивов; высокий уровень развития 
чувств и ценностей; сложно организованная и раз-
витая когнитивная структура, способность индивида 
к самоанализу и саморефлексии.

Ситуативные условия могут быть внешними и вну-
тренними. Внешние условия — удовлетворение каких-
либо глубоких и активных мотивов и отношений лич-
ности становится невозможным или находится под 
угрозой: уже в борьбе с природой возникают трудности 
и препятствия для удовлетворения мотивов и отноше-
ний личности; удовлетворение одних мотивов с не-
избежностью порождает возникновение новых, еще 
не удовлетворенных мотивов; общественная жизнь 
требует ограничения различных мотивов, иногда очень 

глубоких. Внутренние условия — противоречия между 
различными сторонами личности: эти стороны должны 
быть значимыми; они должны иметь приблизительно 
равную значимость для личности; личность осознает 
субъективную неразрешимость ситуации.

Внутриличностные конфликты, как и межличност-
ные, могут быть конструктивными (продуктивными, 
оптимальными) и деструктивными (разрушающими 
личностные структуры человека). Конструктивный кон-
фликт характеризуется максимальным развитием кон-
фликтующих структур и минимальными личностными 
затратами на их разрешение, — это один из механизмов 
гармонизации личностного развития. Деструктивным 
считается внутриличностный конфликт, который усугу-
бляет раздвоение личности, перерастает в жизненный 
кризис или ведет к развитию невротических реакций.

Конструктивно разрешенный внутриличностный 
конфликт способствует переходу личности на новые 
уровни, служит основой ее морального развития, 
оказывает влияние на становление характера, дает 
возможность осознать себя личностью, способствует 
формированию адекватной самооценки.

Деструктивно завершенный внутриличностный 
конфликт угрожает эффективности деятельности, 
может тормозить развитие личности, способен фор-
мировать комплекс неполноценности, а иногда ведет 
к потере смысла жизни, к нарушению межличностных 
отношений в семье и на работе, может быть причиной 
повышенной агрессивности, тревожности, раздражи-
тельности, имеет тенденцию к перерастанию в невро-
тический конфликт [19].

Внутриличностный конфликт обусловлен психикой 
человека, ее развитием и изменениями, а также наличи-
ем взаимосвязи внутреннего мира человека и внешней 
среды, в которой он реализует собственные потреб-
ности [20]. Разрешение внутриличностного конфликта 
возможно различными способами в зависимости от его 
содержания. Особое значение приобретает коррекция 
Я-концепции личности на основе психоанализа, на-
правленная на достижение адекватного представления 
человека о себе, реальности и ситуации, в которой он 
находится. В Я-концепцию включены представления 
о себе, об образе собственного Я, включающем когни-
тивный компонент — образ способностей, внешности, 
качеств, социальной роли и значимости индивида; 
эмоциональный компонент — самолюбие, самоува-
жение, самоуничижение; оценочно-волевой компо-
нент — энергия и сила для сохранения и повышения 
самооценки, самоуважения.

Нарушение внутренней гармонии Я-концепции при-
водит к возникновению и развитию внутриличностного 
конфликта, который возникает в результате неудовлет-
ворения потребностей, трудностей их реализации.

Внутриличностный конфликт влечет за собой необ-
ходимость его разрешения личностью — психологиче-
ской защиты. Известны следующие ее механизмы: от-
рицание (игнорирование); проекция — приписывание 
источнику переживаний негативных качеств и само-
принятие благодаря этому; регрессия — возвращение 
к детским стереотипам поведения; замещение — снятие 
напряжения с помощью обращения агрессии на более 
слабый объект или самого себя; подавление — сдер-
живание страха посредством забывания его источника 
либо связанных с ним обстоятельств; изоляция — от-
странение от психотравмирующих ситуаций или воспо-
минания о них; интроекция — присвоение ценностей 
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или черт характера другого человека для предупреж-
дения угрозы с его стороны; интеллектуализация — 
произвольное истолкование событий для достижения 
чувства контроля над ситуацией; аннулирование — по-
ведение, мысли, символически сводящие на нет факт 
или мысли, вызвавшие сильное беспокойство, чувство 
вины; сублимация — удовлетворение вытесненного 
неприемлемого чувства социально одобряемыми аль-
тернативами; рационализация — нахождение причин 
для оправдания действий, вызванных подавленными, 
неприемлемыми чувствами; реактивное образова-
ние — выработка и подчеркивание в поведении про-
тивоположной установки; компенсация — сдерживание 
чувства печали, горя по поводу реальной или мнимой 
утраты и п.; идентификация — моделирование поведе-
ния другого лица для повышения самооценки; фанта-
зия — уход в воображение от реальных проблем.

М. Дойч [21] выделяет способы преодоления вну-
триличностных конфликтов исходя из особенностей их 
«сфер реальности», к которым он относит объективную 
конфликтную ситуацию и конфликтное поведение.

Различают открытые и латентные способы преодо-
ления внутриличностного конфликта. Первые предпо-
лагают принятие решения личностью, прекращение 
колебаний и сомнений, сосредоточение на решении 
проблемы. К латентным способам относятся симуляция, 
сублимация, компенсация, уход от действительности, 
рационализация, регрессия, эйфория, проекция, идеа-
лизация.

В целях сохранения своей целостности личность 
вырабатывает неосознаваемые механизмы защиты от 
негативных, разрушительных последствий противобор-
ства между «Оно», «Я», и «Сверх-Я», которые, согласно 
З. Фрейду [22], находятся в постоянном противоречии 
и противоборстве.

Защитные механизмы играют большую роль в жиз-
ни человека, помогая преодолевать рассогласование 
между желаниями, ожиданиями и пониманием невоз-
можности их реализации. Однако в конфликтных ситуа-
циях в кризисные периоды жизни защитные механизмы 
могут «загнать внутрь» внутриличностный конфликт, 
превратив его в неосознаваемый источник недоволь-
ства собой и столкновений с окружающими.

Внутриличностный конфликт по К. Хорни [24] 
про является в отношениях: любви, привязанности 
и расположения человека, связанных с оценкой «Я», 
с самоутверждением, с агрессией, сексуальностью. 
Автор выделяет три основные модели поведения как 
результата разрешения внутриличностного конфликта: 
стремление к людям, стремление от людей и стремле-
ние против людей. Этим моделям соответствуют типы 
конфликтных личностей: устойчивый, устраненный 
и деструктивный.

К. Хорни рассматривала внутриличностный кон-
фликт и как результат влияния на личность различных 
социальных факторов. особое внимание она уделяет 
проблеме удовлетворения потребностей личности, 
а также тенденции возрастающего разрыва между 
стимулированием потребностей и возможностями их 
реального удовлетворения.

Знание причин и психологических механизмов 
возникновения и преодоления внутриличностных 
конфликтов — непременное условие успешного меж-
личностного общения, регулирования и разрешения 
конфликтных ситуаций в общении, в том числе и су-
пружеском.

В частности, можно выделить внутриличностные 
конфликты супругов в процессе супружеской иденти-
фикации, состоящей в принятии супружеских ролей, 
ценностей и норм, мотивации, побуждающей личность 
к эффективному супружескому общению. Это конфликт 
рассогласования, состоящий в рассогласовании, стол-
кновении теоретических знаний личности о семейной 
жизни и обыденного знания, сформированного на 
базе житейского опыта; конфликт Я-идентификации, 
связанный с рассогласованием представлений о себе 
и объективной информации о личностных качествах, 
способностях, возможностях; ролевой конфликт, 
состоящий в столкновении двух видов ролевого по-
ведения — «теоретического» ролевого поведения 
в представлениях, ожиданиях того, как должны вести 
себя мужчина и женщина, и реального ролевого по-
ведения.

Именно внутриличностный конфликт побужда-
ет человека к конфликтному поведению, которое 
становится причиной постоянных межличностных 
конфликтов. Это связано с тем, что присущее лицам 
с внутриличностным конфликтом состояние высокой 
психической напряженности приводит к их психи-
ческому истощению, неадекватному реагированию 
и оценкам, негативно сказывающимся на коммуника-
ции и взаимодействии.

Разрешение (преодоление) внутриличностного 
конфликта — это восстановление согласованности 
внутреннего мира личности, установление единства 
сознания, снижение остроты противоречий жизненных 
отношений и в конечном счете — достижение нового 
жизненного качества.

В результате продуктивного преодоления внутри-
личностных конфликтов повышается конфликтоло-
гическая компетентность человека; укрепляется его 
вера в себя и принятие себя; вырабатываются навыки 
и умения продуктивного общения; формируется адек-
ватность ожиданий; вырабатывается «психологический 
иммунитет» как умение устанавливать личностные гра-
ницы; формируется реалистичность целей; появляется 
способность критически оценивать и быстро осваивать 
новые подходы к решению супружеских проблем 
и в целом формируется самосознание и личностная 
рефлексия.
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і шляхи його розв'язання
Харківська медична академія післядипломної освіти (м. Харків)

Наведено критичний огляд даних, які є в літературі, про 
причини й психологічні механізми виникнення внутрішньо-
особистісних конфліктів; розглянуто їх класифікації, психо-
логічні механізми захисту та способи розв'язання.

N. K. Agisheva
Intrapersonal confl ict 

and the ways of its decision
Kharkiv medical Academy of Postgraduate Education (Kharkiv)

It was showed the critical data review which are in literature 
about the reasons and psychological mechanisms of origin the 
intrapersonal confl icts; examined their classifi cation, psychological 
mechanisms of protection and the methods of their decision.

УДК 618.17:616-05
М. А. Денеко, канд. мед. наук
Полтавская областная психоневрологическая больница 
им. А. Ф. Мальцева (г. Полтава)

КОНСТИТУЦИОНАЛЬНАЯ ФОРМА СЕКСУАЛЬНОЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ 
ПРИ СПЕЦИФИЧЕСКОМ РАССТРОЙСТВЕ ЛИЧНОСТИ У ЖЕНЩИН

Среди многочисленных работ, посвященных рас-
стройствам личности [1—3 и др.], лишь в единичных 
рассматриваются вопросы сексуальной дезадаптации 
женщин с данной психопатологией [4]. Очень мало 
изучены и освещены в литературе клинические формы 
нарушения сексуального здоровья при расстройстве 
личности, в частности конституциональная форма.

Конституциональная форма сексуальной дезадапта-
ции развивается при несоответствии у супругов типов 
половой конституции — слабой у жены и средней или 
сильной у мужа, либо при обратном соотношении. 
Слабая половая конституция обусловливается, как 
известно, врожденной неполноценностью морфофунк-
циональных структур, ответственных за нейрогумо-
ральную регуляцию половой функции и являющихся 
физиологической основой полового инстинкта [5]. 
Главным клиническим проявлением данной формы 
сексуальной дезадаптации является разная сексуаль-
ная потребность супругов, низкая предприимчивость 
и активность того из них, кто относится к слабому типу 
половой конституции, причем это снижение сексуаль-
ной функции не имеет каких-либо видимых причин.

Под нашим наблюдением находились 320 супру-
жеских пар со специфическим расстройством личности 
у жены, из которых у 54 (16 ± 3 %) наблюдалась кон-
ституциональная форма сексуальной дезадаптации, 
причем слабая половая конституция была только 
у женщин. Из них эмоционально неустойчивым рас-
стройством страдали 3 пациентки, ананкастным — 3, 

зависимым — 32, шизоидным — 2, тревожным — 8, 
диссоциальным — 2, и параноидным — 4 больных.

Женщины были в возрасте от 19 до 44 лет и состояли 
в браке от 1 года до 15 лет.

Многие из обследованных женщин отличались 
астеническим сложением, фемининным морфотипом, 
вторичные половые признаки у них нередко были не-
достаточно развиты. Их мужья, у которых была средняя, 
а у 16 ± 5 % — сильная половая конституция, высказы-
вали недовольство не удовлетворяющей их активно-
стью половой жизни, что приводило к возникновению 
конфликтов и усугубляло дезадаптацию, часто прибе-
гали к заместительной мастурбации, нередко вступали 
во внебрачные связи. Соответственно у женщин были 
слабо выражены все виды либидо (платоническое, 
эротическое, сексуальное), а у их мужей либидо было 
достаточно или сильно выражено. Сексуальная потреб-
ность возникала у пациенток 1—2 раза в месяц, и если 
половые акты совершались чаще, то не приводили 
к оргазму.

Конституциональная форма дезадаптации всегда 
проявлялась с самого начала супружеской жизни. 
При этом сами женщины со слабой половой консти-
туцией очень мало реагировали на свою сексуальную 
несостоятельность, вообще сексуальная сторона жизни 
была для них мало значима.

У большинства женщин имело место замедленное 
соматосексуальное развитие и у всех наблюдались 
ретардация психосексуального развития и сочетанные 
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асинхронии полового созревания. В то же время у му-
жей этих пациенток нередко отмечалось преждевре-
менное психосексуальное развитие. Полоролевое по-
ведение отклонялось от нормативного у всех женщин, 
у большинства из них оно было гиперролевым (гипер-
фемининным), у остальных — трансформированным 
(маскулинным). У мужчин полоролевое поведение, как 
правило, было адекватным.

Все женщины и более половины их мужей были не-
достаточно информированы в вопросах психогигиены 
половой жизни, причем и те, и другие неправильно 
оценивали свои сексуальные проявления. Тип сек-
суальной мотивации у всех женщин был шаблонно-
регламентированным или генитальным, тогда как 
у мужчин в основном наблюдался игровой ее тип, что 
также служило существенным дисгармонирующим 
фактором. Мотивом полового акта у женщин было вы-
полнение супружеского долга, изредка — получение 
оргазма или достижение релаксации, у их мужей — 
только получение оргазма.

У всех женщин был примитивный, а у всех мужчин — 
либеральный тип сексуальной культуры.

Психосексуальную неудовлетворенность испытыва-
ли только 75 ± 2 % женщин и все мужчины.

Проведенный нами системно-структурный ана-
лиз сексуального здоровья обследуемых позволил 
установить, что причиной конституциональной фор-
мы сексуальной дезадаптации явилось сочетанное 
стержневое поражение психологического, социально-
психологического компонента, психической и ней-
рогуморальной составляющих биологического ком-
понента. Психологический компонент был поражен 
вследствие наличия у больных женщин внутрилич-
ностного конфликта и неприятия одним из супругов 
характерологических и личностных черт другого. 
Поражение социально-психологического компонента 
было обусловлено межличностным конфликтом су-
пругов. Психическая составляющая биологического 
компонента была поражена в результате наличия у 
женщин расстройства личности, а нейрогуморальная 
составляющая — вследствие ретардации полового 
развития.

У обследованных был нарушен также социальный 
компонент сексуального здоровья: социокультурная 
его составляющая — из-за низкого уровня общей 
и сексуальной культуры, а также из-за несоответствия 

у супругов типов последней; информационно-
оценочная составляющая — по причине недостаточной 
и неправильной осведомленности супругов в области 
секса. Нарушение данного компонента способствова-
ло возникновению и усугубляло течение сексуальной 
дезадаптации супружеской пары.

При конституциональной форме дезадаптации 
нарушалось функционирование семьи, что было 
связано с невыполнением прежде всего сексуально-
эротической, но также и эмоциональной и других 
семейных функций. В то же время наблюдалось 
компенсаторное хорошее выполнение женщинами 
хозяйственно-бытовой и воспитательной функций.

Таким образом, конституциональная форма сек-
суальной дезадаптации при специфических расст-
ройствах личности у жены имеет свои причины и 
характерные клинические проявления, которые 
необходимо учитывать при проведении психотера-
певтической коррекции. Последняя должна быть 
направлена на выработку у супругов правильного 
сексуального поведения, которое позволило бы ком-
пенсировать недостаточность сексуальной функции 
жены. Современная психотерапия обладает достаточно 
эффективными в этом отношении методами воздей-
ствия — сексуально-эротический, коммуникационный, 
полоролевой тренинг, тонизирующие средства и т. д. 
Однако поскольку слабая половая конституция яв-
ляется врожденным качеством, важнейшее значение 
имеет ее профилактика, которая должна начинаться 
с контроля за правильным течением беременности 
у матери, а затем заключаться в предупреждении на-
рушений соматосексуального и психосексуального 
развития ребенка и подростка.

Список литературы

Менделевич В. Д. Клиническая и медицинская психоло-1. 
гия. — М.: МЕДпресс-информ, 2005. — 432 с.

Квинн Вирджиния Н. Прикладная психология / Пер. с англ. 2. 
4-е междунар. изд. — СПб.: Питер, 2000. — 560 с.

Майерс Дэвид. Психология: Пер. с англ. — Мн.: Попурри, 3. 
2006. — 848 с.

Николаев В. В. Нарушение сексуального здоровья при 4. 
психопатии у женщин. — Харьков: Основа, 1999. — 170 с.

Сексопатология: Справочник / Под ред. проф. Г. С. Василь-5. 
ченко. — М., 1990. — 576 с.

Надійшла до редакції 25.02.2008 р.

М. О. Денеко
Конституціональна форма сексуальної дезадаптації 

за специфічного розладу особистості у жінок
Полтавська обласна психоневрологічна лікарня 

ім. А. Ф. Мальцева (м. Полтава)

Показано причини, механізми розвитку та клінічні про-
яви конституціональної форми сексуальної дезадаптації 
подружньої пари, в якій дружина хворіє на специфічний 
розлад особистості. Підкреслюється важливість проведен-
ня не тільки психотерапевтичної корекції дезадаптації, але 
й профілактичної роботи для запобігання становленню 
слабкої статевої конституції у жінок.

M. O. Deneko
Constitutional forms of sexual disadaptation 

for specifi c disorder of women personality
Regional psychoneurological hospital named after A. Ph. Mal'tsev 

(Poltava)

Reasons, mechanisms of development and clinical manifesta-
tions of constitutional form of sexual disadaptation of matrimonial 
pair in which a wife suffers specific disorder of personality, are 
rotined. Importance of leadthrough of not only psychotherapy 
correction of disadaptation but also prophylactic work is under-
lined for warning of becoming of weak sexual constitution for 
women.
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РОЛЬ МИКРОСОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ В ВОЗНИКНОВЕНИИ ДЕВИАНТНОГО ПОВЕДЕНИЯ 
У ПОДРОСТКОВ С РАННИМИ ФОРМАМИ ЗЛОУПОТРЕБЛЕНИЯ 

ПСИХОАКТИВНЫМИ ВЕЩЕСТВАМИ

Роль микросоциальных факторов в возникновении 
зависимости от психоактивных веществ (ПАВ) у под-
ростков подчеркивается во многих исследованиях 
отечественных и зарубежных авторов [1—3]. Имеются 
данные о соотношении структурной целостности 
семьи и злоупотребления подростками ПАВ, о роли 
родителей, имеющих зависимость от ПАВ, в приобще-
нии детей к употреблению ПАВ, о наличии неполных 
семей у 2/3 подростков с доклиническими формами 
зависимости от ПАВ [4, 5]. Асоциальное поведение ро-
дителей, психологическая напряженность и конфлик-
ты, низкий уровень образования и несостоятельное 
воспитание в семье являются факторами высокого ри-
ска употребления ПАВ и формирования зависимости 
от них. Известны случаи «системного» алкоголизма, 
в которых употребление спиртного у подрастающего 
поколения начинается в более раннем возрасте и ха-
рактеризуется большей тяжестью течения, выражен-
ностью асоциальных тенденций. Часто повышенный 
риск развития зависимости от ПАВ связан с разводом 
родителей, психическими заболеваниями приемных 
родителей, наличием алкоголизма у родителей [6, 7].

Нарушение микроклимата семьи называется 
одной из главных причин неправильного воспитания 
подростков, страдающих гашишной наркоманией 
(воспитание в условиях гипоопеки и безнадзорности 
обнаружилось у 58,7 % из них). Также прослеживается 
неблагоприятное влияние непосредственного окру-
жения подростков — групп сверстников, в том числе 
отрицательных лидеров [8—10].

Целью настоящей работы явилось изучение неко-
торых особенностей личностного преморбида у под-
ростков с ранним началом злоупотребления

ПАВ, а также влияние микросоциальных факторов 
на возникновение различных видов девиантного по-
ведения у подростков.

В период 2000—2006 гг. обследовано 112 подрост-
ков (из них 48 — девушки), обратившихся за помощью 
в психотерапевтический кабинет областного нарколо-
гического диспансера г. Донецка. Изучались больные 
с ранним началом злоупотребления ПАВ. Средний 
возраст подростков составил 14,1 ± 0,7 года, 70 из них 
учились в школе или ПТУ, 8 человек не учились и не 
работали. Все обследованные пациенты были разде-
лены на две группы: 1-я группа — 44 подростка с до-
клиническими формами и 2-я группа — 68 подростков 
с клиническими симптомами зависимости от ПАВ. 
Алкоголизмом страдали родственники 70 обследован-
ных, психическими заболеваниями —18, наркомания-
ми — 8 человек. Перечень ПАВ, к которым прибегали 
подростки, оказался весьма обширным. Чаще всего 
употреблялись летучие растворители (57,1 %), да-
лее — алкоголь (17,3 %), реже использовался трамадол 
(15,1 %), антигистаминные препараты — 6,3 %, другие 

лекарственные средства (корректоры, барбитураты, 
нейролептики, теофедрин) — 4,2 %.

В части наблюдений диагностические заключения 
отражали характер монопотребления ПАВ со следую-
щими диагнозами: «токсикомания парами бензола» — 
35,7 %, «злоупотребление циклодолом» — 1,8 %, «бы-
товое пьянство» — 19,6 % и т. д. В действительности 
можно было говорить лишь о предпочтении того или 
иного вещества. Доля подростков, изначально употре-
блявших какое-либо одно вещество, оказалась равной 
23,2 % (26 человек). Для большей части подростков 
(76,8 % или 86 человек) изначально был характерен 
сочетанный прием нескольких ПАВ.

Употребление различных ПАВ расценивалось как 
одно из проявлений девиантного поведения. Помимо 
этого у всех обследованных подростков наблюдались 
иные проявления отклоняющегося поведения: прогу-
лы занятий в школе или ПТУ, нарушения дисциплины 
в учебном заведении, побеги из дома и бродяжни-
чество, различные формы девиантности (мелкое 
хулиганство, вымогательство, угоны транспортных 
средств, кражи небольших сумм денег, поджоги и т. п.), 
крупные криминальные эксцессы. Средний возраст 
первых проявлений девиантного поведения составил 
11,5 ± 1,1 года.

В таблице 1 представлено распределение подрост-
ков по группам в зависимости от структуры семьи. 
Полные семьи с гармоничными отношениями чаще 
всего встречались в 1-й группе. Процент конфликтных 
семей полного состава в обеих группах существенно 
не отличался. Характеризуя причины конфликтов, под-
ростки 2-й группы чаще называли пьянство отца или 
обоих родителей, асоциальный образ жизни родите-
лей. В 1-й группе чаще основой конфликта являлись 
дисгармоничные отношения родителей: ситуация 
угрожающего или свершающегося развода, характе-
рологическая несовместимость родителей, наличие 
душевнобольных родственников в семье.

Таблица 1
Распределение подростков по группам 

в зависимости от структуры семьи

Структура семьи
1-я группа 

(n = 44)
2-я группа

(n = 68)

абс. % абс. %

Полная, с гармоническими 
отно шениями 17 38,6 10 14,7
Полная, конфликтная 7 15,9 11 16,2
Неполная, воспитывает мать 11 25,0 19 27,9
Неполная, воспитывает отец 3 6,8 7 10,3
Семьи с отчимом 5 11,4 11 16,2
Родители лишены прав 1 2,2 7 10,3
Сироты 0 0 3 4,4
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Причиной неполного состава семей традиционно 
принято считать алкоголизм отца. Однако у 10 (8,5 %) 
подростков из 1-й группы и у 6 (5,4 %) из 2-й группы 
его причиной послужила рано наступившая смерть 
одного из родителей, последовавшая в результате 
соматического заболевания или несчастного случая. 
Мать одного из подростков погибла в результате суи-
цида. Смерть матери или отца во всех случаях пред-
шествовала возникновению девиантного поведения, 
совпадала с возрастом пубертата, крайне тягостно 
переживалась подростками, сопровождалась появле-
нием депрессии с чувством утраты или одиночества. 
Это нашло свое отражение и в мотивации приема 
психоактивных средств. Сходная ситуация обнаружи-
валась и в четырех случаях, где матери в результате 
развода оставили детей и создали другие семьи.

В семьях с отчимом картина отношений была раз-
личной в зависимости от пола подростков. Все девушки 
из таких семей (12,5 %) отличались категорическим не-
приятием отчима. Это служило причиной напряженных 
отношений или скандалов в семье с вовлеченностью 
в конфликт ее членов. Юноши отличались более тер-
пимым отношением к отчимам.

В обеих группах оказались подростки, родители 
которых были лишены родительских прав (13,7 %). 
С раннего возраста дети воспитывались в условиях 
тяжелой эмоциональной депривации, помещались по-
следовательно в детские дома, затем в интернаты.

Сопоставление различных типов воспитания в семье 
(табл. 2) выявляет большую частоту гипоопеки и эмо-
ционального отвержения в семьях подростков, стра-
дающих токсикоманиями и алкоголизмом (2-я группа). 
В 1-й группе преобладает большая частота гиперопеки 
(23,5 %), менее выражены различия в частоте жестоких 
взаимоотношений в семье.

Таблица 2
Распределение подростков по группам 

в зависимости от типа воспитания в семье

Структура семьи
1-я группа 

(n = 44)
2-я группа 

(n = 68)

абс. % абс. %

Гипоопека 8 18,2 20 29,4

Гиперопека 10 22,7 9 13,2

Эмоциональное отвержение 6 13,6 20 29,4

Жестокие отношения 4 9,1 2 2,9

Нормальные взаимоотношения 10 22,7 12 17,65

Нет сведений 6 13,6 5 7,4

В целом 12,7 % всех подростков воспитывались 
в условиях жестоких отношений. Родители, преиму-
щественно отцы или отчимы, избивали подростков, 
порой наносили им тяжкие телесные повреждения. 
Таким образом, микросоциальные условия были более 
благополучными в группе с доклиническими формами 
употребления ПАВ. Здесь отмечался значительно боль-
ший процент семей с гармоничными отношениями, 
меньшая частота неполных семей, семей с отчимом 
и, наконец, меньший процент родителей, лишенных 
родительских прав.

Последующий анализ семейных взаимоотношений 
показал, что для формирования девиантного поведе-
ния у подростков, употреблявших ПАВ, имеют значение 

не только такие формальные показатели структуры 
семьи как полнота, наличие отчима, но и качественная 
характеристика семейных взаимоотношений, а именно 
образ жизни родителей, внутрисемейные отношения, 
особенности конфликтов, наличие или отсутст вие эмо-
циональной теплоты.

Если попытаться расположить по степени тяжести 
и психотравмирующего влияния на подростка наиболее 
значимые факторы, то получаем следующее:

Эмоциональная депривация Воспитание в государствен-
ных учреждениях, пьянство 
родителей, асоциальная семья

Потеря родителей или одного 
из них в результате гибели

Неполные семьи, воспитание 
сироты семьей бабушки и де-
душки

Жестокие отношения в семье Холодность родителей, истя-
зания подростков

Отсутствие эмоциональной 
теплоты, заинтересованности 
в ребенке

Безнадзорность, отдельные 
случаи гипоопеки

Психологический дискомфорт Несовместимость родителей, 
ситуация развода, неприятие 
отчима, гипер опека

Таким образом, выявляется ряд психотравмирующих 
влияний, отличающихся друг от друга разной степенью 
остроты и разной длительностью воздействия. В боль-
шинстве случаев та или иная психотравмирующая 
ситуация носила хронический характер и существова-
ла на протяжении ряда лет. Даже такая, казалось бы, 
острая по действию психотравма, как смерть матери 
(отца), в дальнейшем порождала неразрешимую си-
туацию сиротства.

Можно предположить, что формирование механиз-
мов девиантного поведения в различных ситуациях 
происходит не однотипно. Асоциальная семья во мно-
гих исследованиях расценивается как один из факто-
ров риска развития зависимости от ПАВ у подростков. 
Среди обследованных доля семей с асоциальным обра-
зом жизни составила 14,3 %. Такого рода семьи нередко 
существовали во втором поколении, т. е. родители под-
ростков воспитывались в подобных семьях или же были 
воспитанниками детских домов, интернатов при живых 
родителях. Естественные родственные связи в семьях 
были утрачены или искажены, взаимоотношения 
носили порочный характер, элементарные морально-
этические нормы поведения не соблюдались. Дети 
наблюдали беспорядочную смену сожителей матери 
(сожительниц отца); очень частым в таких семьях было 
сосуществование неединокровных братьев и сестер — 
сводных, разноутробных, родившихся от разных отцов. 
Нарушения поведения у многих подростков (12,5 %) 
начинались с дошкольного возраста и сопровождались 
хронической дезадаптацией в детских коллективах. 
Девиантное поведение таких детей, а в последую-
щем — подростков возникало большей частью за счет 
подражания тем формам поведения, которые ребенок 
с раннего возраста наблюдал вокруг себя, усваивая 
патологический стереотип поведения. В дальнейшем, 
если семейная ситуация не улучшалась, — а в таких 
семьях она, как правило, усугублялась (12,5 %), — про-
исходило закрепление форм поведения и переход их 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 16, ВИП. 2 (55) — 2008 70

ПРОБЛЕМИ МЕДИЧНОЇ ПСИХОЛОГІЇ 

в разряд привычно совершаемых действий, наблюда-
лась смена ситуационно обусловленных, единичных 
эпизодов неправильного поведения его патологиче-
скими формами. 

Самой тяжелой в ряду психотравмирующих воз-
действий следует признать обстановку эмоциональ-
ной депривации, существующую в государственных 
учреждениях воспитательного типа (интернаты, детские 
дома). Подростков, выросших и находящихся в момент 
обследования в такой обстановке, оказалось 16,1 %. 
Нередко это финал того пути, который проходят дети 
из асоциальных семей после того, как их родителей 
лишают родительских прав. Казенная обстановка, 
скученность, существующая в большинстве таких 
учреждений, как бы искусственно формируют особый 
тип подростков-социопатов. Практически с момента 
помещения в интернат у них возникали разнообразные 
проявления реакции протеста и оппозиции, направлен-
ные чаще всего на ближайшее окружение — учителей, 
воспитателей. Поначалу поведенческие реакции вы-
ражались в срывах и прогулах уроков, различных на-
рушениях дисциплины, мелких хулиганских действиях 
в пределах интерната. С течением времени характер 
девиантных расстройств утяжелялся, ширился круг 
таких поступков как вымогательство у младших детей 
вещей, еды, небольших сумм денег, мелкие кражи, дра-
ки и т. д. Хотя эти формы поведения также закреплялись 
и расценивались как патологические, по сути, они были 
привычным стереотипом поведения той среды, в ко-
торой находились воспитанники интернатов. С другой 
стороны, их можно было расценивать как проявление 
устойчивой адаптации к условиям, окружавшим под-
ростков. Достижение постоянного уровня девиаций 
служило показателем достаточной приспособляемости 
личности, сохранности механизмов психологической 
защиты. Как это ни парадоксально, подростки с «нор-
мальными» поведенческими установками в такой 
среде были обречены на тяжелое существование, под-
вергались третированию и избиению сверстниками. 
Как нельзя лучше этот факт подтверждается высказы-
ваниями подростков: «Не хотел быть белой вороной…», 
«Я такой же, как все…», «У нас все такие…» и т. д.

Подростки из асоциальных семей и воспитанники 
интернатов — наиболее тяжелый контингент по сте-
пени выраженности патологических форм поведения. 
Всего у 8,9 % подростков диагностировалось наличие 
психопатических черт характера, 80 % из них проис-
ходило из асоциальных семей и (или) воспитывались 
в интернатах.

Можно предположить, что сходным образом про-
исходит формирование девиантного поведения у под-
ростков в случаях жестоких взаимоотношений в семье, 
гиперопеки, неприятия отчима.

Форму выражения поведенческих реакций в боль-
шинстве случаев определяли характерологические 
особенности подростка. У обследованных подростков 
чаще всего встречались 4 типа характера: эпилептоид-
ный —23,4 %, неустойчивый — 17,6 %, конформный — 
11,5 %, гипертимный — 13,5 %. Для эпилептоидных 
подростков были характерны поступки, в основе кото-
рых лежала аффективная взрывчатость: бурные ссоры 
с близкими, жестокие драки, участие в кулачных стычках 
подростковых групп «стенка на стенку». Неустойчивые 
характеризовались большой частотой побегов, уходов 
из дома, бродяжничества, чаще всего наблюдавшихся 
после конфликтов с близкими родственниками. Побеги 

осуществлялись, как правило, в компании с близким 
приятелем. Продолжительность побегов от случая 
к случаю нарастала. Для подростков с чертами неустой-
чивости также характерен отказ от учебы или труда, 
носивший пассивный характер и объясняемый сле-
дующим образом: «неинтересно в школе», «не хотелось 
учиться» и т. д. По сути, побеги, бродяжничество, отказ 
от учебно-трудовой деятельности являлись пассивной 
формой выражения реакции протеста.

Поведение конформных и гипертимных подростков 
в большей степени определялось влиянием микро-
социальной среды — подростковой группой. Именно 
в асоциально ориентированной группе происходило 
дальнейшее трансформирование поведения под-
ростков.

Итогом изолированности и заброшенности под-
ростков, неумения заполнить досуг полезными заняти-
ями было их приобщение к асоциальной группе. Члены 
группы начинали усваивать ценности, характеризую-
щие особую «субкультуру» асоциальной подростковой 
среды, включающую умение употреблять нецензурные 
выражения, курение, алкоголизацию, употребление 
токсических веществ, девиантные формы поведения.

Приход подростка в группу сопровождался вовле-
чением его в поступки делинквентно-криминального 
характера. Девиантность поведения подростка, всту-
пившего в асоциальную группу, начинала нарастать, 
как снежный ком. Подавляющее большинство подрост-
ков (89,3 %) приобщилось к ПАВ в группах. При этом 
начало первых проявлений девиантного поведения 
наступало в среднем в возрасте 12,1 ± 1,1 года, ток-
сикоманического — позже, с интервалом в среднем 
1,5 ± 0,5 года.

Несколько иной путь формирования девиантного 
поведения, в том числе и токсикоманического, от-
мечался у подростков, подвергшихся воздействию 
острых психотравм (потеря матери и отца). Нарушения 
поведения возникали на фоне стойкого субдепрессив-
ного состояния. Особенно ярко это проявлялось, когда 
подросток терял мать, а отец, в силу своих характеро-
логических особенностей или занятости, не находил 
контакта с подростком и мало им интересовался. В этих 
случаях как бы отсутствовал этап начального проявле-
ния девиантного поведения. Стремление избавиться от 
одиночества и подавленного настроения толкало под-
ростков на общение с группой сверстников. Далее про-
исходило усвоение норм поведения, принятых в группе. 
Однако выраженность девиантного поведения в такой 
ситуации была меньшей, зачастую исчерпывалась 
антидисциплинарными поступками (прогулы занятий) 
и эпизодическими приемами ПАВ, преимущественно 
для улучшения настроения. Эти подростки сохраняли 
хорошую социальную адаптацию.

Таким образом, результаты работы позволяют нам 
сформулировать следующие положения:

Неблагоприятные условия микросоциальной среды, 
включая структуру семьи, характер внутрисемейных от-
ношений и неправильные формы воспитания, приводят 
к нарушениям формирования личности подростков и 
детерминируют девиантное поведение подростков по 
механизму развития патохарактерологических реакций 
протеста, отказа, имитации и др.

Одним из условий микросоциальной среды, при-
водящим к нарушениям формирования личности под-
ростков, является асоциальная семья, существующая 
во втором и более поколении.
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В формировании психологических механизмов де-
виантного поведения у части подростков играют роль 
депрессивные переживания с по следующей мотиваци-
ей приема ПАВ, направленной на устранение отрица-
тельных переживаний и облегчение реализации цели.
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СЕКСУАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ У ЖЕНЩИН 
ПОСЛЕ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

О. П. Закревський, І. В. Циба, О. М. Кобец, О. В. Медведева, 
І. А. Мільнер, А. С. Рябцев, З. М. Михальска

Роль мікросоціальних чинників у виникненні 
девіантної поведінки у підлітків з ранніми формами 

зловживання психоактивними речовинами
Обласний наркологічний диспансер (м. Донецьк)

У статті автори визначають роль мікросоціальних чинників 
у виникненні девіантної поведінки у підлітків з ранніми форма-
ми зловживання психоактивними речовинами. Показано, що 
до порушення формування особистості підлітка призводять 
несприятлива структура сім'ї, характер внутрішньосімейних 
відносин, неправильні форми виховання. Девіантна поведінка 
підлітка розвивається за механізмом розвитку реакції про-
тесту, відмови тощо. Встановлено, що асоціальна сім'я є од-
ним з найважливіших негативних факторів мікросоціального 
оточення.

О. P. Zacrevscy, I. V. Tsyba, O. M. Cobets, O. V. Medvedeva, 
І. А. Mil'ner, A. S. Ryabtsev, Z. M. Mihal'sca

Role of microsocial factors in origin of deviated behaviour 
at teenagers with early forms of abuse by psychoactive 

matters
Regional narcological dispensary (Donets'k)

In the article the authors determine the role of microsocial 
factors in the origin of deviated behaviour at teenagers with the 
early forms of abuse by the psychoactive matters. It is shown, that 
an unfavorable family pattern, character of within family relations, 
lead to violation of forming of personality of teenager, wrong forms 
of education. The deviated behaviour of teenager develops after 
the mechanism of development of reaction of protest, refusal and 
others like that. It is set, that asocial family is one of the most 
important negative factors of microsocial environment.

В последние годы во всем мире все большее рас-
пространение получает оперативное лечение гинеко-
логических заболеваний у женщин репродуктивного 
возраста [1—3]. Оперативное вмешательство нередко 
приводит к утрате одного или всех половых органов, 
что не может не сказаться на сексуальной функции 
женщины. В отечественной литературе имеются лишь 
единичные исследования, касающиеся этой проблемы 
[1, 5], тогда как зарубежная печать изобилует такими 
исследованиями [6—10].

В то же время стало очевидным, что при изучении 
сексуальных расстройств у женщин возникает ряд про-
блем. Во-первых, множество сексуальных дисфункций 
с различным спектром клинических проявлений объ-
единено в единый диагноз — FSD и их классификация 
требует уточнений [4]. Еще менее изучено состояние 
сексуального здоровья женщин, перенесших различ-
ные операции, особенно после удаления матки и яич-
ников [2]. Между тем ежегодно во всем мире множество 
женщин переносят гистерэктомию, и по прогнозам 
ученых в ХХІ в. каждая третья женщина к 60 годам ока-
жется прооперированной.

Как свидетельствуют эпидемиологические иссле-
дования, среди гинекологических заболеваний первое 

место занимает лейомиома матки, частота обнаружения 
которой при изучении состояния половых органов при 
аутопсии составила 50 % [12], и именно она в большин-
стве случаев служит причиной радикальных операций 
во всех странах мира. Молекулярно-генетические 
исследования детерминанты опухолевого роста при 
лейомиоме матки на рубеже ХХ—ХХІ ст. приблизили нас 
к решению, казалось бы, давно решенных проблем, но 
не дали возможности понять состояние сексуального 
здоровья женщин после удаления матки и яичников по 
поводу данной опухоли.

По данным статистики Национального института 
здоровья США (2005) 30 % указанных операций вы-
полняется по поводу лейомиомы матки и аденомиоза, 
приводящих к обильным и болезненным менструа-
циям, 20 % — по таким причинам, как недержание 
мочи, неконтролируемое кровотечение или гнойное 
воспаление придатков матки. Около 20 % операций 
выполняют по поводу эндометриоза, 16 % — по по-
воду пролапса тазовых органов, а на рак — основное 
показание для гистерэктомии — приходится всего 10 % 
операций. Таким образом, гистерэктомия является до-
вольно распространенной операцией при различной 
гинекологической патологии [цит. по 12].
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Особого внимания заслуживает проведение гис-
терэктомии в случае патологических родов, частота ко-
торых практически не меняется, несмотря на достиже-
ния современного акушерства. Так, гнойно-септические 
заболевания у беременных, рожениц и родильниц, 
всегда составлявших весьма важный в научном и прак-
тическом отношении раздел акушерства, несмотря на 
создание антибиотиков и мощных противовоспали-
тельных препаратов, продолжают уносить много чело-
веческих жизней. Рост частоты этих заболеваний связан 
с возрастанием роли госпитальных инфекций, носящим 
глобальный характер. Все большая распространен-
ность «агрессивного» акушерства (индуцированные, 
программированные роды, абдоминальное родораз-
решение), изменение микробного обсеменения и ре-
зистентность микроорганизмов к различным видам 
антибиотиков, изменение иммунитета, низкий индекс 
здоровья современной женщины являются причиной 
гнойно-септических послеродовых осложнений, при 
которых матка считается основным источником сепсиса 
и потому подлежит удалению во имя спасения больной 
женщины [13]. В борьбе за жизнь женщины при акушер-
ских септических осложнениях во всем мире принята 
гистерэктомия с маточными трубами.

На втором месте по частоте среди гинекологических 
заболеваний находятся воспалительные заболевания 
органов малого таза. Так, в США [14] ежегодно регистри-
руют около миллиона острых случаев этих заболеваний, 
и проводят 119 тыс. операций по их поводу из 267 тыс. 
госпитализированных больных. Следовательно, почти 
каждая вторая госпитализированная женщина с вос-
палительными заболеваниями подвергается опера-
ции, и далеко не в каждом случае удается сохранить 
органы. Установлено, что 1—2 % молодых и сексуально 
активных женщин ежегодно заболевают указанными 
заболеваниями в возрасте 16—25 лет. Каждая вторая 
из них переносит эктопическую беременность. Почти 

в половине случаев гистерэктомии производится уда-
ление яичников (хирургическая кастрация) по разным 
причинам [2]. Наступающая в последующем внезапная 
хирургическая менопауза протекает значительно слож-
нее, чем при физиологической менопаузе [8].

Кроме того, обращает на себя внимание появление 
после гистерэктомии такого осложнения как депрес-
сия, о чем в последние годы все чаще стали сообщать 
в литературе [15, 16].

При обследовании женщин с различным гормо-
нальным статусом (репродуктивный период, премено-
пауза, постменопауза, хирургическая менопауза, прием 
гормональных контрацептивов) группируют иногда 
в единую категорию наблюдаемых, не учитывая, что 
каждый гормон играет определенную роль в реализа-
ции сексуального желания и удовлетворения.

Таким образом, состояние сексуальной функции 
женщин, перенесших оперативное лечение по поводу 
различных заболеваний внутренних гениталий, остается 
недостаточно изученным и требует дальнейших целена-
правленных исследований. В связи с этим нами была по-
ставлена задача выяснить влияние на сексуальную сферу 
женщин наиболее распространенных видов оператив-
ного вмешательства при указанных заболеваниях.

Под наблюдением находились 180 женщин в возрас-
те от 18 до 49 лет. Из них 60 были прооперированы по 
поводу доброкачественных опухолей матки и придат-
ков; 30 перенесли экстирпацию матки в молодом воз-
расте в связи с осложнениями в родах и послеродовом 
периоде; 30 прооперированы по поводу выпадения 
матки и опущения стенок влагалища; 30 — по поводу 
гнойного воспаления придатков матки; 15 — в связи 
с наружно-внутренним эндометриозом и 15 — в связи 
с внематочной беременностью.

Все женщины состояли в браке. Всем было проведено 
сексологическое обследование до операции и после нее. 
Полученные результаты обобщены в таблице.

Характеристика сексуальной функции женщин, перенесших оперативное лечение (данные в %)

Показатели 
сексуальной функции

Вид операции

гистерэктомия 
с овариоэктомией,

n = 60

акушерская 
гистерэктомия без 
придатков матки, 

n = 30

влагалищная 
гистерэктомия без 
придатков матки, 

n = 30

субтотальная 
гистерэктомия матки 
с придатками, n = 30

гистерэктомия 
матки 

с придатками, 
n = 15

тубэктомия, 
n = 15

Начало половой жизни после операции, мес.

3 2—3 1,5—2 3 2 1,5

Снижение или отсутствие 
либидо

58 ± 6
100 – 2

30 ± 9
100 – 3

10 ± 6
33 ± 9

13 ± 6
30 ± 9

20 ± 11
47 ± 13

13 ± 9
7 ± 7

Диспареуния —
17 ± 5

—
3 ± 3

—
7 ± 5

—
13 ± 6 — —

13 ± 9
Уменьшение частоты по-
ловых актов

—
100 – 2

—
100 – 3

—
50 ± 9

—
37 ± 9

—
40 ± 13

—
27 ± 12

Уменьшение или отсутствие 
полового удовлетворения

42 ± 6
100 – 2

13 ± 6
100 – 3

—
70 ± 9

13 ± 6
30 ± 9

13 ± 9
47 ± 13

—
27 ± 12

Нарушение генитальных 
реакций

42 ± 6
100 – 2

50 ± 9
83 ± 7

13 ± 6
24 ± 8

13 ± 6
30 ± 9

13 ± 9
47 ± 13

—
71 ± 12

Нарушение оргазма 42 ± 6
100 – 2

37 ± 9
100 – 3

10 ± 6
37 ± 9

13 ± 6
56 ± 9

13 ± 9
47 ± 13

13 ± 9
100 – 7

Причины снижения поло-
вой активности

страх болезненных ощу-
щений

—
17 ± 5

—
44 ± 9

—
13 ± 6

—
13 ± 6 — —

ожидание неудачи —
28 ± 6

—
13 ± 6

—
10 ± 6

—
13 ± 6

—
27 ± 12

—
7 ± 7

страх возвращения бо-
лезни из-за коитуса

—
35 ± 6

—
27 ± 8

—
3 ± 3

—
30 ± 9

—
7 ± 7

—
7 ± 7

Примечание. Частота исследуемого показателя в числителе — до операции, в знаменателе — после оперативного лечения.
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Как следует из представленных данных, половую 
жизнь после оперативного лечения раньше (через 
1,5 мес.) возобновили пациентки, перенесшие тубэк-
томию, и позже (через 3 мес.) — больные, которым 
были произведены гистерэктомия с овариоэктомией 
и субтотальная гистерэктомия матки с придатками.

Снижение или отсутствие либидо по разным при-
чинам у ряда женщин отмечалось и до оперативного 
лечения, особенно часто у пациенток, перенесших 
гистерэктомию с овариоэктомией. После операции 
число таких пациенток значительно увеличилось, за 
исключением больных, перенесших эту операцию или 
акушерскую гистерэктомию без придатков матки.

Диспареуния не наблюдалась до операции ни у кого 
из обследованных, после нее она возникала с разной 
частотой при всех ее видах, кроме гистерэктомии 
матки с придатками. Частота половых актов после 
операции уменьшилась у многих женщин, в том числе 
у всех перенесших гистерэктомию с овариоэктомией 
и акушерской гистерэктомией без придатков матки. 
Сексуальную неудовлетворенность до лечения испы-
тывали женщины с первичной сексуальной дисфунк-
цией и дезадаптацией, причем чаще всего — те из них, 
кто затем перенес гистерэктомию с овариоэктомией. 
После операции частота этого нарушения сексуально-
го здоровья у пациенток резко возросла, в том числе 
у всех перенесших две упомянутые операции. То же 
относится и к показателям нарушения генитальных ре-
акций (отсутствию любрикации) и нарушению оргазма 
(гипо- или аноргазмия, стертость оргазма).

Если до оперативного лечения все женщины жили 
половой жизнью, то после него у половины из них 
половые контакты отсутствовали. Причинами отсут-
ствия сексуальных контактов были страх болезненных 
ощущений (не наблюдался только у женщин, которым 
были произведены гистерэктомия матки с придатками 
и тубэктомия), боязнь возвращения болезни и ожида-
ние сексуальной неудачи, причем последняя причина 
существовала у ряда пациенток и до оперативного 
лечения.

В целом анализ данных о влиянии оперативного 
лечения на сексуальную функцию женщин позво-
ляет сделать заключение, что число ее нарушений 
существенно возросло после операций, особенно 
часто — после гистерэктомии с овариоэктомией и по-
сле акушерской гистерэктомии без придатков матки. 
В то же время следует отметить тот факт, что у части 
женщин рассмотренные сексуальные расстройства 
наблюдались и до заболевания (как правило, с самого 
начала супружеской жизни) и его оперативного лече-
ния. Следовательно, они имеют и другие причины, вы-
яснение которых необходимо для дифференциальной 

диагностики и адекватной терапии в системе меро-
приятий по восстановлению сексуального здоровья 
женщин с гинекологической патологией, перенесших 
оперативное лечение. Тем не менее приведенные дан-
ные дают основание считать, что чаще всего нарушение 
сексуального здоровья после операции наблюдалось 
у женщин со слабой половой конституцией, тревожно-
мнительными чертами характера и при нарушении 
межличностных отношений в супружеской паре.
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ДОСЛІДЖЕННЯ СИСТЕМИ ОЦІНОК ЛІКАРІВ 
ВІДНОСНО ТЕРАПЕВТИЧНОГО СЕРЕДОВИЩА МЕДИЧНОГО ЗАКЛАДУ 

ПСИХОНЕВРОЛОГІЧНОГО ПРОФІЛЮ

На сучасному етапі лікувально-реабілітаційний 
процес розглядається як системний, комплекс ний 
і багаторівневий вплив на пацієнтів [1]. Для істот ного 
підвищення ефективності лікування та реабілітації 
необхідне, крім розроблення нових ліку валь но-
реабілітаційних технологій, створення цілісного 
«ліку вально-реабілітаційного простору», власне 
терапевтичного середовища (ТС), усі чинники якого 
спрямовані на компенсацію наявних розладів і опти-
мізацію особистісного і соціального функ ціо нування 
пацієнта [2]. Особливою мірою це стосується медичних 
закладів психоневрологічного профілю.

Праці, присвячені дослідженню саме терапевтич-
ного середовища, досить нечисленні. Як основні під-
системи ТС виділяють «персонал», «колектив хворих», 
«родичі хворого» і «оточуюче середовище». Були 
виділені особистісні якості лікаря, які були найбільш 
суб'єктивно значущі для хворих, і описана типологія 
«еталонних» якостей лікаря як людини та професіона-
ла [3]. Одна з найбільш продуктивних складових ефек-
тивної терапії і реабілітації, на думку деяких авторів, 
є якість терапевтичного альянсу [4, 5]. Разом з тим у 
деяких дослідженнях міститься попередження про не-
гативні наслідки розширеного розуміння партнерства 
в психіатрії [6, 7]. Велика увага надається створенню 
атмосфери взаємної поваги, партнерства, «терапевтич-
ного союзу», а також залученню до психотерапевтичної 
роботи близького оточення хворих [6, 8].

Процес лікування будь-якого захворювання зав-
жди супроводжується низкою психологічних явищ, 
що пов'язані з особистістю хворого і лікаря. Отже, 
лікар є однією з центральних фігур лікувально-
реабілітаційного процесу, а особливості формування 
співвідношень у системі «лікар — хворий» значною 
мірою визначають ефективність терапевтичного про-
цесу в цілому, постають суттєвим елементом процесу 
лікування практично любого захворювання. Однак, 
на теперішній час практично не вивчено систему 
оцінок та уявлень лікарів стосовно ролі стосунків 
«лікар — хворий», «лікар — родичі хворого» тощо 
в терапевтичному процесі, а також відносно тера-
певтичного середовища медичного закладу взагалі. 
Отже вивчення даної проблематики є доцільним і має 
велике медико-соціальне значення.

У дослідженні брали участь 42 лікаря, які працюють 
в стаціонарах медичних закладів психоневрологічного 
профілю. З них — 19 психіатрів та 23 невролога. Вік об-
стежуваних становив: до 30 років — у 5 осіб (11,9 %), 
30—50 років — у 26 лікарів (61,9 %), старше 50 ро-
ків — 11 лікарів (26,2 %). Стаж роботи до 5 років мали 
3 лікаря (7,2 %), 5—10 років — 12 осіб (28,5 %), більше 
10 років стажу мали 27 лікарів (64,3 %).

У дослідженні використовувались авторська мето-
дика «Рівень ТС» та оригінальна анкета для лікарів (на 
ці наукові розробки було зареєстровано завершену 
технологію за № 0606U000032 та подано Заявку на ре-
єстрацію авторського права).

Авторська методика «Рівень ТС» застосовувалась 
для оцінки характеристик терапевтичного середовища. 
Стимульний матеріал методики становить собою 2 блан-
ки з десятьма шкалами на кожному. Перше дослідження 
(перший бланк) було направлене на оцінку наявних ха-
рактеристик ТС, друге дослідження (другий бланк) мало 
за мету оцінювання суб'єктивної важливості характе-
ристик ТС. На шкалах розташовано континуум оцінок від 
мінімального 1 бала до максимальних 10 балів. Кожна 
з шкал призначалась для оцінки обстежуваним кон-
кретних характеристик ТС шляхом вибору відповідної 
бальної оцінки, де 1 бал відповідав оцінці «дуже низько» 
або «зовсім не важливо», а 10 балів — «дуже високо» 
або «абсолютно необхідно». Оброблення отриманих 
результатів полягало в підрахунку балів за кожною 
шкалою, сумарного показника та показника дисоціації 
між результатами першого і другого дослідження.

Розроблену нами анкету було спрямовано на до-
слідження оцінок лікарів щодо обстановки і режиму 
відділення, різних аспектів лікувального процесу, 
стосунків «лікар — хворий», «хворий — хворий», 
лікар — родичі хворого», «хворий — медсестра», «мед-
сестра — родичі хворого» тощо в терапевтичному про-
цесі. Обстежуваному пропонувалось відповісти «так», 
якщо він згоден з твердженням анкети, або «ні», якщо 
не згоден з ним.

Для оброблення отриманих даних застосовувались 
математико-статистичні методи (t-критерій Стьюдента, 
φ-критерій Фішера).

Результати дослідження характеристик терапев-
тичного середовища за оцінками лікарів наведено на 
рисунку. 

Перш за все слід зазначити, що оцінки терапевтич-
ного середовища були в діапазоні вище середнього, 
що в цілому свідчить про високу оцінку лікарями 
терапевтичного середовища закладу, де вони пра-
цюють. Найвище лікарі оцінили такі параметри ТС: 
«Якість і сучасний рівень лікування» (8,47 ± 2,56 бала), 
«Стосунки з колегами» (8,27 ± 1,71), «Самостійність 
у виборі терапевтичної тактики» (8,21 ± 1,62). Найнижче 
ними булі оцінені «Дизайн і санітарні умови відділення» 
(7,04 ± 0,69 бала), «Мотивація і настрій пацієнта в про-
цесі лікування» (7,33 ± 1,52), «Власне самопочуття і на-
стрій» (7,45 ± 0,82). Достовірних відмінностей в оцінках 
наявних характеристик терапевтичного середовища 
між лікарями-психіатрами та лікарями-неврологами 
не виявлено.
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Оцінки лікарями реального стану і суб'єктивної значущості параметрів терапевтичного середовища

Серед суб'єктивно найбільш важливих параме-
трів ТС лікарі визначили «Стосунки з пацієнтами» 
(9,49 ± 2,17 бала), «Якість і сучасний рівень лікування» 
(9,40 ± 1,03), «Задоволеність роботою» (9,12 ± 1,84). 
Найменш важливими параметрами терапевтичного 
середо ви ща булі відзначені «Дизайн і санітарні умо-
ви відділення» (8,43 ± 0,82), «Власне самопочуття 
і настрій» (8,57 ± 1,62 бала), «Стосунки з колегами» 
(8,72 ± 1,84). Порівнюючи отримані показники у пси-
хіатрів і неврологів слід зазначити, що достовірних 
відмінностей між ними не відзначалось.

Оцінки ТС за ступенем значущості були вищими 
за попередні, що може свідчити про сприйняття лі-
карями «найбільш важливих» характеристик ТС як 
«бажаних» і оцінювання їх як «ідеальних». Найбільшу 
дисоціацію між «наявними» та «бажаними» оцінками 
в цілому у групі лікарів було отримано за параметра-
ми «Мотивація і настрій пацієнта в процесі лікуван-
ня», «Задоволеність роботою» та «Дизайн і санітарні 
умови відділення». Практично збігалися «наявні» та 
«бажані» оцінки стосунків з колегами і самостійності 
у виборі тактики лікування. Отже, можна вважати, що 
образ терапевтичного середовища у лікарів-психіатрів 
і лікарів-неврологів практично ідентичний.

Результати анкетування показали, що, за думкою 
лікарів (90,0 %), обстановка у відділенні та кількість 
хворих (ліжок) у палаті мають велике значення для 
комфорту та самопочуття пацієнтів. 95,3 % лікарів 
(94,7 % психіатрів, 95,6 % неврологів) вважають, що 
для успішності лікувального процесу в цілому важливе 
вільне спілкування лікаря, пацієнта та родичів хворого. 
90,5 % лікарів (94,7 % психіатрів, 86,9 % неврологів) 
вважають, що при виборі лікування необхідно по-
яснювати пацієнту доцільність призначення того чи 
іншого препарату.

81,0 % лікарів (73,6 % психіатрів, 86,9 % неврологів) 
вважають, що у лікувальному процесі вони повинні 

враховувати настанови і побажання хворих, однак 
26,4 % психіатрів та 13,1 % неврологів (p < 0,05) не 
поділяють цю думку. Завжди відповідати на питання 
пацієнтів про різні процедури та консультації вважа-
ють за потрібне 54,4 % лікарів (39,2 % психіатрів, 73,6 % 
неврологів (p < 0,05)).

59,3 % лікарів (47,3 % психіатрів, 69,5 % неврологів, 
(p < 0,05)) визнають вплив власного самопочуття і на-
строю на ставлення до пацієнта. Біля 80,9 % лікарів 
(78,9 % психіатрів, 82,6 % неврологів) у вільний час 
думають про роботу; 95,3 % лікарів (89,4 % психіатрів, 
100,0 % неврологів) прагнуть відчувати більшу задо-
воленість від своєї роботи.

Таким чином, неврологи частіше за психіатрів 
схильні вільно спілкуватися з пацієнтом та обговорю-
вати необхідність призначення тих чи інших препара-
тів, а також більшою мірою враховують у лікувальному 
процесі настанови і побажання хворих. Усі неврологи 
поділяють думку про те, що пацієнти повинні мати 
можливість обирати лікаря, тоді як частина психіатрів з 
цим не згодна. Однак психіатри більш схильні залучати 
до лікувального процесу рідних та близьких пацієн-
та. Тобто, неврологи більшою мірою дотримуються 
принципів партнерства саме у стосунках з пацієнтами, 
в той час як психіатри у терапевтичному процесі біль-
ше спираються на мікросоціальне оточення хворих. 
Разом з тим, слід зазначити, що у стосунках з хворими 
неврологи, на відміну від психіатрів, більшою мірою 
піддаються впливу свого настрою та власного само-
почуття.

Результати цього дослідження необхідно враховува-
ти при створенні програм організаційних, психоосвітніх 
та психокорекційних заходів, спрямованих на оптимі-
зацію терапевтичного середовища медичного закладу 
психоневрологічного профілю та підвищення якості 
лікувально-реабілітаційного процесу в цілому.
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Л. Ф. Шестопалова, В. А. Кожевникова
Исследование системы оценок врачей относительно 
терапевтической среды медицинского учреждения 

психоневрологического профиля
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии» 

АМН Украины (г. Харьков)

Описаны и проанализированы результаты исследова-
ния оценок и представлений врачей-неврологов и врачей-
психиатров относительно терапевтической среды (ТС) ме-
дицинского учреждения психоневрологического профиля. 
Показано, что в реальной картине ТС врачи наиболее высоко 
оценивают качество и современный уровень лечения, от-
ношения с коллегами и самостоятельность в выборе тактики 
лечения, а наиболее низко — дизайн и санитарные условия 
в отделении и мотивацию пациента к лечению. В «идеаль-
ной» картине ТС, по оценкам врачей, должны доминировать 
такие параметры как продуктивный терапевтический альянс 
с пациентами, современный уровень лечения, собственная 
удовлетворенность работой.

L. F. Shestopalova, V. A. Kozhevnikova
Research of therapeutic milieu of psychoneurological 

institution by doctors' opinion
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry 

and Narcology of the AMS of Ukraine” 
(Kharkiv) 

It was describes and analyzed the results of research of neu-
rologists’ and psychiatrists’ estimation and view as for therapeutic 
milieu (TM) of modern psychoneurological institution. It was 
shown that in real point of view of TM the highest rank of doc-
tors’ estimation belongs to quality and modern level of treatment, 
colleague’s relationships and taking decision’s independence, 
but the lowest one — design and hospital condition at medical 
department as well as patient’s motivation for recovery. In «ideal» 
point of view of TM, by doctor’s opinion, there are dominating 
relationships with patients, quality and modern level of treatment, 
satisfaction with their work.
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ОСОБЛИВОСТІ ДІЇ НОРМАЗИДОЛУ НА НЕЙРОМЕДІАТОРНІ ТА ФЕРМЕНТАТИВНІ СИСТЕМИ 
ОРГАНІЗМУ ПРИ РІЗНИХ ФОРМАХ ВЖИВАННЯ ЕТАНОЛУ В ОСІБ З АЛКОГОЛЬНОЮ ЗАЛЕЖНІСТЮ 

З АФЕКТИВНИМИ РОЗЛАДАМИ

Проблема афективної патології, особливо депре-
сивних станів [1], має важливе значення для клінічної 
практики. За даними Всесвітньої організації охоро-
ни здоров'я, приблизно 5 % населення Земної кулі 
страждають на депресії, кількість яких зростає. У світі 
сучасних даних депресивний афект становить одну 
з форм емоційного реагування людини на відміну від 
природних емоцій за значно більшою тривалістю, ін-
тенсивністю та суїцидальним ризиком [2]. Звісно, що 
синдром залежності від психоактивних речовин (ПАР) 
обумовлений специфічними порушеннями функцій 
нейромедіаторних систем. Ці порушення наростають 
при повторних та регулярних прийомах ПАР [3]. Отже, 
нейромедіаторні системи мозку відіграють провідну 
роль у розвитку алкогольної залежності (АЗ). При цьому 
не останнє місце належить біогенним амінам, які беруть 
участь в одному з основних механізмів розвитку даної 
патології [4, 5]. Залишається актуальним пошук пре-
паратів, спрямованих на відновлення метаболічних 
процесів в організмі хворих взагалі та на корекцію 
специфічних змін, наприклад, вмісту серотоніну та 
ензимів, які беруть участь у метаболізмі моноамінів, 
етанолу та ацетальдегіду. У цьому плані подовжуються 
пошуки нових препаратів та більш досконале вивчення 
вже відомих лікарських засобів з урахуванням новітніх 
знань стосовно патогенезу хвороби. Треба враховува-
ти, що у хворих на алкогольну залежність виявляються 
різні форми вживання алкоголю, які обумовлені різними 
нейромедіаторними порушеннями. Тому заслуговує 
на увагу багатофакторний вплив препаратів на окремі 
ланцюги обміну речовин.

У зв'язку з вище наведеним, метою роботи є вивчен-
ня клінічних проявів хвороби для оптимізації процесу 
діагностики та терапії станів залежності з урахуванням 
механізмів формування та вивчення вмісту серотоніну 
та етанолметаболізуючих ензимів у хворих з АЗ до та 
після лікування нормазидолом (який містить в собі 
властивості класичних антидепресантів та селективних 
інгібіторів серотоніну і виявляє комплексний вплив на 
нейрогуморальну систему [6, 7]).

Використано клініко-психопатологічний, анам-
нестичний, біохімічні методи дослідження. Клініко-
психопатологічні прояви синдрому відміни алкоголю 
(СВА) вивчали за 4-бальною оціночною шкалою (3 бали 
відповідали максимальній вираженості симптому; 
2 і 1 бал відповідали помірному та легкому ступеню ви-
раженості симптому; 0 балів — відсутність симптому); 
тривогу і депресію — за шкалою HADS; депресію — за 
шкалами DЕРS, Hamilton [8]. Усі хворі клінічно спосте-
рігалися в динаміці лікування. 

Біохімічними методами в динаміці було обстежено 
31 хворого з АЗ. Концентрацію серотоніну визначали 
в крові нінгидриновим методом після адсорбції на 
карбоксиметилцелюлозі [9]; активність АДГ з викорис-
танням нікотинаміддинуклеотиду визначали за методом 
Скорски [10]; активність АЛДГ вивчали за участю оцто-
вого альдегіду за методом Матвєєвої [11]; рівень ката-
лазної активності оцінювали за методом Королик [12]. 
У групу порівняння (ГП) для біохімічних досліджень було 
включено 10 практично здорових людей. 

Для лікування хворих із синдромом відміни алко-
голю використали препарат нормазидол. Препарат 
застосовували в дозі 100 мг/добу протягом 14 діб на 
фоні традиційного протиалкогольного лікування.

Отримані дані були проаналізовані візуально та 
статистично оброблені за Фішером — Стьюдентом, за 
допомогою ПЕОМ ІВМ РС Pentium в операційній систе-
мі Windows-XP з використанням програм групування 
даних та математичного аналізу Excel.

Проведено комплексне клініко-біохімічне до-
слідження пацієнтів (n = 31) 2-го наркологічного від-
ділення міської наркологічної лікарні № 9 м. Харкова. 
Всі обстежені були поділені на дві групи: першу (n = 11) 
склали пацієнти у віці 38,0 ± 4,11 років з постійною 
формою вживання етанолу, другу — хворі (n = 20) у віці 
40,0 ± 2,46 років з запійною формою.

Встановлено, що перше знайомство зі смаком 
алкоголю відбувалося у обстежених 1-ї групи у віці 
15,9 ± 1,19 років, 2-ї групи — 16,5 ± 0,89 років. Строк 
формування СВА протягом 3-х років спостерігався 
у 90 % хворих 1-ї групи та у 50 % 2-ї групи. Амнезія ал-
когольного ґенезу відмічалася у 100 % хворих 1-ї групи 
та у 70 % 2-ї групи, а епілептичні напади — у 35 % хво-
рих обох груп. Добова доза алкоголю, який вживали 
хворі 1-ї групи, складала 0,75 ± 0,18 л горілки, у хворих 
2-ї групи — 0,85 ± 0,7 л горілки. Треба зазначити, що 
горілку або самогон вживали 36 % хворих 1-ї групи 
та 65 % хворих 2-ї групи. В анамнезі черепно-мозкові 
травми голови перенесли 54 % хворих 1-ї групи та 
45 % хворих 2-ї групи. Алкогольний делірій перенесли 
9 % хворих 1-ї групи та 40 % 2-ї. Вперше лікувались від 
алкогольної залежності 18 % хворих 1-ї групи та 25 % 
хворих 2-ї групи. Під час госпіталізації у 100 % пацієнтів 
обох груп відмічався потяг до алкоголю, клінічно та 
субклінічно виражені депресія та тривога (у хворих 
1-ї та 2-ї групи відповідно визначена депресія за шкалою 
DEPS 12 ± 0,57 та 19,5 ± 1,15 балів, P < 0,001; за шкалою 
Hamilton 27,36 ± 1,29 та 31,35 ± 1,29, P < 0,05; за шка-
лою HADS депресія 8,8 ± 0,38 й 14,6 ± 0,83 та тривога 
7,3 ± 0,38 й 16,85 ± 0,76 балів, P < 0,001), роздратованість; 
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у 70 % випадків — ажитація, в 40 % випадків — апатія, 
в 60 % випадків — перепади настрою. Середній бал 
проявів симптомів (СВА) до лікування у хворих 1-ї групи 
склав 37,0 ± 1,62 балів, у пацієнтів 2-ї групи — 40,4 ± 1,53, 
в основному за рахунок вегетативного компонента син-
дрому відміни.

Під впливом нормазидолу до 3-ї доби з початку лі-
кування потяг до алкоголю нівелювався у 75 % хворих 
1-ї групи та 45 % хворих 2-ї групи, повністю у 100 % 
хворих обох груп до 5-ї доби. До 7-ї доби лікування спо-
стерігалось нівелювання депресії у 90 % хворих 1-ї та 
85 % хворих 2-ї групи (табл. 1); тривоги у 45 % хворих 1-ї 
та 75 % хворих 2-ї групи (див. табл. 1), роздратованості 
у 45 % хворих 1-ї та 70 % хворих 2-ї групи, нормалізація 
сну спостерігалось у 80 % хворих 1-ї групи на 6—7 добу 
паралельно з нівелюванням клінічних проявів вегета-
тивного компонента СВА, в усіх хворих 2-ї групи — до 
5-ї доби.

Таблиця 1
Динаміка тривожно-депресивної симптоматики в осіб 

з алкогольною залежністю з різними формами вживання 
алкоголю (бали)

Показники 1 група (n = 11) 2 група (n = 20)

Показники Д за 
шкалою DEPS

до лікування 12,0 ± 0,57 19,5 ± 1,15

після лікування 1,27 ± 0,19 2,0 ± 0,31

Показники Д за 
шкалою Hamilton

до лікування 27,36 ± 1,29 31,35 ± 1,29

після лікування 0,63 ± 0,1 0,8 ± 0,12

Показники Д за 
шкалою HADS

до лікування 8,8 ± 0,38 14,6 ± 0,83

після лікування 0,9 ± 0,54 2,0 ± 0,44

Показники Т за 
шкалою HADS

до лікування 7,3 ± 0,38 16,85 ± 0,76

після лікування 3,72 ± 0,64 4,2 ± 0,44

Примітка: P < 0,001 — вірогідність змін показників у дина-
міці лікування

Повне купірування тривожно-депресивної симпто-
матики відзначалося до 10-ї доби у хворих 1-ї групи та 
до 7-ї доби у хворих 2-ї групи (рис. 1).

Рис. 1. Динаміка афективних розладів під впливом 
нормазидолу

Середній бал вираженості СВА після лікування нор-
мазидолом на 3-ю добу склав 10,5 ± 1,5 бали (P < 0,001) 
у хворих 1-ї групи та 10,0 ± 1,40 балів (P < 0,001) у хворих 
2-ї групи, до 7-ї доби відповідно 1,9 ± 0,54 (P < 0,001) та 
1,05 ± 0,5 балів (P < 0,001) (рис. 2).

Рис. 2. Динаміка показників синдрому відміни алкоголю 
під впливом нормазидолу

Відмінною особливістю препарату нормазидол 
є вплив на симптоми «прихованої» депресії. За резуль-
татами використаних шкал у 30 % хворих обох груп 
тривожно-депресивний розлад не було класифіковано 
як субклінічно виражений, хоча цифри були на верхній 
межі норми. У цієї частини хворих мали місце скарги 
різного характеру (слабкість, біль у ділянці серця, біль 
в суглобах, прояви дискінезії шлунково-кишкового 
тракту, ін.). Після лікування нормазидолом відбувалось 
зменшення роздратованості, поліпшувався настрій, 
зникали скарги, тощо. У хворих поліпшувався контакт з 
родиною, оточуючими, що сприяло покращанню якості 
життя хворих. Це дає нам підстави класифікувати цей 
стан у 30 % хворих як прояви соматоформної депресії.

Під час дослідження вмісту серотоніну встановлено, 
що у хворих 1-ї групи вміст серотоніну в крові був ста-
тистично підвищеним на 29 % порівняно з показниками 
групи здорових людей (рис. 3).

Рис. 3. Вміст серотоніну в крові хворих з постійною 
формою вживання алкоголю
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У 2-й групі хворих, які характеризувалися періодами 
запою від декількох днів до декількох тижнів з періо-
дами утримання від вживання алкогольних напоїв від 
декількох тижнів до декількох місяців, вміст серотоніну 
в крові суттєво перевищував показники як здорових 
людей, так і значення рівня серотоніну у хворих з по-
стійною формою вживання алкоголю (рис. 4). Ці зна-
чення зростали в 2,6 рази порівняно з нормальними 
показниками.

Отже, постійне зловживання алкоголем зумовлює 
майже 30 % зростання серотонінової нейромедіації, яке 
можливе за рахунок стимулюючої дії самого етанолу на 
серотонінергічні рецептори на тлі вичерпності медіації 
внаслідок хронічного вживання алкоголю.

Рис. 4. Вміст серотоніну в крові пацієнтів з запійною 
формою вживання алкоголю

У стадії запою вживання етанолу спричиняє набагато 
вищий рівень надходження серотоніну в кров, мабуть, 
за рахунок вивільнення серотонінового пулу з метою 
компенсаційного забезпечення життєво важливих 
функцій та підтримання на належному рівні емоційного 
стану.

Як видно з таблиці 2, рівень ензимів зростав до 
восьми разів порівняно з нормальними показниками 
у здорових людей. Це стосується усіх досліджуваних 
ферментів. Вивчення активностей етанолметаболізу-
ючих ензимів засвідчує, що відбувається підсилений 
метаболізм моноамінів, у катаболізмі яких беруть 
участь ферменти, які інактивують утворені внаслі-
док розпаду амінів альдегіди. Показники активності 
ензимів у загальній групі хворих мали однорідний 
характер та не відрізнялись в окремих групах пацієн-
тів, тобто не залежали від форми вживання алкоголю.

Таблиця 2
Активність етанолметаболізуючих ензимів 

у осіб з алкогольною залежністю після лікування 
нормазидолом

Умови 
досліджень

АДГ
(нкат/л)

АЛДГ
(нкат/л)

Каталаза
(мкат/л)

Норма 19,67 ± 1,50
(n = 28)

4,87 ± 0,45
(n = 10)

16,83 ± 6,18
(n = 15)

Фон (n = 13) 153,30 ± 30,42* 31,40 ± 4,53* 105,66 ± 10,96*
Нормазидол 
(n = 13) 110,96 ± 12,59* 32,21 ± 4,38* 135,46 ± 13,53*

Примітка: * — P < 0,05 — вірогідність порівняно з нормою

Це можна пояснити тим, що в усіх хворих набагато 
підвищений рівень серотоніну (відрізняються вони 
тільки кількісними показниками), який потрібно 
метаболізувати та захистити організм від дуже 
шкідливих метаболітів. Цю функцію беруть на себе 
ензими.

В обох групах хворих на фоні високих показників 
вмісту серотоніну проявлявся високий рівень триво-
ги та депресивних розладів. Відмічалось порушення 
пам’яті, розсіювання уваги, у зв’язку з чим продуктив-
ний контакт хворих з лікарем був обмеженим.

Застосування нормазидолу для лікування обстеже-
них виявило різноманітність його властивостей та впли-
ву на серотонінергічну систему хворих. В залежності від 
форми вживання алкоголю змінювалась направленість 
зрушень обміну серотоніну. У хворих 1-ї групи зафіксо-
вано статистично вірогідне збільшення рівня серото-
ніну в крові (див. рис. 3). У цьому випадку, імовірно, це 
пов'язано з генетичною детермінантою пацієнтів, тобто 
генетичною схильністю хворих до характерних для них 
змін, а ефект дії нормазидолу зумовлений вибірковим 
інгібіруванням лікарським засобом моноамінооксидази 
типу А, ізоформи ензиму, який метаболізує серотонін, 
внаслідок чого досягається збільшення нейромедіатору 
в організмі хворого. У 2-й групі пацієнтів після лікування 
спостерігалось зменшення рівня серотоніну в крові 
(див. рис. 4). Ця реакція серотонінергічної системи, 
можливо, викликана здатністю нормазидола блоку-
вати зворотний захват серотоніну з пресинаптичної 
мембрани нейронів, що призводить до зниження вмісту 
серотоніну в крові хворих.

Реакція етанолметаболізуючих ензимів на втручання 
в процеси обміну нормазидола була різною. Активність 
алкогольдегідрогенази сироватки крові декілька змен-
шувалась, натомість активність каталази — зростала 
(див. табл. 2). Загальна альдегіддегідрогеназна актив-
ність у сироватці крові хворих взагалі не змінювалась, 
тобто навантаження на альдегіддегідрогеназу настільки 
велике, що зменшення вмісту серотоніну в крові хворих 
з постійною формою вживання алкоголю не познача-
лось на величині активності ферменту. Незначне збіль-
шення активності каталази в сироватці крові пацієнтів 
після застосування нормазидолу свідчить про достатньо 
високий рівень пероксидного окислення в організмі та 
слабкість антиоксидантної системи захисту.

Таким чином, в залежності від форми вживання ал-
коголю після лікування пацієнтів нормазидолом вияв-
лено різну концентрацію серотоніну в крові хворих на 
алкоголізм. Вона більш ніж у два рази вища у пацієнтів, 
котрі постійно вживають етанол (1 група). Оскільки, до-
слідження проводились протягом однакового періоду 
в обох групах хворих, то можна зробити висновок, що 
зменшення рівня серотоніну в 2-й групі пацієнтів не 
пов'язано з відновленням функції моноаміноксидази, 
а виявляється результат блокади нормазидолом зво-
ротного захвату серотоніну.

Встановлено, що дія нормазидолу на хворих з по-
стійною формою вживання алкоголю аналогічна дії 
трициклічних антидепресантів на хворих з АЗ. Вплив 
нормазидолу на хворих з запійною формою вживання 
алкоголю подібний до дії селективних інгібіторів зво-
ротного захвату серотоніну на хворих з АЗ, що підтвер-
джує подвійність дії препарату нормазидол.
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Л. М. Маркозова, Е. И. Усменцева
Особенности действия нормазидола 

на нейромедиаторные и ферментативные системы 
организма при разных формах употребления этанола 
у лиц с алкогольной зависимостью с аффективными 

нарушениями
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии» 

АМН Украины (г. Харьков)

Проведено клинико-биохимическое исследование 31 боль-
ного в состоянии отмены алкоголя с аффективными наруше-
ниями. Исследовались особенности действия нормазидола 
при различных формах употребления алкоголя. Выявлено 
двунаправленное действие нормазидола: подобно трицикли-
ческим антидепрессантам действует на больных с постоянной 
формой употребления алкоголя, у которых уровень серото-
нина крови повышается до нормы; подобно ингибиторам 
обратного захвата серотонина на больных с запойной формой 
пьянства, у которых уровень серотонина крови снижается 
до нормальных показателей, что приводит к купированию 
аффективной патологии.

L. M. Markozova, E. I. Usmentseva
Peculiarities of infl uence of Normazydol in the diff erent 
forms of the use of the ethanol on the neuromediatoric 

and fermentative organism's systems at persons with 
alcoholic dependence with emotional disorders

State institution “Institute of Neurology, Psychiatry 
and Narcology of the AMS of Ukraine” 

(Kharkiv)

Clinical-biochemical research has been conducted in the 31 pa-
tients in a state of alcohol withdrawal syndrome with emotional 
disorders. In the diff erent forms of the use of the ethanol the pecu-
liarities of infl uence of Normazydol was studied. The bidirectional 
action of Normazydol is exposed: like three-cyclic antidepressants 
operates on patients with the permanent form of the use of alcohol, 
who have rising the level of serotonin of blood to the norm; like 
inhibitors of reverse capture of serotonin on patients with a hard 
drinking form use, who have lowering the level of serotonin of 
blood to the normal indexes, all of these are the regress results of 
emotional pathology.

У процесі вивчення можливостей застосування 
нормазидолу в осіб з алкогольною залежністю побіч-
ної дії препарату не виявлено.

Таким чином, наші дослідження показали, що 
купірування тривожно-депресивної симптоматики 
під впливом нормазидолу відбувалося до 10-ї доби 
у хворих з постійною формою вживання алкоголю, 
у хворих із запійною формою вживання алкоголю — 
до 7-ї доби, що пов'язано з двоспрямованою дією 
препарату. Крім того, виявлено вплив нормазидолу 
на симптоми «прихованої депресії» у 30 % хворих. 
Встановлено, що нормазидол позитивно впливав на 
вегетативний компонент синдрому відміни алкоголю, 
сприяючи скороченню терміну лікування. Доцільно 
застосування нормазидолу також у осіб похилого віку 
з соматоформними розладами. Нормазидол рекомен-
довано призначати по 50 мг 2 рази на добу протягом 
1—2 місяців.

Виявлено, що рівень вмісту серотоніну в крові 
хворих на алкогольну залежність з постійною формою 
вживання алкоголю суттєво відрізнявся від показників 
у пацієнтів із запійною формою. Вплив нормазидолу 
на вміст серотоніну в цільній крові виявляв дво-
спрямованість дії препарату: у хворих з постійною 
формою вживання алкоголю концентрація серотоні-
ну в крові після застосування нормазидолу значно 
збільшувалась, у хворих із запійною формою — дія 
нормазидолу сприяла зниженню рівня серотоніну 
в крові. Показники активності ензимів в усіх хворих 
мали однорідний характер та не залежали від форми 
вживання алкоголю.
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ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ И ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
ДЕТОКСИКАЦИОННЫХ ЭФФЕКТОВ ГИПОХЛОРИТА НАТРИЯ 

ПРИ НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЯХ В НАРКОЛОГИИ

Данные эпидемиологических обследований по-
следних лет убедительно свидетельствуют о совершен-
но очевидной тенденции к увеличению и росту числа 
людей, злоупотребляющих психоактивными вещества-
ми, особенно среди лиц подросткового и молодого 
возраста. Злоупотребление алкоголем и наркотиками 
является одной из самых серьезных международных 
проблем. Именно поэтому изучение вопросов диагно-
стики, клиники, терапии и профилактики наркологи-
ческих заболеваний является одной из приоритетных 
задач современной медицины.

До настоящего времени для клинической нарко-
логии является крайне актуальной проблема поиска, 
разработки и внедрения принципиально новых, дей-
ственных и щадящих методов детоксикации, которые 
позволили бы исключить или сократить применение 
массированной лекарственной терапии, используемой 
при купировании неотложных состояний наркоген-
ного генеза, в наркологической и реанимационной 
практике.

Для разработки описанных методов детоксикации 
необходимо учитывать процессы в организме, возни-
кающие вследствие хронической и острой интоксика-
ции этанолом.

Механизмы патогенеза острых алкогольных психо-
зов обусловлены следующими биохимическими из-
менениями, развившимися вследствие хронической 
инток сикации этанолом:

1) клеточный энергодефицит;
2) недостаточность холинергической, ГАМК-ерги-

ческой и серотонинергической медиации;
3) накопление глутамата, кинуренинов и катехол-

аминов в нейронах;
4) нарушение процессов биосинтеза нуклеотидних 

коэнзимов и нуклеиновых кислот.
Биотрансформация этанола проходит в 2 этапа. 

На первом этапе этанол окисляется до ацетальдегида 
с помощью трех ферментных систем: каталазной, алко-
гольдегидрогеназной, микросомальной этанолокис-
лительной системы (МЭОС). Этот процесс происходит 
в цитоплазме клеток. Алкогольдегидрогеназная систе-
ма (АДГ) обеспечивает окисление до 80 % экзогенного 
этанола, МЭОС — от 10 до 20 %, а каталазная система — 
не более 2 %.

На втором этапе ацетальдегид окисляется до аце-
тата, который сразу переходит в свою биологически 
активную форму — ацетил-КоА и метаболизируется 
в цикле Кребса. Окисление ацетальдегида происходит 
в митохондриях с помощью фермента альдегиддеги-
дрогеназы (АльДГ).

Как известно, этиловый спирт является высокоэнер-
гетическим продуктом (окисление 1 г этанола дает 
7 Ккал). Несмотря на это, постоянная метаболизация 
этанола в организме в условиях хронической алкого-
лизации приводит к клеточному энергодефициту.

Основные ферменты биотрансформации этанола 
(АДГ и АльДГ) являются NАD-зависимыми (т. е. ис-
пользуют NАD как кофактор). В условиях хронической 

алкоголизации в клетках накапливается избыток вос-
становленной формы NАD (NАDН). Уменьшение соот-
ношения NАD+/NАDН приводит к снижению активности 
NАD-зависимых дегидрогеназ и торможению связанных 
с ними реакций окисления этанола и ацетальдегида. 
Следствием этого является накопление ацетальдегида 
в клетках.

Индукция МЭОС представляет собой альтернатив-
ный путь окисления этанола, который играет роль 
своеобразного метаболического шунта. В отличие от 
АДГ, МЭОС является NАDР-зависимой системой, по-
тому она не конкурирует с АльДГ за кофактор NAD. 
Благодаря этому значительно ускоряется первый этап 
биотрансформации этилового спирта. Следствием это-
го является последующее накопление ацетальдегида 
в клетках. Этанол и, особенно, ацетальдегид подавляют 
активность NАDН-дегидрогеназы (NАDН-ДГ). Окисляя 
NАDН до NАD+ в митохондриальной дыхательной цепи, 
этот фермент поддерживает необходимую для нор-
мального протекания биоэнергетических процессов 
концентрацию окисленной формы NАD+.

Функциональная инактивация NАDН-ДГ приводит 
к накоплению восстановленной формы NАD (NАDН) 
и нарушению NАD-зависимого окисления субстратов 
(лактата, изоцитрата, малата, глутамата, ß-оксибутирата, 
этанола, ацетальдегида и др.) в клетке. Это является 
одной из причин развития клеточного энергодефицита 
у больных хроническим алкоголизмом [8].

Около 90 % этилового спирта, который попадает 
в ор ганизм, проходит оба этапа своей биотранс-
формации в печени, где сосредоточена основная 
масса этанолокислительных ферментов. В нейронах 
и глиальных клетках головного мозга активность упо-
мянутых ферментов является минорной: активность 
церебральной АДГ составляет лишь 1/4000 активности 
печеночной АДГ, активность церебральной каталазы и 
МЭОС еще меньше. Поэтому, невзирая на выраженную 
нейротропность этанола, участие головного мозга в его 
метаболизации очень незначительно.

Наличие АльДГ в нейронах головного мозга указыва-
ет на потенциальную возможность окисления ацеталь-
дегида в нем. Между тем, реальная возможность про-
никновения ацетальдегида через гематоэнцефалити-
ческий барьер в норме является крайне ограниченной. 
Это связано с высокой активностью АльДГ в эндотелии 
капилляров и глиальных клетках мозга (альдегидокис-
лительная способность АльДГ эндотелия капилляров 
и глий в 5—6 раз выше активности АльДГ нейронов), 
который создает своеобразный «метаболический ба-
рьер» для проникновения альдегидов в ЦНС.

Наличие указанного метаболического барьера име-
ет глубокий биологический смысл: при условиях гипер-
альдегидемии токсичный для нейронов ацетальдегид 
окисляется в эндотелиальных и глиальних клетках до 
ацетата, который метаболизируется в цикле Кребса как 
энергосубстрат. Угнетение активности АльДГ приводит 
к резкому снижению указанного барьерного меха-
низма, что становится одной из причин повреждения 
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нейронов головного мозга. К подобной аутоинтоксика-
ции ацетальдегидом может также повлечь неправиль-
ное использование ингибиторов АльДГ (тетурам, эспе-
раль, метронидазол, фуразолидон) с целью аверсивной 
терапии алкоголизма.

Особое место в патогенезе острого алкогольного 
психоза принадлежит эндогенной интоксикации. 
Некоторые авторы склонны рассматривать алкоголь-
ный делирий как острый соматоинтоксикационный 
психоз. В связи с этим для лечения данной патологии 
предлагается шире использовать экстракорпоральные 
методы детоксикации [8].

В последние годы в клинической медицине все боль-
шее применение при лечении различных заболеваний 
находит один из перспективных физико-химических 
методов эфферентной терапии — метод непрямого 
электрохимического окисления с использованием на-
трия гипохлорита, основанный на принципах модели-
рования микросомально-монооксигеназной функции 
цитохрома Р450 печени и активности фермента миело-
пероксидазы нейтрофильных лейкоцитов [1, 2, 12, 18].

Теоретические основы принципиально нового 
метода электрохимической детоксикации были раз-
работаны в Институте электрохимии им. А. Н. Фрум-
ки на Российской Академии наук и Института физико-
хими ческой медицины МЗ РФ в рамках совместной 
комплексной программы «Фундаментальные науки 
в медицине». Метод защищен авторским свидетель-
ством № 1194425 от 01.08.1985 года (Мартынов А. К., 
Сер гиенко В. И., Лопухин Ю. М., Васильев Ю. Б., Грин-
берг В. А., Казаринов В. Е.). Основополагающая идея ме-
тода заключается в том, что окисление лежит в основе 
абсолютного большинства процессов жизнедеятель-
ности организма, в том числе окисления токсических 
компонентов. В разработанном методе лечения эндо- и 
экзотоксикозов переносчиком активного кислорода 
является гипохлорит натрия, который участвует в про-
цессе фагоцитоза и моделирует детоксикационную 
функцию печени.

Теоретические основы электрохимической 
детоксикации .  Известно, что главное значение 
в про цессе биотрансформации чужеродных веществ 
имеют микросомальные функции клеток печени. 
Имен но в клетках печени, в её эндоплазматическом 
рети кулуме локализуется большинство ферментов, 
ката лизирующих превращение чужеродных веществ. 
Наивысшая ферментативная активность связывается 
с гладким ретикулумом. Микросомальные ферменты 
печени обладают высоким сродством к различным чу-
жеродным веществам при относительной химической 
неспецифичности, что позволяет им вступать в реакции 
обезвреживания практически с любым химическим 
соединением, попавшим в организм.

Главным принципом превращения в организме 
чужеродных соединений является их перевод из жи-
рорастворимых в водорастворимые химические струк-
туры. Именно так обеспечивается большая скорость их 
выведения из организма. В переводе жирорастворимых 
соединений в водорастворимые большую роль играет 
монооксигеназная ферментная система со смешанной 
функцией, которая содержит особый белок — цитохром 
Р450. Этот цитохром катализирует гидроксилирующее 
окисление молекулярным кислородом [4, 5, 12, 18].

Кроме того, в поддержании метаболического го-
меостаза организма большое значение имеет мик ро-
сомальная ферментная система, включающая оксидо-

редук тазы, эстеразы, ферменты биосинтеза белка, 
липи дов, фосфолипидов, липо- и гликопротеидов и др. 
В детоксикации ксенобиотиков ключевую роль играют 
оксидоредуктазы микросом (микросомальная гид-
роксилирующая система, НАДФ-Н-гидроксилазная си-
стема, монооксигеназы смешанных функций). В любом 
случае речь идет об окисленных соединениях, которые, 
как известно, всегда легче, чем исходное вещество, 
вовлекаются в другие метаболические процессы, в ре-
зультате чего обезвреживаются и легче выводятся из 
организма экскреторными органами.

Такое понимание механизма окисления ядов в орга-
низме явилось главным мотивом поиска простых ката-
литических или электрохимических систем, способных 
заменить цитохром Р450 и вызвать процессы окисления, 
подобные тем, которые катализируются этим гемопро-
теидом. Иными словами, речь шла о моделировании 
детоксицирующей функции печени [7, 15, 19].

Первоначально изучалось непосредственное 
(«пря мое») электрохимическое окисление различных 
токсинов в фосфатных буферных растворах и в изото-
ническом растворе хлорида натрия. Было показано, что 
в обоих случаях в основном происходит электроокисле-
ние молекулы токсина на поверхности электрода [3].

Однако в этих исследованиях существенной пробле-
мой стала совместимость электрохимической ячейки 
с кровью. Оказалось, что основным травмирующим 
фактором являются не электроды и не их соприкос-
новение с материалами электрохимической ячейки, 
а само прохождение электрического тока через кровь. 
При этом, в основном, повреждается система прокоагу-
лянтов, то есть коагуляционный гемостаз крови. И хотя 
эффективность «прямого» окисления была подтвержде-
на в опытах с гипербилирубинемией и бактериемией, 
методика нуждалась в дальнейшем совершенствовании 
[14, 15, 19].

Учитывая наличие побочных эффектов «прямого» 
окисления были начаты исследования по поиску и тех-
нике реализации метода «непрямого» электрохими-
ческого окисления. Было предложено апробировать 
метод таким образом, чтобы кровь непосредственно 
не вступала в контакт с элетрохимической системой, 
а электролизу подвергался раствор переносчика кис-
лорода, который затем вводится больному и, вступая 
в реакцию с токсинами, окислял их.

Подобная идея потребовала разработки перечня 
требований к переносчику кислорода, самыми суще-
ственными из которых должны были стать: нетоксич-
ность, способность легко выводиться из организма, 
способность легко отдавать активный кислород и, по 
возможности, преодолевать «белковую блокаду». Таким 
требованиям в наилучшей степени отвечал изотониче-
ский раствор хлорида натрия, который при электро-
лизе на электродах накапливает кислород в виде 
гипохлорита натрия [14]. Учитывая, что технический 
гипохлорит натрия непригоден для медицинских целей, 
был создан ряд специальных установок для его полу-
чения из изотонических растворов натрия хлорида с 
платино-титановыми электродами [16, 17].

Основные лечебные эффекты и механизмы 
дей ствия натрия гипохлорита. Непрямое электро-
химическое окисление представляет собой один из 
самых современных способов детоксикации организ-
ма, сущность которого заключается во введении в ор-
ганизм человека раствора сильного окислителя, каким 
является натрия гипохлорит. Являясь переносчиком 
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активного кислорода, препарат моделирует окис-
лительную, детоксицирующую функцию цитохрома 
Р450 печени и окислительную, фагоцитарную функцию 
нейтрофильных лейкоцитов. Известно, что в организме 
присутствуют многие активные соединения, обра-
зующиеся в нейтрофилах и макрофагах в процессе их 
активации и фагоцитоза. Основная роль в бактери-
цидном действии нейтрофилов принадлежит гипо-
хлор ной кислоте (HClO) или гипохлорит-аниону (ClO–), 
которые, разлагаясь, выделяют атомарный кислород, 
без которого невозможна в том числе и нормальная 
фагоцитирующая активность лейкоцитов. Образование 
активных форм кислорода полиморфноядерными 
ней тро филами происходит при контакте с любыми 
чужеродными агентами, что приводит к хемотаксису, 
поглощению и перевариванию данного чужеродного 
агента, дегрануляции и выделению комплекса био-
логически активных веществ. Это сопровождается 
резким потреблением молекулярного кислорода и об-
разованием его активных форм, что получило в специ-
альной литературе название «респираторный взрыв». 
При «рес пираторном взрыве» до 28 % от общего ко-
личества кислорода, потребляемого нейтрофилами, 
расходуется на образование НСIО. Образование натрия 
гипохлорита в нейтрофилах происходит из перекиси 
водорода и хлорида. В качестве носителей этого ак-
тивного кислорода в данных клетках образуются на-
трия гипохлорит, гипобромит и гипо йодит. Наиболее 
активным соединением в биохимическом отношении 
является гипохлорит. В связи с этим является совер-
шенно очевидным, что использование в клинической 
медицине растворов, подобных участвующим в есте-
ственных процессах детоксикации, позволило бы осу-
ществлять окисление метаболитов и ксенобиотиков на 
поверхности тела, в серозных полостях, на слизистых 
оболочках и в биологических жидкостях организма. 
Как указывают некоторые авторы [9], именно эффект 
«родного вещества» позволяет объяснить высокую 
эффективность применения натрия гипохлорита и хо-
рошую переносимость его организмом.

Поступая в кровь, натрия гипохлорит освобождает 
активный кислород, окисляя содержащиеся там токси-
ческие и балластные вещества, такие как билирубин, 
мочевину, аммиак, мочевую кислоту, креатинин, холе-
стерин, окись углерода, ацетон, ацетоацетат, этанол, 
метанол, транквилизаторы, барбитураты, сердечные 
гликозиды и другие психоактивные вещества, с об-
разованием конечных продуктов, аналогичных по-
лучаемым при участии цитохрома Р450. Посредством 
реакции гидролиза натрия гипохлорит в состоянии 
инактивировать крупномолекулярные токсические 
соединения, расположенные на поверхности клеток 
крови или циркулирующие в плазме, в том числе экзо- 
и эндотоксины микроорганизмов. Следует особо от-
метить, что обладая небольшой молекулярной массой, 
гипохлорит в состоянии свободно проникать через 
мембраны клеток и окислять токсины, содержащиеся 
не только в крови, но и в клетках. Тем самым удается 
обойти эффект «белковой защиты» токсичных метабо-
литов, отмеченный в ряде работ ([4, 10, 14].

Как показали исследования, натрия гипохлорит, 
взаимодействуя с активными соединениями, способ-
ствует модификации фосфолипидов тромбоцитарных 
мембран, разрушению индуктора агрегации — АДФ 
и некоторых других прокоагулянтов, изменяет каче-
ственный и количественный состав сывороточного 

альбумина, фибриногена и аланина крови, которые 
ослабляют агрегацию форменных элементов крови.

Суммируя результаты многочисленных исследова-
ний, посвященных самым различным аспектам дей-
ствия натрия гипохлорита, следует особо выделить, 
что получаемый путем электролиза изотонического 
раствора препарат является для организма «родным» 
веществом и первым естественным барьером на пути 
патогенных микроорганизмов и токсинов, которые он 
окисляет с образованием конечных продуктов, ана-
логичных субстанциям, возникающим при окислении 
с участием цитохрома Р450 в печени. Существенным 
аспектом действия натрия гипохлорита служит стиму-
ляция лейкоцитов с целью выработки ими активных 
форм кислорода, что по своей сути является регулятор-
ной ролью в защитных механизмах организма [6, 9].

Таким образом, раствор натрия гипохлорита может 
быть отнесен к категории практически универсальных 
детоксикантов, дезинфектантов или антимикробных 
средств. По детоксицирующему эффекту и конечным 
продуктам реакции окисления натрия гипохлорит 
сравним с цитохромом Р450.

Известно, что черепно-мозговые патологические 
процессы нередко сопровождаются активацией пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ). Продукты ПОЛ 
оказывают разрушительное действие не только на 
узловые ферменты гликолиза, трикарбонового цикла 
в дыхательной цепи, но и на основной макроэрг — 
АТФ. Образующиеся перекисные соединения активно 
взаимодействуют с аминосодержащими молекулами, 
меняя физико-химические и структурные свойства 
биологических мембран. Иными словами создается 
крайне опасный механизм повреждения мозга. В связи 
с этим уже первое использование гипохлорита натрия 
приводит к существенному уменьшению указанных 
повреждающих агентов. При этом гипохлорит натрия 
не подавлял естественные окислительные процессы, 
следовательно, и не нарушал защитные механизмы ор-
ганизма. Приводятся данные об успешности примене-
ния метода непрямого электрохимического окисления 
при менингококковом сепсисе.

Гипохлорит натрия постепенно становится обяза-
тельным компонентом в комплексе средств и методов 
детоксикационной терапии. Так, инфузию гипохло-
рита натрия предлагают сочетать с форсированным 
диурезом [17], с гемосорбцией, гипербарической 
оксигенацией [11], ультрафиолетовым облучением 
и внутрисосудистой лазерной гемотерапией [5]. 
Гипохлорит натрия использовали для обработки 
плазмы при каскадном плазмаферезе у больных с вы-
раженным эндотоксикозом. По данным авторов [20] 
наибольший детоксицирующий эффект был в случае 
применения раствора с концентрацией гипохлорита 
натрия 900—1200 мг/л и соотношении с плазмой 
равном 1 : 10.

Хорошо известно, что синдром алкогольной за-
висимости формируется в результате длительной 
и массивной интоксикации этанолом, продуктами его 
распада, а также веществами — маркерами поврежде-
ния органов и тканей. В связи с этим становится вполне 
закономерной логика лечебной тактики при оказании 
неотложных медицинских мероприятий данной кате-
гории больных — интенсивная электрохимическая 
детоксикация с параллельной патогенетической кор-
рекцией постинтоксикационных соматических и не-
врологических последствий.
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Логично предположение о высокой эффективнос-
ти использования гипохлорита натрия в комплексе 
средств и методов интенсивной терапии наркологичес-
ких заболеваний. Оснований для такого вывода есть 
несколько:

1) общность реакций организма на отравление, 
независимо от природы интоксиканта, активация 
протеолитических ферментов, накопление лактата, 
продуктов перекисного окисления липидов. В резуль-
тате увеличивается агрегация тромбоцитов, актив-
ность протеаз крови, образование активных пептидов, 
активация калликреин-кининовой системы и ком-
племента. Высвобождение различных биологически 
активных веществ (серотонина, гистамина, кининов 
и простагландинов), в сочетании с лизосомальными 
ферментами, приводит к вазоконстрикции, повыше-
нию проницаемости клеточных мембран эндотелия 
капилляров, интерстициальному отеку, системным 
нарушениям микроциркуляции, тканевой гипоксии. 
В связи с этим отмечается [13], что эти механизмы, 
«в известной степени, являются универсальными при 
синдроме эндогенной интоксикации». Следовательно, 
достаточно универсальным является и использование 
гипохлорита натрия;

2) общность основного пути детоксикации — пе-
чень. Как указывалось выше, гипохлорит натрия стиму-
лирует детоксикационный механизм печени по удале-
нию ксенобиотиков и окислению эндогенных токсинов 
путем моделирования функции монооксигеназ печени 
и молекулярных механизмов фагоцитоза;

3) явления экзогенной интоксикации (независимо 
от природы интоксиканта) тесно связаны с синдро-
мом эндогенной интоксикации (СЭИ), являющегося 
следствием заболеваний и осложнений с усиленными 
процессами катаболизма, недостаточностью функций 
печени, почек, снижения процессов микроциркуляции, 
что характерно для больных алкоголизмом и нарко-
маниями. Ферментативные нарушения лежат в основе 
тканевой формы гипоксии при алкоголизме, что тре-
бует дополнительного объема кислорода и ее компен-
сацию, т. е. происходит дополнительное кислородное 
«обкрадывание» детоксикационных систем организма. 
Определяющим фактором развития СЭИ является нару-
шение функций органов и систем, что сопровождается 
метаболической дискоординацией и декомпенсацией 
на фоне дисфузии детоксикационно-экскреторной 
системы организма.

В связи с этим отметим, что в условиях интоксикации 
психоактивными веществами гипохлорит натрия явля-
ется не только собственно детоксицирующим агентом, 
но и средством коррекции механизмов регуляции, 
поскольку он влияет на такие биорегуляторные компо-
ненты крови, как лейкотрены типа LTC4, простагланди-
ны, хемоаттрактанты нейтрофилов. Детоксицирующая 
активность гипохлорита натрия направлена на купи-
рование последствий острой интоксикации этанолом, 
обладающим значительной токсичностью, и на со-
путствующие ему токсины и метаболиты (билирубин, 
холестерин, мочевину, креатинин и др).

Таким образом, детоксикационные эффекты гипо-
хлорита натрия делают его перспективнейшим ле-
чебным средством в самых различных областях 
кли нической медицины. Несомненны перспективы 
широкого его применения в наркологии при купи-
ровании неотложных состояний интоксикационного 
и постинтоксикационного происхождения, которые 

требуют совершенствования методической части 
и дальнейшего теоретического обоснования исполь-
зования. Учитывая, что патофизиологическую основу 
наркопатологии со ставляют метаболические, гемодина-
мические, гипокси ческие, нейромедиаторные и другие 
механизмы, является доказанным отнесение метода 
непрямой электрохимической детоксикаци в нарко-
логической практике к арсеналу патогенетически обо-
снованных средств и методов.
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І. В. Циба
Теоретичні і практичні передумови використання 
детоксикаційних властивостей гіпохлоріту натрію 

при невідкладних станах у наркології
Обласний наркологічний диспансер (м. Донецьк)

Метод непрямого електрохімічного окислення з вико-
ристанням натрію гіпохлоріту базується на принципах моде-
лювання мікросомально-монооксигеназної функції цито хрому 
Р450 печінки й активності ферменту мієлопероксидази ней-
трофільних лейкоцитів. 

У зв'язку з тим, що синдром алкогольної залежності фор-
мується в результаті тривалої і масивної інтоксикації ета но-
лом і продуктами його розпаду, гіпохлоріт натрію є не лише 
детоксикуючим агентом, але і засобом корекції механізмів 
регуляції, оскільки він впливає на біорегуляторні компоненти 
крові. Детоксикаційні властивості гіпохлоріту натрію роблять 
його найперспективнішим лікувальним засобом в наркології 
під час купірування невідкладних станів інтоксикаційного та 
постінтоксикаційного походження.

Враховуючи, що патофізіологічну основу наркопатології 
складають метаболічні, гемодинамічні, гіпоксичні, нейро ме діа-
торні та інші механізми, є доведеним фактом віднесення методу 
непрямої електрохімічної детоксикації в наркологічній практиці 
до арсеналу патогенетично обґрунтованих засобів і методів.

I. V. Tsyba
Theoretical and practical pre-conditions of using 

detoxication eff ects of sodium hypochlorite 
in urgent states in narcology
Regional Narcological Dispensary 

(Donets'k)

Method of indirect electrochemical oxidization with the use 
of sodium hypochlorite is based on principles of modeling of mi-
crosomal monooxigenizing function of Р450 liver cytochrome and 
activity of enzyme of neutrophil leucocytes mieloperoxidaze. 

Due to the fact that alcohol dependency syndrome is formed 
as a result of protracted and massive intoxication by ethanol and 
products of his disintegration, sodium hypochlorite is not only 
a detoxication agent but also a means of correction of adjusting 
mechanisms, as it influences the bioregulated components of 
blood. Detoxication effects of sodium hypochlorite make it a pro-
gressive remedy in management of urgent states of intoxicational 
and post-intoxicational origin in narcology. 

Taking into account that pathophysiological basis of nar-
copathology is made up by metabolic, hemodynamic, hypoxic, 
neuromediatoric and other mechanisms, referring to the method 
of indirect electrochemical detoxication in narcology as one of 
the major pathogenically based means and methods is well-
grounded.

УДК: 616.89 – 008.441.33 – 008.444.9 – 001.8
И. В. Шалашова, аспирант отдела профилактики и лечения 
наркоманий
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины» 
(г. Харьков)

ИССЛЕДОВАНИЕ АГРЕССИВНОСТИ У БОЛЬНЫХ, ЗАВИСИМЫХ ОТ ПСИХОСТИМУЛЯТОРОВ 
КУСТАРНОГО ИЗГОТОВЛЕНИЯ, НА МОМЕНТ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

На протяжении последних десятилетий в большин-
стве экономически развитых стран мира употребление 
психоактивных веществ (ПАВ) остается одной из главных 
медицинских, социальных, правовых и экономиче-
ских проблем [1—4]. Психостимуляторы занимают всё 
больший удельный вес в общей массе психоактивных 
веществ, употребляемых больными с синдромом зави-
симости. В Украине преобладает употребление психости-
муляторов, изготовленных кустарно [1—3, 5]. Они столь 
популярны благодаря своей дешевизне и доступности. 
Психостимуляторы легко изготавливают в домашних 
условиях из лекарственных веществ и других легальных 
компонентов [6]. Из лекарственных препаратов теофед-
рин, «Trifed», содержащих эфедрин или псевдоэфедрин, 
с помощью определенных компонентов, без особого 
труда синтезируют ПАВ — первитин или псевдоэфедрон. 
Из лекарственных препаратов «Эффект», «Колдакт», со-
держащих норэфедрин, путем окисления с помощью 
перманганата калия получают ПАВ — катинон [6, 7].

По имеющимся литературным данным картина 
синдрома отмены первитина практически не отли-
чается от синдрома отмены катинона. В основном, 
делается акцент на наличие неврологических изме-
нений у больных, употребляющих катинон. Различия 
в психическом статусе не встречаются. Синдром отмены 
психостимуляторов характеризуется наличием трех 
групп расстройств — нарушениями сна, аффектив-
ными расстройствами и астеническими явлениями 
[6—8]. По нашим наблюдениям, у больных имеются 
некоторые отличия в психическом статусе синдрома 

отмены психостимуляторов кустарного изготовления. 
Агрессивность является одним из отмеченных нами 
свойств личности, отличающимся у разных групп 
больных.

Поэтому целью нашей работы было изучение со-
стояния агрессивности больных на момент их госпита-
лизации, т. е. в начале лечения.

Всего было обследовано 111 мужчин с синдромом за-
висимости от ПАВ. В первую группу сравнения (F 15.2 по 
МКБ-10) вошли 75 лиц (средний возраст 28,07 ± 0,64 лет) 
с синдромом зависимости от кустарно изготовленного 
метамфетамина. Во второй группе сравнения (F 15.2 по 
МКБ-10) были 36 лиц (средний возраст 28,33 ± 0,8 лет) 
с синдромом зависимости от кустарно изготовленного 
катинона. Все пациенты обследовались во время пребы-
вания на стационарном лечении в I-м нарко логическом 
отделении городской клинической наркологической 
больницы № 9 г. Харькова (клиничес кой базы отдела 
профилактики и лечения наркоманий ГУ «ИНПН АМН 
Украины») в течение 2003—2005 годов.

На момент обследования у всех пациентов обнару-
живались облигатные признаки наркотической зависи-
мости: патологическое влечение к психостимуляторам, 
рост толерантности, синдром отмены, многочисленные 
следы от внутривенных инъекций по ходу вен, обостре-
ние преморбидных личностных свойств, отрицательные 
социальные последствия употребления наркотиков.

Состояние агрессивности изучалось с помо-
щью психодиагностического метода — опросника 
Басса — Дарки [9]. Полученные таким образом данные 
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обрабатывались методами математической статистики 
(дисперсионный, корреляционный и регрессионный 
анализ) [10].

Результаты исследования больных по опроснику 
Басса — Дарки, представлены в таблице.

Результаты исследования агрессивности у больных, 
зависимых от психостимуляторов, с помощью опросника 

Басса — Дарки на момент их госпитализации

Показатели

Средние значения (M ± m), баллы

I группа (n = 75), 
потребители 

мет амфетамина

II группа (n = 36), 
потребители 

катинона

Физическая агрессия 6,44 ± 0,11 4,81 ± 0,21 **
Косвенная агрессия 4,32 ± 0,15 5,06 ± 0,29 **
Раздражение 7,39 ± 0,15 4,14 ± 0,28 **
Негативизм 3,93 ± 0,12 2,75 ± 0,19 **
Обида 5,59 ± 0,12 5,25 ± 0,25
Подозрительность 7,76 ± 0,16 7,47 ± 0,23
Вербальная агрессия 9,75 ± 0,17 6,08 ± 0,35 **
Чувство вины 6,03 ± 0,13 6,44 ± 0,28
Индекс враждебности 13,35 ± 1,54 12,72 ± 0,35
Индекс агрессивности 23,57 ± 2,72 15,03 ± 2,50 *

Примечание: средние значения поданы в формате «M ± m».
* — разница с зависимыми от метамфетамина по критерию 
Колмогорова — Смирнова «λ» достоверна (pλ < 0,05). ** — разница 
с зависимыми от метамфетамина по критерию Колмогорова — 
Смирнова «λ» достоверна (pλ < 0,01).

Уровень физической агрессии выше, ярче выражен 
в I группе, а во II группе агрессия также может быть, но 
она может быть и ни на кого не направлена. Среднее 
значение косвенной агрессии (агрессия, окольным 

путем направленная на другое лицо или ни на кого не 
направленная) во II группе выше, чем в I-й (см. табл.).

Рассматривая распределение потребителей мет-
амфетамина и потребителей катинона по уровням 
физической агрессии (рис. 1,А), можно также сделать 
вывод, что физическая агрессия, т. е. использование 
физической силы против другого лица, сильнее вы-
ражена у потребителей метамфетамина (I группа) и вы-
сокий уровень агрессии (более 8 баллов) встречается 
только в I группе.

Что касается распределения потребителей метамфе-
тамина и потребителей катинона по уровням косвенной 
агрессии (рис. 1,Б), более высокие баллы встречаются 
в большей степени у больных II группы. 

Уровень раздражения и негативизма выше у боль-
ных I группы по сравнению с больными II группы 
(см.  таб л.).

При оценке распределения больных, употреб-
ляю щих психостимуляторы, по уровню раздражения 
(рис. 2,А) установлено, что низкий уровень встречается 
чаще у потребителей катинона (II группа), а более высо-
кий уровень раздражения — у потребителей метамфе-
тамина (I группа). Раздражение 8 баллов и выше встре-
чается только у пациентов I группы. Это свидетельствует 
о том, что в период отмены психостимуляторов готов-
ность к проявлению негативных чувств при малейшем 
возбуждении (вспыльчивость, грубость) больше харак-
терна для потребителей мет амфетамина.

При оценке распределения больных, употребляю-
щих психостимуляторы, по уровню негативизма (рис. 2,Б) 
выявлено, что он также чаще выражен у потребителей 
метамфетамина (I группа). Более высокие баллы чаще 
встречаются именно у больных этой группы. Это озна-
чает, что у пациентов I группы оппозиционная манера 

Примечание. Здесь и далее: * — различия с группой потребителей катинона достоверны (p < 0,05);
** — различия с группой потребителей катинона достоверны (p < 0,01)

Рис. 1. Распределение потребителей метамфетамина и потребителей катинона по уровням физической (А) 
и косвенной (Б) агрессии, оцененной при поступлении по опроснику Басса — Дарки
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Рис. 2. Распределение потребителей метамфетамина и потребителей катинона по уровням раздражения (А) 
и негативизма (Б), оцененных при поступлении по опроснику Басса — Дарки

в поведении, которая может проявляться от пассивного 
сопротивления до активной борьбы против установив-
шихся обычаев и законов, выражена и проявляется 
сильнее, чем у потребителей катинона (II группа).

Такие показатели как обида (зависть и ненависть к 
окружающим за любые действия), подозрительность 
(от недоверия по отношению к людям до убеждения 
в том, что другие люди приносят вред), чувство вины 
(возможное убеждение субъекта в том, что он является 
плохим человеком, а также ощущаемые им угрызения 
совести), оказались недостоверными (см. табл. 1).

Что касается распределения больных, употребляю-
щих психостимуляторы, по уровню обиды, то она встре-
чается чаще у больных, употребляющих метамфетамин 
(рис. 3,А), по сравнению с больными, употребляющими 
катинон. В клинике это проявляется завистью и нена-
вистью к окружающим за действительные или вымыш-
ленные действия.

При рассмотрении распределения больных, употре-
бляющих психостимуляторы, по уровню подозритель-
ности (рис. 3,Б) отмечено, что она чаще встречается 
у больных I группы по сравнению с пациентами II группы. 

Рис. 3. Распределение потребителей метамфетамина и потребителей катинона по уровням обиды (А) 
и подозрительности (Б), оцененных при поступлении по опроснику Басса — Дарки
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И если низкие баллы с одинаковой частотой встреча-
ются в обеих группах, то высокие баллы подозритель-
ности (7 баллов и выше) чаще встречаются в I группе. 
Это проявляется в диапазоне от недоверия и осторож-
ности по отношению к людям до убеждения в том, что 
другие люди планируют и приносят вред. 

Анализируя распределение больных, употребляю-
щих психостимуляторы, по уровню вербальной агрес-
сии (рис. 4,А) можно отметить, что низкий уровень 
встречается чаще у больных, употребляющих катинон 
(до 10 баллов), а с 10 баллов и выше — чаще встреча-
ется у больных, употребляющих мет амфетамин. Это мо-
жет означать, что пациенты обеих групп выражают 

негативные чувства как через крик, так и через про-
клятия, угрозы, но уровень выражения и проявления 
разный, и в I группе (потребители метамфетамина) он 
более высокий.

Рассматривая распределение потребителей мет-
амфетамина и катинона по уровням чувства вины, оце-
ненной по опроснику Басса — Дарки (рис. 4,Б), можно 
увидеть, что наиболее высокий уровень (более 9 бал-
лов) чаще встречается у потребителей кати нона. Это мо-
жет означать, что возможное убеждение субъек та в том, 
что он поступает зло и неверно, а также ощущаемые 
им угрызения совести ярче выражены у потребителей 
катинона (II группа).

Рис. 4. Распределение потребителей метамфетамина и потребителей катинона по уровням вербальной агрессии (А) 
и чувства вины (Б), оцененных при поступлении по опроснику Басса — Дарки

Индекс агрессивности, определяющийся по шка-
лам физической агрессии, раздражения и вербальной 
агрессии, достоверен в обеих группах и выше в I группе 
по сравнению со II группой (см. табл.). В группе потре-
бителей метамфетамина (I группа) средняя величина 
составляет 23,57 ± 2,72 балла, что в основном находится 
в пределах нормы. В группе потребителей катинона 
(II группа) средняя величина ниже, чем в I группе, 
и находится в пределах нормы или несколько ниже 
нормы — 15,03 ± 2,50 балла.

Индекс агрессивности характеризуется формой 
поведения, нацеленного на оскорбление или причи-
нение вреда другому живому существу, не желающему 
подобного обращения. В обеих группах индекс не 
вышел за пределы нормы на момент госпитализации. 
Но в сравнении в группах он выше в I группе, чем во II-й, 
что может свидетельствовать о склонности больных, 
употребляющих метамфетамин, к дисфории, характери-
зующейся напряжённым, злобно-тоскливым аффектом 
с выраженной раздражительностью, доходящей до 
взрывов гнева с агрессивностью. 

Индекс враждебности, определяющийся по шкалам 
обиды и подозрительности, не достоверен в обеих 
группах (см. табл.). Но в обеих группах он выше нормы 
(7,0 ± 3,0 балла) и составляет 13,35 ± 1,54 балла и 12,72 ± 
0,35 балла соответственно.

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания позволяют сделать следующие выводы.

Уровень физической агрессии выше у больных 
I груп пы по сравнению с таковым у обследованных 
II группы; уровень раздражения, негативизма и вер-
бальной агрессии также выше у больных, употребляю-
щих метамфетамин. Это может свидетельствовать о том, 
что вследствие употребления больными метамфетами-
на, в период синдрома отмены формируются расстрой-
ства, проявляющиеся эмоциональными проявлениями 
в виде вспыльчивости, грубости, крика, угроз с исполь-
зованием физической силы, а также сопротивление 
нормам и законам.

Высокие баллы по уровню косвенной агрессии 
встречаются чаще у больных, употребляющих кати-
нон. У больных данной группы агрессивность может 
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не иметь направленности и не иметь эмоциональных 
составляющих.

Индекс агрессивности выше у больных, употребляю-
щих метамфетамин, но находится в пределах нормы. 
Можно предположить, что данное расстройство сфор-
мировалось вследствие употребления ПАВ. Сама по 
себе агрессивность не делает субъекта сознательно 
опасным, однако важна степень проявления агрессив-
ности. В период синдрома отмены психостимуляторов 
необходима коррекция эмоционального состояния 
больного.
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І. В. Шалашова
Дослідження агресивності у хворих, залежних 

від психостимуляторів кустарного виготовлення, 
на момент госпіталізації

ДУ «Інститут неврології, психіатрії і наркології АМН України» 
(м. Харків)

Було досліджено 111 хворих, залежних від кустарних 
психостимуляторів, за допомогою опитувальника Басса — 
Даркі. У двох групах порівняння хворих (75 осіб з залежністю 
від метамфетаміну та 36 осіб з залежністю від катінону) відмічені 
відмінності у агресії й за індексом агресивності. А саме, рівень 
фізичної агресії та індекс агресивності вище у залежних від 
метамфетаміну, рівень непрямої агресії вище у залежних 
від катінону. У період синдрому відміни психостимуляторів 
необхідна корекція емоційного стану хворих.

I. V. Shalashova
Research of aggression at the patients dependent 
from handicraft psychostimulants at the moment 

of hospitalization
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

It has been investigated 111 patients dependent from handicraft 
psychostimulants, by Bass — Dark’s questionnaire. In two groups of 
comparison of patients — 75 patients depended on methamphet-
amine and 36 patients depended on katinone have been noted the 
distinctions in aggression and an index of aggression. A level of physi-
cal aggression and an index of aggression above at dependent from 
methamphetamine, a level of indirect aggression above at dependent 
from katinone. The correction of an emotional condition of patients is 
necessary during a syndrome of withdrawal of psychostimulants.
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УДК 616.89-008.441.13-036.66
І. О. Шараневич, заочний аспірант відділу профілактики та лікування 
алкоголізму
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН України» (м. Харків)

ФАКТОРИ ФОРМУВАННЯ ПОВНОЇ ТЕРАПЕВТИЧНОЇ РЕМІСІЇ 
В ОСІБ З АЛКОГОЛЬНОЮ ЗАЛЕЖНІСТЮ 

Проблема алкогольної залежності залишається 
однією з актуальніших медико-соціальних проблем як 
в Україні, так і в більшості країн світу не тільки у зв'язку 
з розповсюдженістю майже у 10 % населення та не-
достатньою ефективністю терапії (близько 60 % осіб 
поновлюють алкоголізацію в перші ж 6 місяців після 
лікування) [1—3], а й у зв'язку з численними медико-
соціальними наслідками [4—5].

На жаль, сучасні знання про механізми формуван-
ня алкогольної залежності досить фрагментарні і це 
не дозволяє розробити достатньо ефективні методи 
лікування. В силу цих причин алкогольна залежність 
має перебіг як хронічне захворювання з високим ризи-
ком рецидиву. У зв'язку з цим, відповідно до положень 
ВООЗ та ООН, оптимальним підходом до лікування таких 
пацієнтів є безперервне амбулаторне спостереження, 
яке в змозі забезпечити пацієнта додержуватись режи-
му підтримуючого лікування і таким чином мінімізувати 
ризики рецидиву [6—8], що, враховуючи низький 
рівень комплаєнтності осіб, які залежать від алкоголю, 
не є простим завданням.

У той же час відмічається зростання інтересу до ме-
дикаментозної терапії алкогольної залежності [7—10], що 
обумовлено цілою низкою обставин. По-пер ше, останні 
досягнення в галузі нейробіології дозволили визначити 
провідні нейромедіаторні системи, які відповідають за 
початок вживання алкоголю і підтримання певного його 
рівня; встановлено також, що фармакологічна зміна цих 
нейротрансміттерів або відповідних рецепторів може 
модифікувати прояви залежності [9—10]. По-друге, 
нові лікарські засоби, які сприяють скороченню вжи-
вання алкоголю у тварин, можуть також приводити 
до аналогічних результатів і у людей [11]. І, нарешті, 
по-третє, розроблення препаратів для лікування інших 
адиктив них розладів, таких як нікотинова або опіоїдна 
залежність, припускає можливість створення та/або ви-
користання цих препаратів для лікування і алкогольної 
залежності [9]. Можливо, саме це обумовлює інтен -
сивні пошуки нових підходів до лікування алкогольної 
залежності, заснованих на використанні різних 
фар ма кологічних засобів [7, 10, 11], в тому числі 
препаратів сенсибілізуючої пролонгованої дії [12—14]. 
У той же час підкреслюється необхідність сполучення 
фармакотерапії з психотерапією [15].

Вищезазначений аналіз дозволив сформулювати 
робочу гіпотезу дослідження: тривала підтримуюча 
терапія ін'єкційним пролонгом сенсибілізуючої дії в 
змозі забезпечити поліпшення психоемоційного стану, 
підвищення рівня комплаєнтності та якості життя осіб, 
залежних від алкоголю, яке є достатнім для формування 
повної терапевтичної ремісії.

У зв'язку з цим метою дослідження було виявити 
біологічні, психологічні та соціальні фактори, які сприя-
ють формуванню повної терапевтичної ремісії у осіб, 
які залежать від алкоголю, в умовах підтримуючого 
лікування пролонгом дисульфіраму.

Методи дослідження включали клініко-психо пато-
логічний, вивчення важкості алкогольної залежності за 

допомогою опитувальника SADQ-C (Stockwell, 1994) [5], 
вивчення якості життя за методикою Mezzich (1999) [16], 
катамнестичний, статистичний. 

Для реалізації поставленої мети обстежено в ди-
наміці та проліковано 100 чоловіків з діагнозом син-
дром залежності від алкоголю. Основна симптома-
тика залежності в обстежених включала наявність 
патологічного потягу до алкоголю з втратою кількісного 
контролю, прояви синдрому відміни в умовах повної 
відсутності або значного зменшення кількості спожи-
того етанолу, високу толерантність, ознаки анозогнозії, 
втрату альтернативних алкогольним інтересів. 

Лікування проводилось в амбулаторних умовах 
за стандартною схемою, відповідно до «Нормативів 
надання медичної допомоги дорослому населенню 
в амбулаторно-поліклінічних закладах за спеціальністю 
«наркологія» (Наказ МОЗ України № 507 від 28.12.2002 р.), 
але завершувалось, за згодою пацієнта, сенсибілізуючим 
лікуванням, а саме внутрішньом'язовим введенням 2 мл 
пролонгу дисульфіраму — тетлонгу-250 [13, 14]. 

За результатами катамнестичного спостереження 
протягом 6 місяців (термін досягнення повної ремісії 
за МКХ-10) пацієнти були поділені на дві групи. Першу 
склали 67 осіб, які після 6 місяців спостереження продо-
вжували перебувати в стані терапевтичної ремісії. У дру-
гу групу увійшли 33 пацієнта, у яких мав місце рецидив 
та поновлення алкоголізації. Пацієнти обох груп не 
відрізнялись ні за віком (середній вік пацієнтів першої 
групи склав 40,97 ± 0,99 років, проти 40,00 ± 1,40 років 
у другій, t = –0,56, p > 0,05), ні за давністю хронічної 
алкоголізації (8,64 ± 0,26 років, проти 9,82 ± 0,67, 
t = 1,78, p > 0,05). У той же час у пацієнтів першої 
групи достовірно рідше спостерігалась обтяжена 
алкоголізмом спадковість (0,87 ± 0,12, проти 1,48 ± 0,15, 
t = 3,2, p < 0,01) (рис. 1).

Під час проведення оцінки ступеня важкості алко-
гольної залежності за допомогою міжнародного підходу 
з використанням опитувальника SADQ-C, встановлено, 

Рис. 1. Розподіл хворих, у яких лікування 
було ефективним, і хворих, у яких лікування було 

неефективним, за ступенем спадкової обтяженості 
на алкоголізм (А) і за тривалістю алкогольного стажу (Б)
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що вираженість основних проявів залежності в обсте-
жених обох груп була схожою без достовірної різниці 
(запитання № 13 — толерантність до 0,25—0,3 л міцних 
напоїв (t = 1,55, p > 0,05), № 14 — толерантність до 0,5 л 
міцних напоїв (t = 0,6, p > 0,05), № 15 — толерантність 
до 1,0 л міцних напоїв (t = 0,22, p > 0,05), № 16 — 
толерантність до 2 л міцних напоїв (t = –0,23, p > 0,05), 
№ 6 — боязливість спілкування (t = 1,82, p > 0,05), 
суб'єктивна оцінка імовірного похмілля: № 17 — сли-
нотеча (t = 1,83, p > 0,05), № 18 — тремор кінцівок (t = 1,1, 
p > 0,05), № 19 — тремор тіла (t = 1,83, p > 0,05), № 20 — 
потяг до алкоголю (t = 1,45, p > 0,05). У той же час сим-
птоматика наявного стану відміни у пацієнтів першої 
групи була достовірно нижчою, ніж у пацієнтів другої 
групи за такими проявами як № 1 — легкий гіпергідроз 
(t = 2,72, p < 0,05), № 2 — тремор кінцівок (t = 2,27, p < 0,05), 
№ 3 — загальний тремор (t = 3,41, p < 0,01), № 4 — вира-
жений гіпергідроз (t = 2,70, p < 0,05), № 5 — жах (t = 2,25, 
p < 0,05), № 7 — відчай (t = 2,48, p < 0,05), № 8 — переляк 
(t = 2,24, p < 0,05), а також № 9 — обов'язкове ранкове 
вживання однієї дози алкоголю (t = 2,12, p < 0,05), № 10 — 
обов'язкове ранкове вживання декількох доз (t = 2,71, 
p < 0,05), № 11 — вживання декількох доз алкоголю 
для зняття насамперед тремору (t = 2,48, p < 0,05), або 
№ 12 — просто нездоланний потяг до алкоголю вранці 
після попереднього його вживання (t = 2,09, p < 0,05). 
Ці відміни дозволяють стверджувати, що ступінь важкості 
алкогольної залежності в цілому та синдрому відміни 
зокрема у пацієнтів з позитивним результатом лікування 
був нижчим, ніж у осіб з рецидивом алкоголізації (рис. 2).

.
Умовні позначення: * — нумерацію проявів алкогольної 

залежності подано у тексті.
Рис. 2. Виразність різних проявів алкогольної залежності 

на момент початку терапії у хворих, у яких лікування було 
ефективним, і хворих, у яких лікування було неефективним

Відповідно до вимог доказової медицини, для 
алко гольної залежності, як і для інших розладів 
не гострого характеру (окрім синдрому відміни з 
делірієм та/або з судомами), основним критерієм 
ефективності лікувально-реабілітаційних заходів є 
показник якості життя. Нами проведено порівняння 
пацієнтів обох груп стосовно оцінки ними якості свого 
життя в динаміці. 

Оцінка обстеженими якості життя до лікування по-
казала відсутність достовірних розбіжностей стосовно 
таких характеристик як фізичне та психологічне благо-
получчя, самообслуговування ти працездатність, тобто 
того, що можна віднести до психосоматоневрологічних 
ознак наслідків хронічної алкоголізації.

У той же час достовірні різниці відмічались за таки-
ми показниками як міжособиста взаємодія (t = –3,23, 
p < 0,01), соціоемоційна підтримка (t = –4,21, p < 0,01), 
громадська та службова підтримка (t = –5,27, p < 0,01), 
самореалізація (t = –2,42, p < 0,05), духовна реалізація 
(t = 2,09, p < 0,05), загальне сприйняття якості життя 
(t = –4,00, p < 0,01), тобто характеристик, які насампе-
ред стосуються загальної адаптації індивіда у сім'ї та 
суспільстві (рис. 3).

Умовні позначення: 1 — фізичне благополуччя; 2 — психологічне 
благополуччя; 3 — самообслуговування та незалежність 
у діях; 4 — працездатність; 5 — міжособиста взаємодія; 
6 — соціоемоційна підтримка; 7 — громадська та службова 
підтримка; 8 — самореалізація; 9 — духовна реалізація; 

10 — загальне сприйняття якості життя

Рис. 3. Показники якості життя на момент початку терапії 
у хворих, у яких лікування було ефективним, і хворих, 

у яких лікування було неефективним

Порівняння показника якості життя після лікування 
у пацієнтів з групи з повною ремісією показало до-
сто вірну позитивну динаміку за всіма складовими 
на відміну від пацієнтів, які поновили алкоголізацію 
(t = –15,34, p < 0,001). Постійне динамічне спостере-
ження за цими пацієнтами дозволяє стверджувати, 
що такий низький рівень самооцінки якості жит-
тя пацієнтами, у яких відмічався рецидив, сприяв 
скорішому прийняттю рішення про необхідність 
повторного звертання по допомогу до нарколога 
(рис. 4).
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Умовні позначення: * — 1 — фізичне благополуччя; 2 — 
психологічне благополуччя; 3 — самообслуговування та 

незалежність у діях; 4 — працездатність; 5 — міжособиста 
взаємодія; 6 — соціоемоційна підтримка; 7 — громадська 
та службова підтримка; 8 — самореалізація; 9 — духовна 

реалізація; 10 — загальне сприйняття якості життя.

Рис. 4. Показники якості життя на момент завершення 
терапії у хворих, у яких лікування було ефективним, 

і хворих, у яких лікування було неефективним

Таким чином, проведене дослідження дозволяє 
стверджувати, що позитивний результат при лікуванні 
осіб з алкогольною залежністю за допомогою ін'єкцій-
ного пролонгу дисульфіраму — тетлонгу-250, тобто фор-
мування повної ремісії можливо очікувати у випадках 
відсутності обтяженої алкоголізмом спадковості, нетяж-
ких проявах алкогольної залежності і синдрому відміни 
алкоголю та наявності достатньої психосоціальної 
адаптації людини, що суб'єктивно оцінюється як по-
кращання якості життя. 

Крім того, результати цього дослідження привер-
тають увагу до першочергових чинників рецидиву, 
ігнорування або неврахування вираженості яких зводе 
нанівець усі терапевтичні та реабілітаційні заходи.
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И. А. Шараневич
Факторы формирования полной терапевтической 

ремиссии у лиц с алкогольной зависимостью
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии 

АМН Украины» (г. Харьков)

В статье представлена биопсихосоциальная характери-
стика пациентов двух групп: тех у которых удалось достичь 
полной терапевтической ремиссии и тех, кто возобновил ал-
коголизацию после сенсибилизирующего лечения пролонгом 
дисульфирама — тетлонгом-250. У пациентов первой группы 
установлены факторы формирования полной терапевтической 
ремиссии. Показано, что эти пациенты достоверно отличались 
отсутствием наследственной отягощенности алкоголизмом 
отца или матери, менее выраженной степенью алкогольной 
зависимости и синдрома отмены, а также наличием позитивной 
динамики показателя качества жизни после проведенного 
лечения. Также подчеркивается, что знание и коррекция 
динамических факторов рецидива позволят минимизировать 
вероятность его возникновения.

I. A. Sharanevich
Factors of formation of full therapeutic remission 

in alcohol-dependent persons
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry 

and Narcology of the AMS of Ukraine” (Kharkiv)

The biopsychosocial characteristic of patients which belong to 
two diff erent groups is submitted in article. First group is presented 
by patients who achieved full therapeutic remission and second 
group is presented by patients which renewed alcoholization after 
treatment with long-acting form of disulfiram — Tetlong-250. 
In patients of fi rst group the factors of formation of full therapeutic 
remission are established. It is shown, that these patients statisti-
cally valid diff ered from patients of second group by absence of 
hereditary inclination to alcoholism among nearest relatives (father 
or mother); less expressed degree of alcohol dependence and 
withdrawal syndrome; and also presence of positive dynamics of 
parameter of quality of life after the carried out treatment. Also it is 
emphasized, that the knowledge and correction of dynamic factors 
of relapse will allow minimizing probability of its occurrence.
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ОСОБЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ КОГНІТИВНИХ РОЗЛАДІВ У ХВОРИХ НА АЛКОГОЛІЗМ: 
психодіагностичне дослідження

Однією з актуальних проблем сучасної медичної 
психології є вивчення закономірностей формування 
порушень когнітивних функцій при різних психічних та 
неврологічних захворюваннях. Повною мірою це коло 
питань має своє значення і в наркології, перш за все 
відносно хворих з алкогольною залежністю.

Дані досліджень виникнення та розвитку інтелек-
туально-мнестичного дефекту при алкоголізмі свідчать 
про наявність загальних тенденцій у формуванні ког-
нітивного зниження хворих із зростанням їхньої пси-
хічної деградації [1—4]. Одним з провідних порушень 
когнітивних функцій у хворих на алкоголізм виступають 
розлади пам’яті, які посилюються із збільшенням три-
валості захворювання. Порушення пам’яті, як правило, 
сполучаються з недостатністю функцій активної уваги 
та проявами підвищеної виснажливості рівня розумової 
діяльності. Під час дослідження інтелектуальної діяль-
ності осіб, що страждають на алкоголізм, відмічалось 
зниження рівня узагальнення, ступінь якого певною 
мірою залежить від стадії захворювання [1]. Разом 
з цим до теперішнього часу недостатньо вивчені як 
особливості порушень когнітивних функцій хворих на 
початкових стадіях алкоголізму, так і специфіка когні-
тивних розладів в залежності від різних форм цього 
захворювання.

Актуальним також є питання щодо розроблення спе-
ціальних психодіагностичних підходів, які дозволяють 
ефективно та в короткий термін проводити психодіаг-
ностику когнітивних порушень у хворих на алкоголізм. 
Дані психодіагностичного дослідження повинні макси-
мально точно об’єктивізовувати ступінь когнітивного 
дефекту, а також його структуру, в той же час їх потрібно 
враховувати і при створенні адекватних лікувально-
реабілітаційних, психокорекційних та психопрофілак-
тичних програм для даних груп хворих. Ці дослідження 
обов’язково повинні мати комплексний характер. Звідси 
виникає необхідність розробити такі психодіагностичні 
підходи, які дозволять отримати нові психодіагнос-
тичні критерії різних форм когнітивних розладів при 
алкоголізмі, а також можуть використовуватися і для 
діагностики алкогольної залежності в цілому.

Метою роботи було психодіагностичне дослідження 
основних когнітивних функцій у хворих з алкогольною 
залежністю з урахуванням клінічної форми та трива-
лості захворювання.

Робота була проведена на базі відділу медичної 
психології та відділу профілактики та лікування алкого-
лізму ДУ «ІНПН АМН України». Було обстежено 30 хворих 
з алкогольною залежністю, середній вік яких дорівню-
вав 35,5 ± 10,69 років. Вищу освіту мають 6 (20 %) осіб, 
середньоспеціальну — 16 (54 %) осіб та 8 (26 %) осіб 
отримали середню освіту.

У роботі основним методом дослідження був пси-
хо діагностичний, який було реалізовано за допомогою 
таких методик: шкала Mini-mental Scale Examination 
(MMSE), таблиці Шульте, «Запам’ятовування 10 слів», 
«Повторення цифр», тест Бентона, шкала концептуалі-
зації методики Матіса. Критеріями відбору цих методик 

була відповідність кожної з них до таких параметрів як 
релевантність, високий рівень інформативності, про-
стота завдань, короткий термін про ведення, урахування 
мотивації хворого до участі в дослідженні.

Усі пацієнти були поділені на дві клінічні групи: 
I група — 17 (57 %) пацієнтів, хворих на синдром алко-
гольної залежності (САЗ), F 10.26 згідно з МКХ-10; II гру-
па — 13 (43 %) хворих на синдром відміни алкоголю 
(СВА), F 10.30 згідно з МКХ-10.

Результати вивчення стану когнітивних функцій па-
цієнтів в залежності від клінічної форми захворювання 
подані в таблиці 1.

Згідно з отриманими даними, в структурі порушень 
когнітивних функцій переважали помірні розлади функ-
цій вербальної пам’яті та лічильних операцій. Об’єм 
довільного запам’ятовування вербального матеріалу та 
відстроченого його відтворення достовірно знижений 
у порівнянні з нормативними показниками (р ≤ 0,05), 
що свідчить про наявність у хворих на алкоголізм по-
рушень довгострокової пам’яті. Показники об’ємів 
запам’ятовування цифр також значно нижчі порівняно 
з нормою, що дозволяє зробити висновок про погір-
шення функцій оперативної пам’яті.

У хворих на алкоголізм фіксується зниження об’єму 
довільної уваги та швидкісних показників ефективності 
праці, спостерігається чітка виснажливість рівня розу-
мової працездатності.

За тестом зорової ретенції Бентона виявлені одинич-
ні помилки по типу «органічних» у сполученні з високим 
рівнем (порівняно з нормою) «умовно нормативних» 
помилок, що свідчить про погіршення концентрації 
уваги, швидке виникнення виснажливості, а також про 
легке зниження зорово-мнестичних функцій.

У структурі розладів пізнавальних функцій в обох 
групах хворих переважали помірні порушення вербаль-
ної пам’яті (р ≤ 0,05). Зниження показників орієнтировки 
та перцептивно-гностичної сфери як в групі з САЗ, так 
і в групі з СВА було незначним (р ≤ 0,05). Отримано до-
стовірне погіршення продуктивності функцій лічиль-
них операцій у хворих I групи порівняно з II групою 
(р ≤ 0,05). Порівняльний аналіз показав, що у хворих 
на СВА був достовірно нижчим загальний показник 
когнітивної продуктивності (р ≤ 0,05).

Показники вербальної пам’яті в усіх хворих на алко-
голізм знижені відносно норми. Об’єми короткочасної 
та довгострокової пам’яті у хворих на СВА чітко гірші 
у порівнянні з хворими на САЗ (р ≤ 0,05). Це свідчить про 
те, що у пацієнтів у стані відміни алкоголю спостеріга-
ються більш виражені погіршення функцій вербальної 
пам’яті, а саме ефективності запам’ятовування, ніж 
у пацієнтів I групи.

Показники об'ємів запам'ятовування цифр при 
прямому і зворотному повторенні в усіх обстежуваних 
відчутно менші відносно норми. У той же час показни-
ки хворих II групи при зворотному повторенні суттєво 
нижчі, ніж у хворих I групи (р ≤ 0,05), тобто у пацієнтів 
з СВА спостерігається більш виражене зниження про-
дуктивності функцій оперативної пам'яті. 
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Таблиця 1
Середні показники стану когнітивних функцій у хворих на алкоголізм

Показники Усі хворі 
(n = 30)

I група (n = 17),
хворі на САЗ 

II група (n = 13),
хворі на СВА

MMSE шкала
Орієнтировка (мах 10 балів)
Пам'ять (мах 6 балів)
Лічильні операції (мах 5 балів)
Перцептивно-гностична сфера (мах 9 балів)
Загальний показник когнітивної продуктивності (мах 30 балів)

9,5 ± 0,49
5,2 ± 0,81
4,1 ± 1,12

7,77 ± 0,86
26,8 ± 2,3

9,58 ± 0,42
5,13 ± 0,87
4,35 ± 0,65
7,64 ± 0,93

27,29 ± 2,08

9,38 ± 0,62
5,07 ± 0,93

3,76 ± 1,24*
7,92 ± 0,75

26,15 ± 2,47*
Методика «Запам'ятовування 10 слів»
Об'єм 1-го відтворення
Об'єм відстроченого відтво рен ня

5,41 ± 1,54
6,77 ± 2,14

5,82 ± 1,50
7,52 ± 2,06

4,84 ± 1,46*
5,76 ± 1,87*

Методика «Повторення цифр»
Прямий порядок повторення (мах 9 балів)
Зворотній порядок повторення (мах 8 балів)

5,47 ± 1,1
4,03 ± 1,1

5,64 ± 1,16
4,23 ± 1,09

5,23 ± 1,01
3,76 ± 1,09*

Методика Шульте
Час роботи з першою таблицею, с

—           другою таблицею, с
—           третьою таблицею, с
—           четвертою таблицею, с
—           п'ятою таблицею, с

48,87 ± 14,14
57,21 ± 19,45
54,12 ± 19,33
57,53 ± 18,91
53,86 ± 17,37

49,58 ± 15,76
57,52 ± 18,45
53,17 ± 18,08
55,47 ± 17,97
52,00 ± 14,16

47,92 ± 12,25
56,76 ± 21,33
55,30 ± 21,47
60,23 ± 20,49
56,15 ± 21,25

Методика Бентона
«Органічні» помилки, бали
«Умовно нормативні» помилки, бали

0,5 ± 0,73
5,2 ± 1,72

0,41 ± 0,71
5,17 ± 1,77

0,61 ± 0,76
5,30 ± 1,70

Методика Матіса (шкала концептуалізації)
Показник схожості (мах 8 балів)
Показник різниці (мах 3 бали)

6,75 ± 1,25
3,00 ± 0,00

7,00 ± 1,27
3,00 ± 0,00

6,69 ± 1,25
3,00 ± 0,00

* — достовірність p < 0,05 за критерієм Стьюдента між показниками першої та другої групи хворих

Під час вивчення зорової пам’яті за методикою 
Бентона виявлено, що кількість «органічних» і «умовно 
нормативних» помилок у хворих на СВА більше, ніж 
у хворих на САЗ, але ця різниця не досягає достовірних 
розбіжностей, тобто можна казати про наявність легких 
зорово-мнестичних порушень в усіх пацієнтів.

Таким чином, у хворих на синдром алкогольної 
залежності виявлені достовірно нижчі показники 
загальної когнітивної продуктивності у порівнянні 
з нор мативними даними. У пацієнтів цієї групи більш 
виражені порушення функцій зорової пам’яті, зниження 
продуктивності функцій довільної уваги у порівнянні 
з обстеженими II групи.

У хворих на синдром відміни алкоголю відмічався 
достовірно нижчий загальний показник когнітивної 
продуктивності ніж у хворих з алкогольною залежніс-
тю. Виявлено достовірне зниження функцій лічильних 
операцій, погіршення функцій вербальної пам’яті у по-
рівнянні з хворими I групи.

За тривалістю захворювання пацієнти були розпо-
ділені на такі три підгрупи: I підгрупа — 5 (17 %) осіб 
з тривалістю захворювання до 3-х років; II підгрупа — 
11 (37 %) осіб з тривалістю захворювання від 3-х до 
7 років; III підгрупа — 14 (46 %) осіб мають залежність 
від алкоголю більше 7 років.

Результати вивчення стану когнітивних функцій 
у хворих в залежності від тривалості захворювання 
наведені в таблиці 2. Як вище було зазначено, в усіх 
хворих на алко го лізм, незалежно від тривалості захво-
рювання, спо стерігаються помірні порушення загальної 
когнітивної продуктивності. У той же час є достовірна 
різниця між I та III підгрупами за показниками об'ємів 
короткочасного та довготривалого запам'ятовування 
(р ≤ 0,05), тобто із збільшенням тривалості захворю-
вання па цієнти з алкогольною залежністю мають чіткі 
порушення безпосередньої та довгострокової пам'яті. 
У хворих на алкоголізм тривалістю більше 7 років пер-
цеп тивно-гностична сфера достовірно погіршується 

у порівнянні з пацієнтами, які хворіють на протязі від 
3-х до 7 років (р ≤ 0,05).

Об'єм безпосередньої пам'яті та показники об'є-
му довгострокової пам'яті у хворих на алкоголізм 
III підгрупи достовірно нижчі порівняно з показни ка ми 
хворих II підгрупи (р ≤ 0,05). Таким чином, продуктив-
ність вербальної пам'яті у пацієнтів, що страждають на 
алкоголізм, має тенденцію до погіршення із зростанням 
тривалості захворювання.

Необхідний час для виконання завдань за методикою 
Шульте хворими на алкоголізм II підгрупи достовірно 
зростає (р ≤ 0,05) із зростанням тривалості захворювання. 
Негативна динаміка зниження параметрів уваги спосте-
рігається і при збільшенні тривалості захворювання по-
над 7 років (р ≤ 0,05), тобто можна казати про подальше 
зниження об'єму довільної уваги та недостатність її 
функцій у хворих на алкоголізм із зростанням трива-
лості захворювання.

Під час дослідження зорової пам'яті за методикою 
Бентона кількість помилок відчутно зростає при збіль-
шенні тривалості захворювання більше 7 років (р ≤ 0,05), 
що може свідчити про поступове формування розладів 
зорової пам'яті. У той же час приєднання до порушень 
вербальної пам'яті та уваги розладів зорової пам'яті 
в цілому обтяжує прояви когнітивного дефіциту.

Таким чином, у пацієнтів з тривалістю захворювання 
до 3-х років вже мають місце чіткі порушення когні-
тивних функцій. У цих хворих відмічається зниження 
функцій вербальної, зорової, оперативної пам'яті, які 
досягають клінічно значимого рівня. Також у них спо-
стерігається тенденція до зниження параметрів об'єму 
довільної уваги та погіршення показників таких функцій 
мислення як узагальнення та порівняння. 

У пацієнтів з тривалістю захворювання від 3-х до 
7 років посилюються розлади основних когнітивних 
функцій, а саме — виявлено достовірне зниження функ-
цій оперативної пам'яті та порушення продуктивності 
довільної уваги.
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Таблиця 2
Середні показники стану когнітивних функцій у хворих на алкоголізм в залежності від тривалості захворювання

Показники
I підгрупа (n = 5)

Тривалість захворювання 
до 3-х років

II підгрупа (n = 11)
Тривалість захворювання 

від 3-х до 7 років

III підгрупа (n = 14)
Тривалість захворювання 

більше 7 років

MMSE шкала
Орієнтировка (мах 10 балів)
Пам'ять (мах 6 балів)
Лічильні операції (мах 5 балів)
Перцептивно-гностична сфера (мах 9 балів)
Загальний показник когнітивної продуктивності 
(мах 30 балів)

9,40 ± 0,89
5,40 ± 0,54
3,60 ± 1,14
7,40 ± 0,54

26,00 ± 1,87

9,18 ± 0,75
5,45 ± 0,68
3,81 ± 1,53

8,00 ± 0,77*

26,72 ± 2,32

9,78 ± 0,57
4,85 ± 0,94*
4,50 ± 1,16*
7,71 ± 0,99

27,14 ± 2,47
Методика «Запам'ятовування 10 слів»
Об'єм 1-го відтворення
Об'єм відстроченого відтво рен ня

5,80 ± 0,83
6,40 ± 1,14

5,63 ± 1,68
7,54 ± 2,01*

5,07 ± 1,63*
6,28 ± 2,43**

Методика «Повторення цифр»
Прямий порядок повторення (мах 9 балів)
Зворотній порядок повторення (мах 8 балів)

4,80 ± 0,83
3,80 ± 0,83

5,54 ± 1,03*
4,27 ± 1,10

5,64 ± 1,21*
3,92 ± 1,20

Методика Шульте
Час роботи з першою таблицею, с

—           другою таблицею, с
—           третьою таблицею, с
—           четвертою таблицею, с
—           п'ятою таблицею, с

45,80 ± 6,83
59,00 ± 24,91
59,00 ± 21,61
58,00 ± 14,15
55,40 ± 17,64

43,45 ± 9,89
52,54 ± 12,80

46,72 ± 11,45*
54,45 ± 13,94*
49,27 ± 7,11*

54,21 ± 17,23*
60,21 ± 22,20

58,14 ± 22,65**
59,78 ± 23,94**
56,78 ± 22,60**

Методика Бентона
«Органічні» помилки, бали
«Умовно нормативні» помилки, бали

0,60 ± 0,89
4,20 ± 0,83

0,36 ± 0,67*
5,45 ± 1,50*

0,57 ± 0,75**
5,42 ± 2,02

Методика Матіса (шкала концептуалізації)
Показник схожості (мах 8 балів)
Показник різниці (мах 3 бали)

6,80 ± 1,20
3,00 ± 0,00

6,81 ± 1,19
3,00 ± 0,00

6,92 ± 1,08
3,00 ± 0,00

* — достовірність p < 0,05 за критерієм Стьюдента між показниками першої та другої/третьої підгрупи хворих;
** — достовірність p < 0,05 за критерієм Стьюдента між показниками другої та третьої підгрупи хворих

У хворих, які страждають на алкоголізм більше 
7 років, відмічалось подальше наростання ознак ког-
нітивного дефіциту, який виражався у вигляді чіткого 
зниження показників пам'яті, а саме об'ємів безпосе-
редньої та довгострокової вербальної пам'яті, погір-
шення функцій зорової пам'яті. Характерно достовірне 
зменшення об'єму довільної уваги та недостатності її 
функцій, а саме концентрації, розподілу та переклю-
чення. Також у цих пацієнтів посилюються порушення 
процесу мислення у вигляді помірного зниження рівня 
узагальнення, недостатності рівня концептуалізації та 
абстрагування.

Таким чином, сучасний підхід до психодіагностич-
ного обстеження пацієнтів з алкогольною залежністю 
обов'язково передбачає оцінку стану когнітивних 
функцій цих хворих. Оцінка повинна мати комплексний 
характер та реалізовуватися за допомогою психодіаг-
ностичного дослідження. Воно мусить бути побудоване 
таким чином, щоб дати змогу об'єктивно оцінити стан 
основних когнітивних функцій, а саме пам'яті, уваги, 
мислення тощо.

Отримані дані можуть стати новими психодіагнос-
тичними критеріями оцінки стану основних когнітивних 
функцій у хворих на алкоголізм. Вони дозволять підви-
щити якість ранньої діагностики когнітивної недостат-
ності у хворих з алкогольною залежністю. Ці дані також 
необхідно враховувати під час створення адекватних 
лікувальних та реабілітаційних програм для різних груп 
хворих з хімічною залежністю.
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В работе представлены результаты комплексного психо-
диагностического исследования продуктивности когнитивных 
функций у лиц, зависимых от алкоголя. Описаны закономерно-
сти формирования нарушений основных когнитивных функций 
у больных с алкогольной зависимостью с учетом клинического 
диагноза и длительности заболевания.
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Particularity formed of cognitive disorders 

at patients with alcohol addiction: 
psychodiagnostic research

State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 
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It was presented the resulted of complex psychodiagnostic 
research of cognitive function’s production at subjects which are 
depended from alcohol. Also there was described the regularity of 
forming of main cognitive functions at patients with alcohol addic-
tion considering their diagnosis and duration of disease.
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НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ

УДК 616.89-01.5
Р. Краузе, психотерапевт 
Университет Хильдесхайм (Германия)

СОВРЕМЕННОЕ ОБЩЕСТВО И ПСИХОТЕРАПИЯ
Данная статья указывает на необходимость внедрения в систему психиатрического и психо-
терапевтического лечения, и прежде всего, больных с пограничными расстройствами 
психодинамических подходов, основанных на глубинной психологии, а также подчеркивается 
необходимость профилактической работы с семьями в школах. Такая интеграция обязывает 
психотерапевта занимать активную позицию в формировании общественных процессов с учетом 
тенденции к глобализации и феминизации, стирания гендерных различий.

проф., д-р мед. наук М. П. Беро, директор ОКПНБ — 
Медико-психологический центр (Донецк)

Сейчас в мире представлено огромное количество 
совершенно новых технологий психотерапевтического 
лечения. Конечно, во многих из них есть свое рацио-
нальное зерно, есть новые инструменты, которые мож-
но применять при лечении самых различных психиче-
ских заболеваний. Однако абсолютно четко необходимо 
подчеркнуть, что в действительно сложных случаях 
необходимо пользоваться только теми методами пси-
хиатрического и психотерапевтического лечения, ко-
торые имеют длительную историю развития и хорошо 
зарекомендовали себя как в условиях амбулаторного, 
так и в условиях стационарного лечения. Одним из са-
мых известных направлений, в рамках которого были 
достигнуты значительные успехи, является психотера-
пия, основанная на глубинной психологии (Г. Шульц-
Генке, Ф. Риман, А. Дюрсен, П. Фонаги). Эти авторы могут 
быть знакомы не всем психотерапевтам в Украине, но 
не стоит огорчаться. На рынке психотерапевтической 
литературы — сверхпредложение. Ни один человек не 
может больше проследить за всем, что издается.

Мой 30-летний психотерапевтический опыт позво-
ляет сделать вывод, что общество мало знает о том, что 
многие психические расстройства связаны с социаль-
ными, политическими, психологическими изменениями 
в нем.

Во время моего последнего семинара в ОКПНБ — 
Медико-психологическом центре под руководством 
проф. М. П. Беро (г. Донецк) был рассмотрен клини-
ческий случай 18-летнего пациента, страдавшего по-
граничными расстройствами. В результате супервизии 
было выяснено, что этот молодой человек, наверное, 
был обделен всем тем, что можно было бы назвать удо-
влетворительным воспитанием и заботой.

Недавно двоих из моих пациентов подросткового 
возраста забрали из семьи (мать-одиночка с сильной 
алкогольной зависимостью была лишена родительских 
прав, дети были от разных отцов). Расходы государства 
на содержание этих детей в месяц составляют теперь 
около 10 тыс. евро на двоих. 

Исследования показывают, что приблизительно 10 % 
детей не получают достаточной родительской опеки. 
Этим наносится ущерб равенству шансов, а государство 
вынуждено брать на себя огромные обязательства по 
материальному обеспечению этих детей. В большинстве 
случаев молодые люди, имеющие тяжелый жизненный 
опыт, не получают ни достаточно хорошего образова-
ния, ни работы. В чем причины? Над этим вопросом 
размышляли многие психологи, социологи, политологи, 
исследователи семейных отношений.

В педагогике и в психологии развития выделяются 
три стиля воспитания, сохраняющие свою актуальность 
до сегодняшнего дня:

• авторитетный стиль воспитания, когда на ре-
бенка обращают внимание, дают ему объяснения, по-
зволяют участвовать в принятии решения, но, тем не 
менее, устанавливают четкие границы и настаивают на 
соблюдении правил, что является самым полезным как 
для детей, так и для родителей;

• авторитарный стиль воспитания, когда ребенок 
подвергается постоянному угнетению, когда родители 
не обращают на него практически никакого внимания, 
не любят его, бьют и не стимулируют его развития;

• пермиссивный стиль воспитания, когда ребенку 
разрешается все, когда родители изнеживают ребенка, 
не устанавливают границ его поведения, не предъяв-
ляют к нему никаких требований и оставляют ребенка 
наедине со своими проблемами.

На сегодняшний день ситуация выглядит таким об-
разом, что только 12 % родителей предпочитают авто-
ритетный стиль воспитания. Что же мешает осознанию 
реалистичных представлений о воспитании и опеке 
молодых людей? В последнее время научно доказанные 
концепции, как например, авторитетный стиль воспи-
тания, все чаще подвергаются сомнению со стороны 
политкорректных, феминистически настроенных, так 
называемых «добреньких людей». Реальность отрица-
ется в пользу утопических представлений, например, 
в сфере воспитания это — пермиссивное воспитание. 
Дети, подростки, а позже и взрослые люди реагируют 
на подобное поведение дезориентацией в области 
идентичности, контактов и нарушением социального 
функционирования, что вызвано так называемыми по-
граничными расстройствами, в качестве профилактики 
которых я однозначно выступаю за сохранение автори-
тетного стиля воспитания.

Уже около 40 лет буржуазная, традиционная мо-
дель семьи подвергается критике. Согласно новому 
определению, о семье можно говорить в том случае, 
если взрослые и дети живут вместе и у них есть об-
щий холодильник (совместное ведение хозяйства). 
Общечеловеческие, моральные (религиозные) цен-
ности ставились под сомнение и частично высмеи-
вались. Особенно деструктивное воздействие здесь 
имело политкорректное мышление. В этой модели 
мышления объединились феминистические, частично 
радикально-феминистические концепции (Программа 
комплексного подхода к равенству полов Gender 
mainstreaming в качестве политической метаморфозы 
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полов), социалистические представления, отрицание 
научного (мужского) мировоззрения и появление так 
называемых «добреньких людей», т. е. светской формы 
пиетистически отстраненных от жизни ханжей, про-
никнутых верой в хорошее в человеке, которое при 
необходимости навязывается грубой силой. Программа 
Gender mainstreaming — это проект ЕС и европейских 
правительств. Считается, что половые роли заданы не 
на биологическом уровне, а навязываются социумом. 
Сексуальное просвещение должно начинаться с перво-
го года жизни и проводиться родителями и воспитате-
лями, для чего в школах, детских садах и среди роди-
телей распространяются брошюры соответствующего 
содержания. Половые различия планируется устранить. 
Таким образом, навязывается гомосексуальный, бисек-
суальный и транссексуальный образ жизни. Конечно 
же, эти представления подверглись массивной критике. 
От чего-то в итоге отказались, но в общем и целом эти 
проекты продолжаются. 

Исследования детей младшего возраста однозначно 
показывают, как должны выглядеть воспитание и опека 
маленьких детей. Для этого необходимы двое родите-
лей. По моим наблюдениям, семьи, в которых дети вос-
питываются одним родителем, всегда приводят к пере-
напряжению матери или отца. Обсуждаемые сегодня 
в западных странах модели социального обеспечения 

детей (например, в ФРГ  — место в яслях, начиная 
с первого года жизни) мне кажутся недостаточными 
и бесполезными, а также часто приводят к описанным 
выше расстройствам личности у молодых людей.

Мы живем сейчас в сложное время, когда мир вокруг 
нас меняется неимоверными темпами. Через каждые 
5 лет объем информации увеличивается минимум 
в два раза, одна технология сменяет другую, проис-
ходят огромные политические изменения, связанные 
с расширением Европейского Союза и глобализацией. 
Все это предъявляет очень высокие требования к людям 
и их психике. В этой ситуации мы не должны полностью 
отрекаться и забывать наши традиции, опыт наших 
предков. Например, уже много раз было доказано, что 
верующим людям, людям, живущим по христианским 
канонам, гораздо проще справляться с теми сложными 
ситуациями, в которые окунает нас современный мир.
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К НООТРОПНОЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ И ФАРМАКОПРОФИЛАКТИКЕ

Современные подходы к фармакопрофилактике
Прогресс современной фармакологии и клиниче-

ской медицины во многом определяется открытием 
новых биологически активных веществ. Особенно 
интенсивно этот процесс развивается в области ней-
ро- и психофармакологии, что в значительной степени 
связано с дальнейшей актуализацией нервной и пси-
хической патологии как одной из ведущих причин 
заболеваемости, инвалидизации и смертности насе-
ления, особенно в развитых странах. По данным ВОЗ, 
свыше 30 % населения земного шара принимает те 
или иные нейро- и психотропные средства, а если при-
нять во внимание только страны Европейского Союза 
и Северной Америки, то данный показатель достигает 
45—50 %. Поэтому становится понятным повышенное 
внимание фармакологов и клиницистов к разработке и 
внедрению в практику новых эффективных и безопас-
ных препаратов для применения в неврологии и пси-
хиатрии.

Вместе с тем необходимо подчеркнуть одно суще-
ственное обстоятельство, которое, как ни удивитель-
но, зачастую не учитывается при анализе перспектив 
развития нейро- и психофармакологии. Из огромного 
числа потребителей нейро- и психотропных средств 
в мире далеко не все применяют данные препараты по 
клиническим показаниям в соответствии с конкретным 
заболеванием. В последние годы все больше растет 
число лиц, принимающих нейро- и психотропные 
средства вне рамок той или иной нозологической фор-
мы, т. е., по существу, здоровых людей, использующих 
эти препараты либо с целью снятия острого стресса 
(анксио литики, седативные, снотворные и др. средства), 
либо с целью профилактики последующего развития 
патологических состояний. Сюда прежде всего можно 
отнести применение нейро- и психотропных средств в 
пожилом и старческом возрасте как эффективного пути 
предупреждения прогрессирования возрастных изме-
нений мозга, т. е. трансформации «физиологического» 
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У статті звертається увага щодо необхідності втручання 
психотерапевтів у формування загальносуспільних проце-
сів, у зв'язку з глобалізацією суспільства, феміністичними 
на строями у вихованні дітей з ігноруванням їх статевої від-
мінності, що призводить до зростання граничних психічних 
розладів.
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In this article the main attention is given to the necessity of 
interference of the psychotherapists in the forming of the com-
mon-public opinion. It is connected with the globalization of the 
society, feministic tendencies in the building-up of the children 
and in the ignoring of their gender identification. It leads to the 
increasing of the borderline-disorder.
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старения в «патологическое» и развития таких типичных 
форм возраст-зависимой патологии ЦНС как деменции, 
сосудистые поражения и т. д., проявляющиеся на на-
чальных стадиях, прежде всего, когнитивными, психо-
эмоциональными и астеническими нарушениями.

Не меньшее патогенетическое значение для раз-
вития деменции в современных условиях имеет харак-
терное для значительных категорий населения состоя-
ние хронического психоэмоционального стресса, что 
в сочетании с нарушениями питания и образа жизни, 
неблагоприятными экологическими факторами при-
водит уже в среднем возрасте к развитию нейромета-
болических нарушений на клеточном и молекулярном 
уровне и, в частности, к ослаблению биосинтеза бел-
ков, нарушению проницаемости клеточных мембран, 
сдвигам в функционировании нейромедиаторных 
систем и т. д. Таким образом, у значительной доли 
населения активного трудоспособного возраста воз-
никают изменения, типичные для процесса старения 
мозга [14, 19].

К сожалению, в большинстве случаев устранить 
причинный фактор хронического стрессорного воз-
действия не представляется возможным. Поэтому 
ведущую роль в данной ситуации приобретает фарма-
копрофилактика, направленная на предотвращение 
или торможение перехода организма из состояния 
«предболезни» в болезнь, сохранение возможностей 
для полноценной реализации социальных функций, 
поддержание оптимального психоэмоционального 
баланса. Эти цели актуальны для достижения как 
стресс-защитного, так и геропротекторного эффектов, 
поскольку молекулярно-биохимические изменения 
организма при старении и хроническом стрессе во 
многом идентичны, вне зависимости от различной сути 
данных процессов [14]. Таким образом, сегодня раз-
работка и внедрение в практику эффективных средств 
фармакопрофилактики и ранней фармакотерапии 
нарушений деятельности мозга при разных условиях 
является одной из наиболее актуальных не только ме-
дицинских, но и медико-социальных задач.

Несмотря на кажущуюся широту выбора, среди 
огромного количества нейро- и психотропных средств, 
реальные возможности фармакопрофилактики сегодня 
могут опираться только на весьма незначительный круг 
препаратов. В первую очередь это связано с тем, что 
идеология создания и применения большинства групп 
упомянутых средств — нейролептиков, антидепрессан-
тов, противопаркинсонических средств, антиконвуль-
сантов и др. — нацелена, прежде всего, на лечение кон-
кретных форм патологии и поэтому не предусматривает 
возможности их применения в качестве инструментов 
фармакопрофилактики.

Таким образом, наибольший интерес как клиници-
стов, так и специалистов в области валеологии в на-
стоящее время направлен на группу нейротропных 
средств, которые не случайно называют «лекарствами 
XXI века» — средств, обладающих своеобразным 
спектром фармакологической активности в сочетании 
с оптимальными характеристиками безопасности и, со-
ответственно, необычайно широкими возможностями 
применения, а именно — на ноотропы.

Ноотропы — возможности фармакопрофилак-
тической нейропротекции

Согласно определению ВОЗ, ноотропы — это 
средства, оказывающие прямое активирующее влия-
ние на обучение, улучшающие память и умственную 

деятельность, а также повышающие устойчивость мозга 
к агрессивным воздействиям — гипоксии, травмам, 
интоксикациям. В основе действия ноотропов на ЦНС 
лежат два принципиальных эффекта — влияние на 
интеллектуально-мнестические функции и церебропро-
текторный [4, 5, 8, 17]. Ноотропные препараты улучшают 
функции памяти, восприятия, внимания, мышления, 
ориентации, повседневную активность, т. е. именно те 
функции, которые в наибольшей степени подвержены 
возрастным либо стресс-индуцированным изменениям 
на этапе «предболезни» и нарушения которых являются 
своеобразным индикатором начала патологического 
процесса в ЦНС.

Важнейшими в фармакопрофилактическом плане 
механизмами действия ноотропов является их влияние: 
1) на биосинтетические процессы в мозге, т. е. стиму-
ляция процессов биосинтеза белковых структур в раз-
личных регионах ЦНС; 2) на энергетические процессы 
в мозге, т. е. улучшение под их влиянием процессов 
энергообеспечения, тканевого дыхания, накопления 
макроэргических соединений; 3) на нейромедиаторные 
процессы в мозге, т. е. нормализация нарушенного при 
различных негативных воздействиях баланса нейроме-
диаторов; 4) на кровоснабжение мозга путем реализа-
ции защитного воздействия на сосудистую стенку, тор-
можения реакции тромбообразования, нормализации 
вязкости крови и т. д. [3, 5].

Однако неспецифичность действия большинства 
ноотропных средств на важнейшие нейрохимические 
параметры функционирования ЦНС, а также на сосу-
дистую стенку и процессы гемодинамики, отсутствие 
у многих их представителей направленного и доказан-
ного нейропротекторного эффекта, во многих случаях 
затрудняет оценку их клинической эффективности, 
например, в ангионеврологии, а также в рамках ком-
плексной терапии ранних стадий нейродегенеративной 
патологии.

Поэтому относительно новым, но весьма перспек-
тивным направлением направленной нейропротекции 
следует назвать разработку и внедрение в практику 
препаратов с системным воздействием на ключевые 
звенья процесса нейродегенерации сосудистой, трав-
матической, токсической, инфекционной и другой 
этиологии, а также возраст- и стресс-зависимых ней-
рональных нарушений.

Одним из наиболее перспективных направлений 
решения данной проблемы, ознаменовавшим собой 
новый этап в развитии нейро- и геропротекции, явля-
ется создание лекарственных средств нейропептидной 
природы.

Нейропептиды — перспективный класс ноотро-
пов и нейропротекторов

Влияние нейропептидов (вазопрессина, окситоцина, 
АКТГ и др.) на когнитивные функции и интегратив-
ную деятельность мозга является хорошо известным 
фактом. В последние годы накапливается все больше 
данных в пользу важной роли нейропептидов в регу-
ляции нейротрофических процессов и обеспечении 
нейропластичности мозга [11, 13]. Таким образом, 
нейропептиды должны априори обладать ценным фар-
макопрофилактическим и фармакотерапевтическим 
потенциалом в отношении коррекции нарушений ког-
нитивных функций и реализации нейропротекторного 
эффекта.

В то же время попытки практического применения 
природных нейропептидов (вазопрессин, АКТГ и др.) 
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в качестве лекарственных средств оказались непро-
дуктивными в связи с низкой биологической устойчи-
востью и плохой проницаемостью для них гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ). С целью решения указанной 
проблемы учеными из НИИ фармакологии РАМН 
(Москва) был разработан оригинальный подход — 
синтез дипептидного аналога, имеющего структурное 
сходство с молекулой пирацетама. В эксперименте 
изучение пироглютамилдипептидов, содержащих раз-
личные природные аминокислоты, показало наличие 
у этих соединений высокой мнемотропной активности 
и эффективности при системном, в т. ч. при перораль-
ном пути введения, высокой устойчивости в отношении 
ферментов желудочно-кишечного тракта и, наконец, 
эффективного проникновения через ГЭБ в ткани мозга, 
к которой упомянутые дипептиды обладают высокой 
и специфической тропностью.

При скрининге различных производных ацилпро-
лилпептидов было выявлено, что наибольшей актив-
ностью в плане влияния на когнитивные функции 
и реализации нейропротекторного эффекта обладает 
этиловый эфир N-фенил-ацетил-L-пролилглицина, по-
лучивший название Ноопепт.

Ноопепт — механизмы действия и фармаколо-
гические эффекты

Уже в первых исследованиях Ноопепта было обна-
ружено его важнейшее свойство: несмотря на опреде-
ленное структурное сходство с пирацетамом, данный 
препарат обладает гораздо более широким спектром 
фармакологических эффектов, весьма перспективных 
с точки зрения фармакопрофилактического и клиниче-
ского применения.

При изучении когнитивных эффектов Ноопепта на 
различных экспериментальных моделях когнитивного 
дефицита показано, что его эффективные дозы превы-
шают таковые для пирацетама в 1000 раз. Кроме того, в 
отличие от пирацетама, облегчающего преимуществен-
но ранние фазы переработки информации, Ноопепт 
эффективно улучшает также процессы консолидации, 
хранения и извлечения информации в ЦНС, т. е. обла-
дает уникальным по широте воздействием на когнитив-
ные функции [10, 12, 18].

Кроме того, Ноопепт обладает комплексным нейро-
протекторным действием, обусловленным:

1) антиоксидантными свойствами;
2) антиглутаматергическим действием (блокада раз-

вития феномена эксайтотоксичности);
3) свойствами Са2+-блокатора [18].
Вероятно, выявленная ноотропная активность 

Ноопепта в значительной мере определяется его холи-
нергическими свойствами. Данный препарат выявляет 
способность нормализовать холинергический дефицит 
на модели скополаминовой амнезии [10], т. е. «работа-
ет» как корректор и стабилизатор нарушенных холи-
нергических процессов в мозге путем модулирующего 
влияния на активность холинорецепторов. Учитывая 
ведущую роль ослабления упомянутых процессов 
в патогенезе возраст- и стресс-зависимых когнитивных 
нарушений и различных форм деменций [6, 16], отме-
ченное свойство Ноопепта, безусловно, представляет 
клинический интерес.

Кроме того, у Ноопепта были выявлены такие свой-
ства: а) антитромботический эффект (усиление анти-
коагулянтной, фибринолитической и антиагрегантной 
активности); б) противовоспалительная активность 
(уменьшение синтеза провоспалительных цитокинов, 

активирующегося при ишемии) [7, 10]. Упомянутые 
свойства, способствуя ранней реперфузии ишемиче-
ского очага, позволяют рассчитывать на эффективность 
препарата при ишемических поражениях головного 
мозга.

Очень важными следует признать фармакокинети-
ческие особенности Ноопепта. Как уже упоминалось, 
дипептиды характеризуются значительно большей, по 
сравнению с пептидами сложной структуры, устойчи-
востью к действию ферментов желудочно-кишечного 
тракта, что делает возможным, в отличие от прочих 
нейропептидных препаратов, пероральное примене-
ние Ноопепта. Ноопепт легко проникает через ГЭБ. 
В процессе биотрансформации в организме Ноопепт 
частично распадается на ряд метаболитов, из которых 
циклопролилглицин является естественным эндо-
генным соединением ткани мозга и обладает само-
стоятельным благоприятным когнитивным эффектом. 
Биодоступность препарата приближается к 100 %.

При длительном приеме Ноопепта не отмечается 
явлений кумуляции ни самого препарата, ни каких-либо 
его метаболитов, что позволяет более обоснованно 
подходить к прогнозированию результатов лечения.

Описанный комплекс ноотропных, нейропротек-
торных и вазотропных эффектов Ноопепта послужил 
основанием для его клинического изучения.

Ноопепт — клинические возможности
У пациентов различного возраста с когнитивны ми, 

астеническими и психоэмоциональными наруше ниями 
на фоне ранних стадий цереброваскулярных рас-
стройств, а также при посткоммоционном синд роме 
в результате черепно-мозговой травмы Ноопепт (курс 
лечения — 4 недели) проявляет целый комплекс пози-
тивных клинико-фармакологических эффектов [1, 9, 15]:

1) улучшение когнитивных функций (внимание, 
память, умственная работоспособность), уменьшение 
интеллектуально-мнестического дефицита;

2) уникальное сочетание психостимулирующего 
и анксиолитического действия, нормализация психо-
эмоционального баланса;

3) антиастеническое действие (появление чувства 
бодрости, повышение умственной активности);

4) нормализация сна, исчезновение головных 
болей.

В упомянутых исследованиях особо интересными 
с точки зрения реализации концепции нейрогеро-
протекции и фармакопрофилактики представляются 
эффекты у пациентов пожилого возраста с начальными 
проявлениями цереброваскулярной недостаточности. 
Именно у данной категории больных может быть наи-
более ценно сочетание фармакотерапевтического 
и фармакопрофилактического действия, выявляющееся 
в эксперименте. И если терапевтический потенциал 
Ноопепта нашел свое безусловное подтверждение, 
то для доказательства его профилактических свойств 
требуются дальнейшие долгосрочные исследования.

Кроме того, клинические эффекты Ноопепта изуча-
лись у больных с психоорганическим синдромом 
цереброваскулярного генеза с более выраженными 
интеллектуально-мнестическими и психоэмоциональ-
ными расстройствами [2, 9]. При дифференцирован-
ном анализе влияния Ноопепта на интеллектуально-
мнестические функции с помощью различных пси-
хометрических шкал (BCRS, CCSE, MMSE) оказалось, 
что наибольший позитивный эффект достигается 
в отношении коррекции ослабления краткосрочной 
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памяти, внимания, интеллектуальной деятельности 
(т. е. именно тех проявлений когнитивных нарушений, 
которые являются наиболее характерным феноменом 
старения мозга), и несколько меньший — в отношении 
долгосрочной памяти.

В рамках сравнительных исследований с пираце-
тамом Ноопепт проявил достоверно более высокую 
эффективность, прежде всего, в отношении коррекции 
невротической (тревожность, астения) и психовегета-
тивной симптоматики и в более ранние сроки терапии 
(уже к концу 1-й недели приема, что нетипично для 
конвенционных ноотропов в целом) [1, 9].

Наконец, важнейшей характеристикой Ноопепта 
является его переносимость и безопасность. Ноопепт 
и по этому показателю (данные анализа шкалы CGI) 
существенно превосходил пирацетам. Помимо по-
тенциальных аллергических реакций, возможных при 
приеме любого лекарственного средства, единствен-
ным выявленным редким побочным эффектом при 
приеме Ноопепта является кратковременный подъем 
артериального давления у отдельных пациентов с вы-
раженной артериальной гипертензией, о чем следует 
помнить при назначении препарата.

Соответственно, минимален и перечень противо-
показаний к приему Ноопепта. Он включает, как и для 
большинства препаратов, индивидуальную непере-
носимость, периоды беременности и лактации, выра-
женные нарушения функции печени и почек. В связи 
с отсутствием необходимой доказательной базы по 
безопасности применения Ноопепта у детей препарат 
не рекомендуется к приему в возрасте до 18 лет.

Необходимо отметить отсутствие какого-либо потен-
циала межлекарственного взаимодействия Ноопепта 
с другими нейро- и соматотропными препаратами, 
а также с алкоголем. Учитывая практически облигатную 
полипрагмазию при фармакотерапии цереброваску-
лярной патологии и последствий ЧМТ, данное свойство 
Ноопепта представляется весьма важным.

Таким образом, исходя из данных эксперименталь-
ных и клинических исследований, можно суммировать 
следующие преимущества Ноопепта:

1) физиологичность действия на ЦНС (препарат не 
является химически чужеродным для организма соеди-
нением — ксенобиотиком);

2) широта механизмов действия (сочетание нейро-
медиаторных, нейрометаболических, антиоксидантных 
и вазотропных эффектов);

3) сочетание ноотропного и нейропротекторного 
действия;

4) широкий спектр клинико-фармакологических эф-
фектов (ноотропный, анксиолитический, психостимули-
рующий, антиастенический, вегетостабилизирующий);

5) эффективность воздействия как на нейродегене-
ративный, так и на сосудистый компоненты развития 
патологии ЦНС

6) высокий геро- и стресс-протекторный потен-
циал;

7) отсутствие токсических эффектов и кумуляции в 
организме, высокий уровень переносимости и безо-
пас ности, отсутствие риска передозировки и меж-
лекарственных взаимодействий;

8) доказанные преимущества по сравнению с «эта-
лонным» ноотропом — пирацетамом: а) более низкие 
эффективные дозы; б) большая терапевтическая ши-
рота; в) более широкий спектр ноотропных эффектов; 
г) воздействие на все звенья патогенеза ишемии мозга; 

д) более выраженный нейропротекторный эффект; 
е) наличие дополнительных, полезных в ряде случаев 
клинических эффектов (анксиолитический, мягкий 
психостимулирующий);

9) возможность применения как с целью фармако-
профилактики, так и фармакотерапии.

Кроме того, важно отметить и такое практическое 
преимущество Ноопепта как большая экономическая 
доступность по сравнению со многими ноотропными 
препаратами «нового поколения».

Дозовый режим при приеме Ноопепта достаточно 
прост: в большинстве случаев достаточно приема 
1 таблетки (10 мг) два раза в день (утром и вечером). 
Иногда возможно повышение суточной дозы до 30 мг, 
распределенной на три приема в течение дня. В связи 
с наличием активирующего компонента действия не 
рекомендуется принимать препарат после 18 часов. 
Средний курс лечения продолжается 1,5—3 меся-
ца с возможным последующим повторением после 
1-месячного перерыва.

В Украине Ноопепт доступен в виде оригинального 
препарата выпуска ОАО «Щелковский витаминный за-
вод» (РФ) в виде таблеток по 10 мг в упаковке N. 50.

В заключение необходимо отметить, что Ноопепт 
представляет собой полностью инновационный пре-
парат, сочетающий свойства ноотропа и нейропротек-
тора. Его возможности, исходя из выявленных механиз-
мов действия и клинических эффектов, представляются 
гораздо шире уже имеющегося клинического опыта 
применения. Ноопепт является одним из наиболее при-
влекательных ноотропов с точки зрения реализации 
стратегии фармакопрофилактики. Особенно перспек-
тивным следует назвать изучение профилактического 
потенциала препарата у пожилых лиц с начальными 
проявлениями когнитивных расстройств, а также 
при стресс-индуцированных когнитивных, психоэмо-
циональных и вегетативных расстройствах («синдром 
менеджера» и др.). Удобство приема (пероральная 
форма), безопасность и доказанная эффективность 
служат фундаментом для обоснования необходимости 
проведения масштабных долгосрочных исследований, 
способных открыть новый этап применения нейропеп-
тидных препаратов в клинической практике.
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КОГНІТИВНІ ФУНКЦІЇ У ДІТЕЙ 
ПІСЛЯ НАРКОЗУ ПРОПОФОЛОМ З ОКСИБУТИРАТОМ НАТРІЮ

Психоушкоджуюча дія загальних анестетиків є од-
нією з післядій наркозу. Багато вчених вважають, що 
це пов'язано з нейродегенерацією, апоптозом клітин 
у центральній нервовій системі. Особливо шкід ливою 
є дія препаратів для наркозу на мозок дитини, який 
інтенсивно розвивається [1, 2].

Вивчення тривалості когнітивних дисфункцій після 
наркозу, розроблення методів профілактики психо-
ушко джуючої дії залишаються актуальними та мало-
вивченими аспектами в анестезіології [3].

Метою нашого дослідження було вивчення стану 
когнітивних функцій у дітей після загальної анестезії 
пропофолом з оксибутиратом натрію та оцінка ефек-
тивності пірацетаму у профілактиці психоушкоджуючої 
дії наркозу.

Обстежено 46 дітей віком від 7 до 17 років (табл. 1), 
яким проведені планові щелепно-лицьові операції 
в умовах інтубаційного наркозу пропофолом з оксибу-
тиратом натрію. Премедикацію проведено атропіном 
та сибазоном. Анальгезія забезпечувалася фентанілом, 
міоплегія — дитиліном та ардуаном. Дози компонентів 
наркозу наведені у таблиці 2. Діти поділені на дві групи: 
експериментальна група — 26 дітей, яким вводився 
пірацетам внутрішньовенно одноразово наприкінці 

наркозу у середній дозі 40 ± 14 мг/кг для профілактики 
післяопераційних когнітивних дисфункцій; контрольна 
група — 20 дітей, які не отримували пірацетам.

Таблиця 1
Характеристика груп дітей

Групи (n) Вік, роки Маса тіла, кг Зріст, см

Контрольна (20) 13,6 ± 3,5 48,8 ± 14,1 154,6 ± 17,4

Експериментальна (26) 13,9 ± 3,5 50,1 ± 20,5 157,2 ± 19,1

Таблиця 2
Дози компонентів наркозу

Назва ліків
Дози

Контрольна 
група

Експериментальна 
група

Атропін, мг/кг 0,012 ± 0,004 0,014 ± 0,008
Сибазон, мг/кг 0,26 ± 0,12 0,22 ± 0,1
Фентаніл, мкг/кг 8,8 ± 3,7 9,5 ± 4,7
Пропофол, мг/кг 7,1 ± 2,3 6,8 ± 3,9
Оксибутират натрію, мг/кг 99,2 ± 9,9 107 ± 48
Дитилін, мг/кг 4,6 ± 2,1 4,05 ± 1,44
Ардуан, мг/кг 0,08 ± 0,02 0,09 ± 0,05

С. Г. Бурчинський
Нові підходи до ноотропної фармакотерапії 

та фармакопрофілактики
Інститут геронтології АМН України 

(м. Київ)

У статті розглянуто проблему фармакопрофілактики 
в сучасній медицині та шляхи її вирішення. Обґрунтовано 
доцільність застосування ноотропних засобів як опти-
мальних інструментів реалізації фармакотерапевтичної та 
фармакопрофілактичної стратегії в неврології. З цієї точки 
зору особливу увагу приділено можливостям нового класу 
лікарських засобів — нейропептидів і, зокрема, препарату 
Ноопепт. Розглянуті механізми дії та результати клінічного 
застосування Ноопепту, проаналізовані його переваги та пер-
спективи як інноваційного препарату, що поєднує властивості 
ноотропа і нейропротектора.

S. G. Burchinsky
New approaches in nootropic pharmacotherapy 

and pharmacoprophylaxy
Institute of Gerontology of the AMS of Ukraine 

(Kyiv)

In the present paper a problem of pharmacoprophylaxy 
in modern medicine and ways of its decision has been looked. 
Expediency of use of nootropic drugs as an optimal instrument 
to realization of pharmacotherapeutic and pharmacoprophylactic 
strategies in neurology has been grounded. Based on this point of 
view, a main attention paid to possibilities of new class of drugs — 
neuropeptides, and, particularly, drug Noopept. Mechanisms 
of action and results of clinical research of Noopept have been 
looked, its advantages and perspectives as innovative drug with 
combined nootropic and neuroprotective properties have been 
analyzed.
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Психометричні показники вивчали за допомогою 
стандартних тестів до операції та протягом 10 діб піс-
ляопераційного періоду. Об’єм пам’яті визначали за 
допомогою тесту запам’ятовування 10 слів, темп сенсо-
моторних реакцій — за допомогою таблиць Шульте, ро-
зумову працездатність — за методикою Крепеліна [4, 5]. 
На дослідження отримано дозвіл комітету з питань 
етики ХНМУ. Статистичну обробку даних проводили на 
ПК методом варіаційної статистики з використанням 
пакету програм «Microsoft Excel» та оцінку вірогідності 
за допомогою критерію Стьюдента.

Об'єм оперативної пам'яті у відсотках від вихідного 
рівня у дітей експериментальної групи був дещо вищим, 
ніж у контрольній групі (рис. 1). Найбільше зниження 
цієї когнітивної функції у дітей контрольної групи від-
мічалося на п'яту добу після операції. Протягом десяті 
діб після операції оперативна пам'ять у дітей експери-
ментальної групи відновилася до вихідного рівня, тоді 
як у дітей контрольної групи залишалася незначно 
зниженою.

Рис. 1. Об'єм оперативної пам'яті 
у відсотках від вихідного рівня

Довготривала механічна пам'ять постраждала най-
більше серед когнітивних показників (рис. 2). Зниження 
цієї когнітивної функції було особливо помітним у ді-
тей контрольної групи на п'яту післяопераційну добу 
(до 40 % від вихідного рівня). Протягом десяти діб після 
операції довготривала механічна пам'ять не відновила-
ся до вихідного рівня. Серед дітей експериментальної 
групи зниження довготривалої механічної пам'яті було 
помірним та відновлення цієї функції до вихідного рівня 
спостерігалося на сьому добу.

Рис. 2. Довготривала механічна пам'ять у відсотках 
від вихідного рівня

Порушення асоціативної пам’яті були незначними 
та відрізнялися між групами невірогідно. Відновлення 
асоціативної пам’яті помічено протягом перших двох 
діб після операції в обох групах.

Час, витрачений на відшукування чисел у таблицях 
Шульте, у дітей контрольної групи знизився протягом 
перших діб на 30 секунд, після чого зазнав значних 
коливань протягом десяти діб (рис. 3). В експеримен-
тальній групі цей показник залишався на вихідному 
рівні протягом тижня, далі знизився на 25 секунд.

Рис. 3. Час, витрачений дітьми на відшукування чисел 
у таблиці Шульте (у секундах)

Точність виконання завдань дітьми контрольної групи 
зазнала зниження на 5—6 добу, далі підвищилася до ви-
хідного рівня. У дітей експериментальної групи цей по-
казник постійно залишався на вихідному рівні (рис. 4).

Рис. 4. Точність виконання завдань

Продуктивність розумової праці значно відрізнялася 
між групами (рис. 5). У дітей контрольної групи помі-
чено значне зниження цього показника, особливо на 
третю добу. В експериментальній групі продуктивність 
розумової праці була значно вищою, ніж у контрольній 
групі.
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Рис. 5. Продуктивність розумової роботи

Післяопераційна когнітивна дисфункція (ПОКД) — 
це порушення пам'яті, концентрації уваги, темпу 
сенсомоторних реакцій та розумової працездатності, 
які мають місце у післяопераційному періоді та під-
тверджені нейропсихологічними тестами. Деякі вчені 
вважають значними рівень порушень нижче 10 % від 
передопераційного [6].

ПОКД за даними різних авторів мають місце у 10—
60 % пацієнтів. Тривалість цих порушень за даними 
різних дослідників складає від декількох діб до декількох 
років. Більш стійкі та значні порушення когнітивних функ-
цій спостерігаються у пацієнтів похилого віку [1, 7—11].

Серед чинників ПОКД називають характер операції, 
емоційний стрес, епізоди гіпоксії, мікротромбози судин 
головного мозку, артеріальну гіпотензію, а також дію 
препаратів для наркозу [9—12]. Практично усі загальні 
анестетики, наркотичні анальгетики, транквілізатори 
впливають на когнітивні функції [1, 2, 7—9]. Особливу 
актуальність набуває негативний вплив цих препаратів 
на мозок дитини, який інтенсивно розвивається. В екс-
периментах на мишах доказана негативна дія анесте-
тиків, особливо популярних у дитячій анестезіології 
«анестезіологічних коктейлів» на головний мозок [3].

Дослідження російських вчених довели, що кетамін 
спричиняє значні порушення пам'яті, інтелекту. Це на-
віть послужило приводом до рекомендації виключення 
його з арсеналу анестезіології [2].

Механізми дії загальних анестетиків все ще залиша-
ються загадкою. Дослідження останніх років у цьому 
напрямку поставили більш запитань, ніж дали відпо-
відей. Молекулярні механізми амнезії, гіпнотичної дії 
та центральної міорелаксації у анестетиків різних груп 
відрізняються. Пропофол, етомідат та барбітурати спри-
чиняють глибоку амнезію та сон, але слабку міорелак-
сацію, посилюючи активність А-типу ГАМК-рецепторів. 
На відміну від цих анестетиків, закис азоту, ксенон та 
кетамін забезпечують глибоку анальгезію, але слабку ам-
незію та сон, шляхом інгібіції глутаматних та нікотинових 
рецепторів, а також активуючи тік калію крізь мембрану. 
Леткі галогенові анестетики мають низьку селективність 
до молекул-мішеней. Вони діють на усі вищеназвані ка-
нали, а також через гліцинові рецептори та медіатори 
виділення нейротрансміттерів [13].

Більшість вчених вважають, що токсичну дію за-
гальних анестетиків на центральну нервову систему 
обумовлено апоптозом — запрограмованою гибеллю 
нейронів.

Вивчення механізмів терапевтичної та токсичної 
дій загальних анестетиків допоможе у майбутньому 
перетворити «мистецтво» анестезії в «науку», а також 
створити нові анестетики з кращою якістю.

Нами розроблені та удосконалюються методики 
профілактики післяопераційних когнітивних дисфунк-
цій у дітей [14].

Проведені дослідження дозволили дійти таких ви-
сновків.

1. Наркоз на основі пропофолу з оксибутиратом 
натрію порушує когнітивні показники дітей, особливо 
довготривалу механічну пам'ять та розумову праце-
здатність.

2. Введення пірацетаму значно покращує когнітив-
ний стан дітей після наркозу пропофолом з оксибути-
ратом натрію.

У перспективі можна широко рекомендувати ноо-
тропи для профілактики післяопераційних когнітивних 
дисфункцій у дітей.
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В статье показано положительное влияние пирацетама на 
когнитивные функции детей после перенесенного наркоза на 
основе оксибутирата натрия и пропофола. В эксперименталь-
ной группе (26 детей, которые получали церебропротекцию 
пирацетамом) объем памяти, темп сенсомоторных реакций 
и продуктивность умственной работы были значительно 
лучше, чем в контрольной группе (20 детей без церебро-
протекции).
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In the article the positive infl uence of pyracetam on cognitive 
functions of children after sodium hydroxybutyrate with propofol 
anesthesia is demonstrated. Memory indexes, speed of sensory-
motor reactions and productivity of mental work were signifi cantly 
better in experimental group (26 children, in whom pyracetam was 
administered for cerebroprotection) in comparison with control 
group (20 children without cerebroprotection).
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ВОЗМОЖНОСТИ ОПТИМИЗАЦИИ НООТРОПНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 
КОМБИНИРОВАННЫМ ПРЕПАРАТОМ ОЛАТРОПИЛ®

Лечение цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) на 
современном этапе развития медицины подразумевает 
обязательное применение препаратов — корректоров 
нейронального метаболизма, улучшающих мнестиче-
ские, интеллектуальные, гностические функции и имею-
щих устоявшееся название ноотропы [1, 2]. Широкое 
назначение препаратов данной группы определяется 
также ростом мягких интеллектуальных, в ряде случаев 
дементных состояний, сопровождающих на определен-
ном этапе течение ЦВЗ [1, 3, 4]. Наиболее распростра-
ненной причиной мнестических и интеллектуальных 
нарушений при ЦВЗ является церебральный атеро-
склероз (ЦА), прогрессирование которого вызывает на-
рушения на всех уровнях церебральной гемодинамики 
с развитием полимедиаторной недостаточности и на-
рушения нейронального метаболизма [3, 5]. Учитывая 
сложность и многокомпонентность системы регуляции 
обмена в условиях нарушенной транспортной и пер-
фузионной составляющей церебрального гомеостаза, 
поиски и клиническое применение наиболее эффектив-
ных препаратов-корректоров данных состояний и их 
сочетаний являются актуальными. Известные результа-
ты применения монотерапии побуждают практических 
врачей и исследователей к применению множествен-
ных комбинаций лекарственных средств, что может как 
повышать клиническую эффективность, так и вызывать 
нежелательные осложнения. В данном аспекте иссле-
дование клинико-нейрофизиологических эффектов 
комбинированного препарата ОЛАТРОПИЛ®, который 
содержит пирацетам в дозе 250 мг, являющийся клас-
сикой применения ноотропов и медиатор тормозных 
и регуляторных систем — γ-аминомасляную кислоту 
в дозе 125 мг, представляет несомненный интерес.

Целью проведенного исследования была оценка эф-
фективности и безопасности препарата ОЛАТРОПИЛ® 
в восстановлении мнестических, когнитивных, веге-
тативных нарушений и клинического органического 
церебрального дефицита у пациентов с церебральным 
атеросклерозом. К задачам исследования была отне-
сена оценка клинической эффективности препарата 
Олатропил®, спектра нейрофизиологического и ней-
ропсихологического действия, оценка гемодинамичес-
ких эффектов при его применении.

Проведено углубленное клиническое, нейрофизио-
логическое, нейропсихологическое исследование 
в группе из 48 пациентов в возрасте от 43 до 75 лет, 
с признаками церебрального атеросклероза (ЦА) 
и уме ренными астеническими, интеллектуально-мнес-
ти ческими нарушениями. Все исследованные получали 
Олатропил® по 1 капсуле (250 мг пирацетама и 125 мг 
γ-аминомасляной кислоты) 3 раза в день в течение 
30 дней.

Проведение электроэнцефалографии (ЭЭГ) и вы-
званной биоэлектрической активности осуществлено 
на 21 канальном компьютерном комплексе Medic-XAI. 
Обработка массива полученных данных проведена 
по международным стандартам [6, 7] с применением 
адаптированного алгоритма оценки сочетания па-
тологических и условно-патологических феноменов 
ЭЭГ на основе вычисления спектральных мощностей, 
когерентности краниотопически симметричных отде-
лов мозга, индексов усвоения ритма (как показателя 
функциональной реакции на ритмические внешние 
воздействия и пластичности нейронального паттер-
на). Вызванная биоэлектрическая активность оценена 
методом корковых длиннолатентных зрительных 
вызванных потенциалов (ЗВП), дающим информацию 
о развитии когнитивной фазы ответа на модально спе-
цифические стимулы, напряженности нейрональных 
процессов, обеспечивающих распознавание стимулов 
и интеграцию в фазе осознания модальности сигнала 
при развитии субъективного ощущения узнавания [6]. 
Регистрация слуховых вызванных потенциалов мозго-
вого ствола (СВПМС) осуществлена на комплексе O.T.E. 
Biomedica и позволила оценить энергетические параме-
тры стволового ответа, время развития, наличие право/
левосторонних асимметрий, выпадений потенциалов 
ядер ствола мозга. Как известно, данная область мозга 
насыщена скоплениями нейронов, обеспечивающих 
процессы активации, энергетического обеспечения 
нейродинамической обработки информации на боле 
высоких уровнях центральной нервной системы. Метод 
СВПМС позволяет регистрировать малые сдвиги по-
тенциала, скорости проведения и межсинаптической 
передачи [6—7]. Значительная стабильность времен-
ных и амплитудных показателей стволового ответа 
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определяет точность и эффективность оценки деятель-
ности мозга как целостной структуры, устанавливая 
строгое соответствие параметров СВПМС нормальным 
и патологическим состояниям. Метод компьютерной 
импедансометрии и бульбарной биомикроскопии 
с улучшенным процессингом визуального сигнала, ис-
пользован при оценке гемодинамического действия 
препарата Олатропил®. Нейропсихологическое ис-
следование включало: оцен ку функции краткосроч-
ной памяти способом узнавания 9 абстрактных фигур 
из 20 предъявленных, (при времени экспозиции 
10 секунд); когнитивные способности оценены в те-
сте классификации предметов (15 предъявлений по 
6 рисунков) с использованием компьютерной про-
граммы. Вегетативный статус оценен при использова-
нии стандартных клинических проб и с применением 
модифицированных опросников вегетативного статуса 
(по Вейну А. М.). Динамика эмоционального состояния 
в процессе лечения регистрировалась методом анке-
тирования с использованием стандартного опросника 
(шкала депрессии Бека).

Субъективное клиническое улучшение у паци-
ентов, получавших Олатропил®, достигнуто в 100 % 
наблюдений. Оценка клинической эффективности с 
применением балльной оценки, при которой каждому 
симптому присвоен балл в зависимости от степени 
выраженности, показала, что координаторные и ве-
стибулярные нарушения, являющиеся постоянным 

спутником ЦА, регрессировали со средних значений 
12,7 до 6,28 в баллах (по 20-балльной шале) (P < 0,05). 
Выраженность астенических симптомов в баллах 
уменьшилась с 14,2 до 7,62 (P < 0,05), сопутствующие 
соматоформные нарушения проявили достоверный 
регресс до субъективно незначимого уровня у всех 
пациентов. Кохлеарные симптомы в виде ощущений 
шума, звона, гула в голове, являющиеся довольно 
стойкими в клинике ЦВЗ, проявляли тенденцию к ре-
грессу. Нейрофизиологическая оценка корковой ней-
рональной активности при применении Олатропила® 
заключалась в положительной динамике вызванной 
зрительной активности, подтвержденной в группе 
исследования уменьшением латентных периодов 
диагностически значимых компонентов корковой 
фазы нейронального ответа (компоненты № 2-P3, 
P3-№ 3) с критерием доверительной вероятности 
(p < 0,05). Так, среднее значение латентного периода 
компонента P3 составило 325,6 ± 15,4 мс, снижение 
латентности Р3 составило 45,5 ± 4,6 мс с конечным 
уровнем 280,1 ± 7,6 мс. Амплитудные параметры 
вызванного ответа в затылочных отведениях досто-
верно увеличились в корковой фазе (p < 0,05), со-
ставляя после лечения для № 2-P3 14,3 ± 2,6 мкВ, для 
P3-№ 3 — 13,8 ± 2,2 мкВ, не достигая уровня группы 
контроля, что скорее всего объясняется хроническим 
характером заболевания в группе проводимого ис-
следования (рис. 1).

  
а) до лечения  б) после лечения

Рис. 1. Динамика ЗВП в ходе лечения Олатропилом® у пациента Д. 53 лет: 
(Значения № 2-P3: а) 12,7 мкВ; б) 13,8 мкВ и P3-№ 3: а) 9,88 мкВ; б) 11,3 мкВ)

Возможности оценки и особенно нейрофизиологи-
ческая трактовка динамики спонтанной биоэлектриче-
ской активности по показателям амплитуды, индексов 
ритмов, межполушарной асимметрии, по оценке формы 
ритма ЭЭГ, снижению патологических феноменов в на-
стоящее время сохраняет дискуссионный характер, 
тем не менее диагностически значимые параметры ЭЭГ 
статистически значимо отличалась до и после лечения 
Олатропилом® с улучшением итогового индекса оценки 
ЭЭГ. Так, перераспределение мощности альфа-ритма 
к дельта- и тета-активности (расчет с логарифмиче-
ским масштабом по частоте) в затылочных отведениях, 
хорошо поддающееся математической обработке, 
составляло: до лечения 0,57 (m ± 0,14 для выбранных 
частот), после — 1,25 (m ± 0,19), что является показа-
телем нормализации соотношений основных ритмов. 

При лечении Олатропилом® также отмечен прогности-
чески благоприятный признак — облегчение усвоения 
навязанных ритмов (оценен по критерию изменения 
амплитуды в мкВ на частотах гармоник).

Применение высокоточного метода оценки вы-
званной активности ствола мозга, где как известно, 
находятся скопления нейронов, регулирующих функ-
циональное состояние сосудов, сердечной деятель-
ности, дыхания, общий уровень активации, позволило 
установить, что ранее считавшиеся крайне стабиль-
ными параметры стволового ответа проявляют четко 
очерченную и стабильно повторяющуюся динамику 
при изменении как нейрональных, так и гемодинами-
ческих условий. При применении Олатропила® получен 
достоверный (p < 0,05) рост амплитудных параметров 
СВПМС, так, критерии доверительной вероятности 
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p < 0,05 получены для 5 комплекса СВПМС с изменением 
амплитуд от 4,58 ± 0,9 до 6,21 ± 1,14 мкВ. У 12 пациен-
тов (25 %) зарегистрировано уменьшение времени 
проведения по синаптическим сетям и проводникам 
ствола мозга (нормативные значения 5,6—6,0 мс), при 
этом трактовка подобных изменений проводилась 
с учетом первоначальных значений времени развития 
ответа, учитывая то положение, что динамика времен-
ных показателей всегда является весомым признаком 
существенных нейрональных изменений, в принципе, 
не характерных для фармакологических эффектов ноо-
тропных препаратов.

Продолжается дискуссия о наличии у ноотропов 
вазоактивного действия. Мы отмечали определенное 
улучшение основных параметров микроциркуляции, 
зарегистрированных с использованием бульбарной 
биомикроскопии и импедансометрии на уровне ка-
пиллярного и церебрального кровотока, но механизм 
данных эффектов требует дальнейших исследований. 

При исследовании вегетативного статуса комплек-
сом методов, включая шкалы и опросники, результи-
рующие оценки после лечения составили 7,37 баллов 
(рис. 2) в сравнении с 14,25 до лечения (по 20-балльной 
шкале), (p < 0,05). Выраженность депрессивных со-
стояний снижалась вместе с регрессом соматоформ-
ных симптомов и жалоб. При приеме Олатропила® 
пациенты отмечали устойчивое ощущение покоя или 
значительного снижения тревожных переживаний, что 
вероятно обусловлено комплементарным действием 
двух веществ в составе препарата, одно из которых — 
γ-аминомасляная кислота, являющаяся медиатором 
нейрональных сетей тормозного действия [8].

Рис 2. Диаграммы оценок вегетативного статуса и уровня 
депрессий при лечении Олатропилом®:

(* — достоверная вероятность р < 0,05)

Учитывая основное показание для применения всех 
ноотропов — улучшение функции памяти и когнитив-
ных способностей, мы приводим результаты исследо-
вания краткосрочной памяти (табл., рис. 3).

Установлено достоверное улучшение результатов 
узнавания абстрактных фигур с вероятностью p < 0,05, 
результирующие показатели теста памяти выросли 
с 4,86 до 7,15 баллов. Изменение когнитивных функций 
оценено в тестах классификации предметов, выбора 
схожих фигур и исключения понятий. Более высокие 

Данные исследования краткосрочной памяти 
при лечении Олатропилом®

Количество узнаваний (М ± m)

правильных неправильных итог

До лечения 5,92 ± 0,21 1,06 ± 0,12 4,86 ± 0,23

После лечения 7,94 ± 0,35 0,79 ± 0,1 7,15* ± 0,38

Примечание: Средние значения поданы в формате (М ± m); 
* — достоверная вероятность p < 0,05

результаты, достигающие уровня доверительной веро-
ятности, получены в тестах классификации предметов 
(средняя оценка до лечения — 11,2; после — 14,1 бал-
лов (см. рис. 3), при задачах классификации и выбора 
схожих фигур пациенты проявляли тенденцию к улуч-
шению когнитивных функций.

Рис 3. Диаграммы оценок теста памяти и классификации 
предметов при лечении Олатропилом®: 

(* — достоверная вероятность p < 0,05)

Полученные результаты позволяют сформулировать 
следующие выводы.

1. Проведенное исследование комбинирован-
ного ноотропного препарата Олатропил®, который 
содержит пирацетам и γ-аминомасляную кислоту, 
по казывает его значительную клиническую эффектив-
ность, подтвержденную нейрофизиологическими и 
нейропсихологическими исследованиями у пациентов 
с церебральным атеросклерозом и астено-мнестико-
интеллектуальными расстройствами.

2. Олатропил® проявляет достоверную ноотропную 
эффективность, улучшая показатели корковой когни-
тивной фазы работы мозга.

3. Олатропил® эффективен при вегетативных и де-
прессивных расстройствах, сопровождающихся психо-
соматическими симптомами.

4. Наличие в составе препарата γ-амино мас ля ной 
кислоты определяет клинически наблюдаемое мягкое 
антитревожное действие, нивелирующее определен-
ные активирующие эффекты пирацетама.

5. Препарат проявляет регистрируемое положи-
тельное действие на стволовые структуры головного 
мозга, в первую очередь, повышая амплитуду стволо-
вого ответа.

6. Олатропил® обладает значительным устойчивым 
ноотропным эффектом, подтвержденным в тестах функ-
ции памяти и когнитивных задачах.
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7. Назначение Олатропила® целесообразно при всех 
случаях интеллектуально-мнестической недостаточ-
ности, эмоциональных расстройствах, особенно при 
церебральном атеросклерозе, в случаях нейрональ-
ной астении, наличия соматоформных и вегетативных 
симптомов, вестибулярных, координаторных и других 
признаках церебрального дефицита.
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В. М. Школьник, А. В. Погорєлов
Можливості оптимізації ноотропної терапії 

при церебральному атеросклерозі 
комбінованим препаратом Олатропіл®

Дніпропетровська державна медична академія 
(м. Дніпропетровськ)

Проведено клініко-нейрофізіологічне дослідження комбі-
но ваного ноотропного препарату Олатропіл®, що містить 
пірацетам і γ-аміномасляну кислоту. Встановлено клінічну 
ефективність препарату у пацієнтів з церебральним атеро-
склерозом і астено-мнестико-інтелектуальними розладами, 
що підтверджено нейрофізіологічними і нейропсихологічними 
даними. Отримано результати, що показують поліпшення веге-
тативного статусу і зниження рівня депресій, регрес психосома-
тичних симптомів. Наявність у фармакологічному спектрі 
препарату м'якої антитривожної дії пов'язується з наявністю 
γ-аміномасляної кислоти. Встановлено, що Олатропіл® ви являє 
позитивну дію на стовбурові структури головного мозку, 
у першу чергу підвищуючи амплітуду стовбурової відповіді. 
Олатропіл® виявив стійкий ноотропний ефект у тестах 
функції пам'яті і когнітивних задачах. Рекомендовано засто-
сування Олатропілу® у випадках інтелектуально-мнес тич ної 
недостатності, емоційних розладів, особливо при церебраль-
ному атеросклерозі, у випадках нейрональної астенії, наявності 
соматоформних і вегетативних симптомів, вестибулярних, 
координаторних і інших ознак церебрального дефіциту.

V. M. Skolnyk, A. V. Pogorelov
Therapy optimizing with combined “nootropic” 

medication Olatropil® under cerebral 
atherosclerosis

Dnipropetrovs’k State medical academy 
(Dnipropetrovs'k)

Clinical and neurophysiologic research efficacy of medication 
Olatropil® which include pyracetam and γ- aminobutyric acid was 
carry out. High “nootropic” efficacy of Olatropil® in patients by 
cerebral atherosclerosis accompanied asthenia, hypomnesia and 
intellectual disorders was revealed in result of neurophysiologic 
and neuropsychological tests.

Improvement function of autonomic nervous system and 
regress of emotional depressive states and psychosomatic 
symptoms was observing. Olatropil® had revealed moderate 
antianxiety action in pharmacological action spectrum which is 
closely related to presence γ-aminobutyric acid in medication 
formula. Amplitude of acoustic brain steam evoked potentials 
had been increasing during treatment of Olatropil® and it was 
discussed as positive fact. Olatropil® revealed stable “nootropic” 
efficacy in memories function test and cognitive tasks in short 
terms. Prescription of Olatropil® is reasonable in cases of neuronal 
asthenia, vestibular, discoordination, intellectual, hypomnestic 
states, emotional and others disorders especially caused by ce-
rebral atherosclerosis. 
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В. В. Шаповалов, В. О. Шаповалова, Н. Г. Малініна
Національний фармацевтичний університет (м. Харків)
Слідче управління ГУ МВС України в Харківській області

СУДОВО-ФАРМАЦЕВТИЧНИЙ АНАЛІЗ НЕЛЕГАЛЬНОГО ОБІГУ ЛІКАРСЬКОГО ЗАСОБУ, 
ДО СКЛАДУ ЯКОГО ВХОДИТЬ ПРЕКУРСОР

«Самый важный момент — тот, который проживается 
сейчас. Самый важный человек — тот, в глаза которого 
ты сейчас смотришь»

Митрополит Антон Сурожский

Особливе занепокоєння з боку державних органів 
влади та фармацевтичної громади викликає зростан-
ня організованої злочинності у сфері наркобізнесу 
і наркозлочинності (наприклад, крадіжок, грабежів, 
убивств, дорожньо-транспортних пригод, розбоїв 
тощо). Більшість злочинів частіше за все вчиняються під 
впливом психоактивних речовин, зокрема наркотиків. 
На думку вчених зв'язок наркоманії та злочинності 
проявляється у вчиненні протиправних діянь, по-
в'язаних із нелегальним обігом наркотиків [3].

У зв'язку з цим щорічно (починаючи з 2004 року) 
на базі кафедри фармацевтичного права Інституту 
підвищення кваліфікації спеціалістів фармації про-
водяться науково-практичні заходи, в програму яких 
включаються питання щодо оптимізації контрольно-
дозвільного обігу прекурсорів [7].

Вітчизняна та зарубіжна практика правоохоронних 
органів свідчить, що найсуворішим правовим покаран-
ням у боротьбі зі злочинністю є застосування до винної 
особи кримінального покарання. Так, наприклад, на 
практиці фіксуються випадки, коли нелегальним нар-
коспоживачем для особистого вживання або з метою 
збуту використовуються прекурсори для виготовлення 
наркотичних засобів або психотропних речовин [5]. 
У таких випадках статтею 311 Кримінального кодексу 
України (ККУ) передбачена відповідальність за не-
легальний обіг прекурсорів в Україні: «незаконне 
виробництво, виготовлення, придбання, зберігання, 
перевезення чи пересилання прекурсорів» [1].

Метою цієї роботи є судово-фармацевтичний аналіз 
нелегального обігу та нераціонального вживання 
лікарського засобу (ЛЗ) «трайфед», до складу якого 
входить прекурсор псевдоефедрин.

Дане дослідження побудовано на вивченні фар-
мацевтичного законодавства України щодо порядку 
обігу комбінованого ЛЗ «трайфед», до складу якого 
входить прекурсор псевдоефедрин. Для проведення 
дослідження були використані методи: нормативно-
правовий, статистичний, документальний, системний.

Проведене дослідження показало, що в нелегально-
му обігу кустарно виготовлені препарати з прекурсорів 
з'явились приблизно у 1995—1997 рр., а вже в 1998 р. 
стали нераціонально використовуватись наркоспожи-
вачами. Основною речовиною для одержання кустарно-
го препарату є практично всі комбіновані ЛЗ, до складу 
яких входять прекурсори (наприклад, «трайфед», «гри-
пекс», «ефект», «зестра», «колдакт», «колдфлю-плюс», 
«теофедрин-Н», «Т-федрин» та інші). 

Зокрема, в нелегальному обігу наркотичні засоби 
і психотропні речовини вилучаються у вигляді рідини, 

яка має характерний запах гіркого мигдалю та може 
бути різних кольорів (наприклад, безбарвною, світло-
жовтою, жовтою, коричневою, червоною). Вид кольору 
залежить від речовини, яка застосовувалась для її от-
римання. Отримані кустарно виготовлені препарати 
переважно вживають ін'єкційно.

Далі як приклади наведені фабули кримінальних 
справ щодо нелегального використання спожива-
чами ЛЗ «трайфед», до складу якого входить пре-
курсор псевдоефедрин, із якого в кустарних умовах 
отримують психотропну речовину. Наведені при-
клади свідчать про те, що на основі комбінованого 
ЛЗ «трайфед», який потрапляє в нелегальний обіг 
із аптечної мережі, наркозалежні (тобто, особи, які 
страждають на залежність від психоактивних речовин) 
нелегально придбають та виготовляють у кустарних 
умовах заборонені для обігу модифіковані засоби 
і речовини.

Приклад 1. У ході проведення оперативно-профілактичної 
операції «Розшук» 25.09.2007 р. біля 17.00 год., за адресою м. 
Харків, вул. Сумська співробітниками Державної служби 
охорони (ДСО) затримано гр. Д., 32 р., мешканець м. Харкова, 
у якого в присутності понятих при його особистому догляді 
знайшли шприц з речовиною, що за висновком судової 
хіміко-фармацевтичної експертизи (СХФЕ) є психотропною 
речовиною — метамфетаміном (первітин). Психотропну 
речовину гр. Д. незаконно виготовив з ЛЗ «трайфед», до 
складу якого входить прекурсор псевдоефедрин. Як з'ясували 
співробітники міліції, гр. Д. гуляв по вул. Сумській з мало-
знайомою гр. М. і вирішив справити гарне враження на 
дівчину, але вибрав не зовсім вдалий спосіб. Гр. Д. похвалився 
шприцом, наповненим «зіллям», запропонував гр. М. вколо-
тися — ввести ін'єкцію із шприцу. Для цього гр. Д. вирішив 
зайти в будь-який двір, але дівчина категорично відмовилася, 
пояснивши тим, що ніколи не вживала наркотики та не має 
бажання це робити. Гр. М. не стала дивитися, як гр. Д. вживає 
речовину і стрімким кроком попрямувала в бік дорогі. В свою 
чергу, роблячи об'їзд території, співробітники ДСО звернули 
увагу на чоловіка, який доганяв дівчину та нервово жести-
кулював руками. Також міліціонерам впав в очі шприц, який 
гр. Д. тримав у руці. Співробітники міліції затримали гр. Д. 
з психотропною речовиною та доставили для подальшого 
розгляду в чергову частину Дзержинського районного 
відділення. Провадиться досудове слідство [2].

Приклад 2. У відкритому судовому засіданні розглянуто 
кримінальну справу за обвинуваченням гр. Г., за ст. 309 ч. 2 
ККУ, який раніше засуджений: 1) 24.02.1999 р. Київським 
районним судом м. Харкова за ст. 229-6 ч. 2 ККУ до 2 років по-
збавлення волі з відстрочкою виконання вироку строком на 
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1 рік; 2) 16.03.2005 р. Київським районним судом м. Харкова 
за ст.ст. 309 ч. 2, 186 ч. 2, 304 ККУ до 4 років позбавлення волі, 
із застосуванням ст. 75 ККУ з іспитовим строком на 3 роки — 
за ст. 309 ч. 2 ККУ. Суд установив: на початку листопада 
2005 р. гр. Г., знаходячись на трамвайній зупинці «Станція 
метро «Героїв Праці» у м. Харкові, придбав в аптечному 
кіоску без рецепта лікаря 10 таблеток ЛЗ «трайфед», який 
перевіз за місцем свого мешкання, де в той же день кустар-
ним способом незаконно виготовив речовину, яка містить у 
своєму складі метамфетамін (первітин). Одну частину вжив 
внутрішньовенно, а другу частину став незаконно зберігати 
при собі з метою подальшого особистого вживання, проте 
був затриманий співробітниками міліції. За висновком СХФЕ 
кустарно виготовлений препарат містить у своєму складі пси-
хотропну речовину — метамфетамін (первітин), загальна вага 
сухого залишку якого склала 0,18 г. Підсудний гр. Г. винним 
себе в здійсненні злочину визнав цілком, підтвердив факт 
і обставини здійснення злочину. Оцінюючи зібрані докази, 
суд вважає доведену провину підсудного гр. Г. у здійсненні 
злочину, кваліфікує його дії за ст. 309 ч. 2 ККУ, як незакон-
не придбання, перевезення, виготовлення та зберігання 
психотропної речовини без мети збуту, неодноразово. 
При призначенні міри покарання підсудного суд враховує 
характер і ступінь суспільної небезпеки зробленого злочи-
ну, що віднесений до злочинів середньої тяжкості, а також 
дані про особистість підсудного гр. Г.: за місцем мешкання 
характеризується задовільно, не працює, на обліку у лікаря-
психіатра, лікаря-нарколога не перебуває. Однак при де-
тальному вивченні особистості гр. Г. у судовому засіданні 
було встановлено, що зі слів підсудного він страждає 
психоневрологічними розладами здоров'я, до лікаря не 
звертався, займався самолікуванням, вживав ЛЗ «трамадол» 
та «аспірин», а коли їхня ефективність, на його думку, пони-
зилася, за порадою знайомих став вживати метамфетамін 
(первітин). Обставиною, що пом'якшує відповідальність 
гр. Г., суд визнає його щире розкаяння. Проте, підсудний 
раніше був засуджений і у період іспитового строку вчинив 
новий злочин. З урахуванням викладеного, суд вважає, що 
виправлення підсудного можливо лише в умовах ізоляції 
його від суспільства і призначає покарання в межах санкції, 
установленої ст. 309 ч. 2 ККУ, у вигляді позбавлення волі. 
Згідно з висновком судово-наркологічної експертизи 
встановлено, що гр. Г. страждає полінаркоманією похідних 
коноплі та ефедрину, має потребу в примусовому лікуванні. 
Однак у судовому засіданні підсудний пояснив, що він 
добровільно припинив вживання похідних коноплі, багато 
років не вживав наркотики та не залежний від них, і про-
сив не призначати йому примусове лікування, проти чого 
не заперечував прокурор. Керуючись ст.ст. 323, 324 КПКУ, 
суд присудив: гр. Г. визнати винним у здійсненні злочину, 
передбаченого ст. 309 ч. 2 ККУ, та призначити йому пока-
рання у вигляді 3 років позбавлення волі. У силу ст. 71 ККУ 
частково приєднати не відбуту частину покарання за виро-
ком Київського районного суду м. Харкова від 16.03.2005 р. 
за ст.ст. 309 ч. 2, 186 ч. 2, 304 ККУ і остаточно визначити гр. Г. 
4 роки 2 місяці позбавлення волі.

У зв'язку з вищенаведеним становило інтерес в рам-
ках фармацевтичного законодавства вивчити легальний 
обіг ЛЗ, із яких наркозалежні у кустарних умовах виго-
товляють модифіковані засоби і речовини.

На фармацевтичному ринку України існує 2 форми 
випуску ЛЗ «трайфед»: 1) таблетки № 20, до скла-
ду яких входять компоненти: трипролідин 2,5 мг, 

псевдоефедрин 60 мг, крохмаль, лактоза, целюлоза 
мікрокристалічна, кремнію діоксид колоїдний, магнію 
стеарат, крокармеллоза (натрієва сіль); 2) сироп 
у флаконі 100 мл № 1, до складу якого входять ком-
поненти: трипролідин 1,25 мг/5 мл, псевдоефедрин 
30 мг/5 мл, натрію бензонат, сахароза, гліцерин, 
сорбітол, барвник, ароматизатор апельсиновий, вода 
очищена. Препарат виявляє комбіновану системну 
протинабрякову дію. Трипролідин є антаго ніс том 
Н1-рецепторів, застосовується як симптома тич ний 
засіб для усунення симптомів, викликаних виді ленням 
гістаміну. Псевдоефедрин — системно діючий про-
тинабряковий засіб, симпатомиметик, стимулятор 
альфа- і бета-адренорецепторів. Компоненти пре-
парату швидко та практично повністю всмоктуються 
з травного тракту, виводяться у вигляді метаболітів 
з калом. Період напіввиведення — від 4 до 6 годин. 
Дозування препарату: 1) дорослим і дітям у віці старше 
12 років — по 10 мл сиропу або по 1 таблетці 3 рази на 
добу (таблетки не рекомендується призначати дітям 
у віці до 12 років); 2) від 6 місяців до 2 років — по 
1,25 мл сиропу 3 рази на добу; 3) 2—5 років — по 2,5 мл 
сиропу 3 рази на добу; 4) 6—12 років — по 5 мл сиропу 
3 рази на добу. Протипоказаннями до призначення 
«трайфеду» є: 1) підвищена чутливість до компонентів 
препарату; 2) артеріальна гіпертензія і захворю-
вання коронарних судин; 3) застосування протягом 
останніх 2 тижнів інгібіторів моноаміноксидази (МАО); 
4) період вагітності та лактації; 5) вік до 6 місяців. 
При нераціональному застосуванні ЛЗ «трайфед» по-
силюються його побічні ефекти: сонливість, шкірна 
сверблячка, тахікардія, сухість у роті, носі, глотці. 
Також з обережністю варто призначати «трайфед» 
пацієнтам із цукровим діабетом, захворюваннями 
серцево-судинної системи, гипертиреоїдизмом, 
підвищеним внутрішньоочним тиском, гіпертрофією 
передміхурової залози, а також з вираженими пору-
шеннями функції печінки та нирок. З обережністю при-
значають «трайфед» одночасно з антигіпертензівними 
препаратами, інгібіторами МАО, трициклічними 
антидепресантами, симпатомиметичними засобами. 
При передозуванні препарату може проявлятися 
мідріаз, тахікардія, артеріальна гіпертензія, серце-
ва аритмія, галюцинації (частіше у дітей), нудота та 
блювота, гіпертонічний криз, безсоння, м'язовий 
тремор, зміна психічного статусу. При передозуванні 
рекомендується підтримка діяльності дихальної та 
серцево-судинної системи. Першою допомогою при 
отруєнні виступають такі дії: 1) промивання шлунку; 
2) призначення активованого вугілля; 3) у разі розвит-
ку судорог — протисудомні препарати; 4) прискорення 
елімінації псевдоефедрину за допомогою форсованого 
діурезу або діалізу [4].

Який режим контролю застосовується для ЛЗ 
«трайфед»? Треба підкреслити, що режим контролю 
(РК) — це вимоги нормативно-правових документів до 
номенклатурно-правової групи (НПГ) та класифікаційно-
правової групи (КПГ) ЛЗ. Отже, РК комбінованого ЛЗ 
«трайфед» відповідно до НПГ має застосовуватися у 2-х 
напрямках: 1) для таблеток № 20 — відпуск з аптек за 
рецептом лікаря форми Ф-1; 2) для сиропу у флаконах 
по 100 мл № 1 — відпуск з аптек, аптечних пунктів та 
аптечних кіосків без рецепта лікаря.
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Компонентом ЛЗ «трайфед» є псевдоефедрин, який 
згідно з Постановою Кабінету Міністрів України від 
06.05. 2000 р. за № 770 «Про затвердження Переліку 
наркотичних засобів, психотропних речовин і пре-
курсорів» за КПГ належить до прекурсорів Таблиці IV 
Списку № 1 «Прекурсори, обіг яких обмежено і стосов-
но яких встановлюються заходи контрою» [6].

Таким чином, з позиції судової фармації проведе-
но аналіз нелегального обігу ЛЗ «трайфед», до скла-
ду якого входить прекурсор псевдоефедрин, який 
спричиняє аддиктивні розлади здоров'я. У зв'язку 
з цим регуляторним органам МОЗ України необхідно 
вирішити питання щодо застосування деяких обме-
жень стосовно неможливості перетинання ЛЗ «трай-
фед» із законного в незаконний обіг. Для цього ми 
пропонуємо: 1) ввести відпуск ЛЗ «трайфед» з аптек 
та аптечних пунктів за одноразовими рецептами; 
2) ввести предметно-кількісний облік ЛЗ «трайфед» на 
всіх етапах його обігу для всіх суб'єктів ліцензування. 
Зазначені заходи будуть сприяти попередженню 
правопорушень з боку пацієнтів, які страждають на 
наркоманію, токсикоманію, психоневрологічні та інші 
розлади здоров'я.
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From position of forensic pharmaceutical the analysis of illegal 
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precursor enters pseudoephedrine. From position of Measures are 
off ered on the improvement of the control mode for medication of 
“trifed” on all stages of it’s turn.
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ТРАДИЦИОННЫЕ И ПЕРСПЕКТИВНЫЕ СФЕРЫ ПРИМЕНЕНИЯ НАЛОКСОНА 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 

(обзор)

История опийных антагонистов, и в частности на-
локсона, как одного из членов этой группы фармпре-
паратов, берет свое начало в середине ХХ века, когда 
были синтезированы первые аллильные производные 
дериватов опия [1—3]. В результате эксперименталь-
ных испытаний полученных соединений выяснилось, 

что замещение метильной группы при атоме азота 
морфинанового ядра опиоидов более массивными 
углеводородными радикалами (рис. 1) сопровождается 
существенным увеличением аффинитета (сродства) 
такой модифицированной молекулы к опиатным ре-
цепторам головного мозга [4—6].

Рис. 1. Замещение метильной группы (—СН3) 
при атоме азота морфинанового ядра опиоидов углеводородными радикалами (—R3)

Из нейрофизиологии известно, что для нормального 
прохождения нервного импульса через синапс необхо-
димо, чтобы молекулы лигандов (веществ, способных 
взаимодействовать с соответствующими рецепторами, 
в данном случае — опиоидов), после взаимодействия 
с рецепторами постсинаптической мембраны быстро 
удалялись из синаптической щели или ферментативно 
разрушались в ней, дабы освободить место для сле-
дующей их порции. Возросший аффинитет упомянутых 
модифицированных опиоидов приводил к тому, что 
они дольше обычного задерживались на опиатных 
рецепторах, медленнее удалялись из синаптической 
щели и, следовательно, нарушали передачу нервных 
импульсов в синапсах системы эндогенных опиоидов, 

имеющих отношение к управлению восприятием 
болевых стимулов и к формированию эмоций. Таким 
образом, у синтезированных соединений появились 
свойства опийных антагонистов.

В процессе химического преобразования «чистых» 
опийных агонистов (наркотиков) были получены ве-
щества с промежуточными свойствами, т. н. агонисты-
антагонисты, а также «чистые» опийные антагонисты 
(рис. 2), что следует считать примером классического 
перехода количества (аффинитета к рецепторам) в ка-
чество (агонизм-антагонизм). При этом только «чистые» 
опийные антагонисты, а именно налоксон и налтрексон, 
могут быть с полным правом названы блокаторами 
опиатных рецепторов.

Рис. 2. Изменение свойств опиоидов (от агонистических к антагонистическим) по мере увеличения 
их аффинитета к опиатным рецепторам
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За полвека клинического применения блокаторов 
опиатных рецепторов мировое медицинское сооб-
щество прошло все стадии известной эволюции взгля-
дов на любое новое средство: «энтузиазм — разочаро-
вание — заслуженное место в повседневной практике». 
Наиболее наглядное представление об этой эволюции 
дает динамика численности публикаций, посвященных 
блокаторам опиатных рецепторов, в медицинских 
журналах мира (рис. 3), по данным информационной 
системы Национальной медицинской библиотеки 
Соединенных Штатов Америки «MedLine» [7].

Рис. 3. Динамика численности публикаций, содержащих 
в названии слова «naloxone» или «naltrexone» по результатам 

поиска в информационной системе MedLine [7]

Важно отметить, что большинство публикаций было 
посвящено именно налоксону (всего 4623 статьи, по со-
стоянию на 01.01.2007 г.), что позволяет отнести данный 
препарат к числу наиболее изученных лекарственных 
средств в истории фармакологии. Другой известный 
блокатор опиатных рецепторов — налтрексон более 
чем в три раза уступает налоксону по данному показате-
лю (всего 1502 статьи, по состоянию на 01.01.2007 г.).

Хорошо заметно, что пик интереса к налоксону на-
блюдался в 80-х годах ХХ столетия. Затем наступил спад, 
который продолжался до рубежа тысячелетий и, на-
конец, в последние годы наблюдается стабилизация 
динамики публикаций с признаками оживления инте-
реса мировой общественности к данному препарату. 
Причины этого оживления кроются в продолжающемся 
росте численности лиц, зависимых от опиоидов, в со-
временном мире (основной контингент, нуждающийся 
в назначении блокаторов опиатных рецепторов), 
а также в новых показаниях к применению налоксона, 
которые подробно будут изложены ниже.

Налоксон в терапии острых отравлений
Как уже было сказано, налоксон — это «чистый» 

опийный антагонист, т. е. соединение, практически ли-
шенное свойств классических опиоидных наркотиков 
(обезболивания, эйфоригенности, способности к угне-
тению дыхания и т. п.). Его способность блокировать 
опиатные рецепторы широко используется в клини-
ческой практике и, прежде всего, при лечении острых 
отравлений (передозировок) наркотиками опийного 
ряда (морфином, героином, метадоном и т. п.).

Обычно внутривенного введения налоксона бывает 
достаточно для того, чтобы привести больного в созна-
ние за считанные секунды. Однако при купировании 

отравлений опиоидами налоксоном необходимо сле-
дует учитывать три обстоятельства.

Во-первых, быстрое выведение больных с зависи-
мостью от опиоидов из интоксикации может привести 
к развитию тяжелого синдрома отмены. Чтобы избе-
жать этого, налоксон следует вводить дробно, начиная 
с дозы 0,2—0,4 мг, а затем повторять его внутривенные 
вливания в этой дозе с интервалом полчаса-час или 
чаще (в случае необходимости) вплоть до устойчивого 
прояснения сознания. Если синдром отмены все же раз-
вился, то для снижения его остроты вводят клофелин 
(клонидин).

Во-вторых, период полувыведения налоксона суще-
ственно меньше, чем у большинства опиоидов. Поэтому 
отравившийся опиоидами пациент нуждается в про-
должительном наблюдении и, возможно, во введении 
дополнительной дозы блокатора опиатных рецепторов 
уже после того, как сознание восстановилось, чтобы 
избежать повторного утяжеления состояния за счет 
сохранившейся в организме остаточной дозы опиоида, 
вызвавшего интоксикацию. Последнее замечание осо-
бенно актуально при отравлении такими длительно 
действующими препаратами как метадон, пентазоцин 
или левометадил.

В третьих, угнетение дыхания при отравлении бу-
пренорфином лечению налоксоном не поддается!

Кроме того, следует иметь в виду, что при отравле-
нии опиоидами нередки случаи, когда ограничиться 
введением налоксона нельзя. В дополнение к назначе-
нию антидота в таких случаях требуется восстановление 
и поддержание (порой длительное) жизненно важных 
функций. При резком нарушении дыхания и кровоо-
бращения начинают сердечно-легочную реанимацию. 
Часто бывает показана интубация трахеи, если же ее не 
проводят, то принимают меры против аспирации же-
лудочного содержимого. Во время проведения других 
диагностических и лечебных мероприятий поддержа-
ние жизненно важных функций не прекращают.

В любом случае следует установить венозный кате-
тер, чтобы обеспечить надежный путь оперативного 
введения необходимых медикаментов, поскольку все 
достаточно крупные для инъекций подкожные вены 
у больных с зависимостью от опиоидов, особенно 
с большим наркотическим стажем, практически полно-
стью облитерированы. Через катетер забирают кровь 
для всех необходимых исследований.

Если известно, что препарат принят внутрь и про-
изошло это недавно, то промывают желудок. Однако, 
при угнетении дыхания у неинтубированных больных 
промывание желудка противопоказано.

Возможный при отравлении опиоидами отек легких 
различной тяжести (от бессимптомного до опасного для 
жизни) является интерстициальным и альвеолярным, 
поэтому сердечные гликозиды и диуретики в этом слу-
чае неэффективны и не показаны. Необходимы: ингаля-
ции кислорода и искусственная вентиляция легких.

Учитывая длительность действия некоторых опиои-
дов при их передозировке, а также возможность со-
четанного употребления различных психоактивных 
веществ, больных необходимо наблюдать, по крайней 
мере, в течение 24 часов. Необходимо помнить также 
о том, что передозировка опиоидов могла быть суици-
дальной попыткой [8, 9].
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Как следует из сказанного выше, лечение отрав-
лений опиоидными наркотиками с применением их 
специфического антидота налоксона — это сложная 
ме дицинская процедура, требующая участия квалифи-
цированного персонала. Тем не менее, в последние 
годы в мировой специальной литературе все чаще 
об суждается возможность выдачи налоксона лицам, 
страдающим зависимостью от опиоидов, для само- 
и взаимопомощи при передозировке наркотиков во 
внебольничных условиях [11—24]. Получены свиде-
тельства того, что такая практика может существенно 
сократить смертность среди данной категории паци-
ентов.

С той же целью проводятся исследования возмож-
ностей интраназального введения раствора налоксона 
при лечении передозировок опийными наркотиками. 
Установлено, что через слизистую оболочку поло-
сти носа налоксон проникает в системный кровоток 
почти так же быстро, как и при внутривенном введе-
нии [25—30].

Налоксон также рекомендуется применять во всех 
случаях отравления неизвестными ядами при наличии 
угнетения дыхания и помраченного сознания, посколь-
ку таким неизвестным ядом может оказаться опиоид 
либо комбинация веществ, содержащая опиоиды [9].

Кроме того, в последнее время появились сообще-
ния о том, что налоксон может быть успешно применен 
для лечения отравлений препаратами вальпроевой 
кислоты (антиконвульсантами) [31, 32], а также ибу-
профеном [33].

Налоксон в диагностике и лечении состояний 
зависимости от опиоидов
Лечение острых отравлений — не единственная 

сфера применения налоксона. Так, например, налок-
сон применяют для установления наличия и тяжести 
зависимости от опиоидов [34]. Из-за болезненных для 
больного проявлений синдрома отмены применяют 
налоксон, в основном, в случае бессознательного со-
стояния пациента. При этом диагностические цели 
(определение вида психоактивного вещества, вызвав-
шего кому) и лечебные цели (неотложная помощь) 
назначения этого препарата могут быть достигнуты 
одновременно. Кроме того, налоксоновый тест прово-
дят перед началом длительного противорецидивного 
лечения налтрексоном.

Налоксон в дозе 0,2—0,4 мг вводится внутривенно 
в течение 5 минут, подкожно или внутримышечно, по-
сле чего тщательно наблюдают за пациентом, пытаясь 
обнаружить ранние признаки синдрома отмены: расши-
рение зрачков, тахипноэ, слезотечение, ринорея и пот-
ливость. Если в течение 15—30 минут нет реакции на 
введение налоксона, препарат вводят повторно внут-
ривенно в дозе 0,4 мг или подкожно в дозе 0,4—0,8 мг 
и снова наблюдают за пациентом. Если и при повторном 
введении реакции на налоксон нет, то это свидетель-
ствует об отсутствии физической зависимости от опиои-
дов на момент проведения настоящего исследования. 
Следует помнить о том, что налоксоновая проба может 
быть отрицательной, в том числе, и у больных опио-
манией, находящихся в состоянии ремиссии.

Известны схемы применения данного препара-
та, предназначенные для купирования синдрома 

отмены, в частности: форсированная детоксикация 
по А. П. Чуприкову — А. А. Педаку [35—37], а также 
ультрабыстрая опиоидная детоксикация (УБОД) под 
общей анестезией по А. В. Бутрову — А. Г. Гофману — 
С. Г. Цимбалову [38].

Реализация схемы А. П. Чуприкова — А. А. Педака 
начинается с подбора минимальной дозы налоксона, 
приводящей к развитию состояния отмены. Затем 
лечебные мероприятия проводят в соответствии со 
«Способом купирования синдрома отмены вследствие 
употребления опиатов»[37].

С целью поддержания преципитированной аб-
стинентной реакции каждые 30—40 минут вводят 
ранее подобранную индивидуальную дозу налоксона. 
Одновременно оценивают развитие признаков и симп-
томов отмены. В случаях выраженной абстинентной 
реакции вводят 10 мг диазепама. Проведение опийной 
детоксикации прекращают при отсутствии признаков 
синдрома отмены после двукратного введения инди-
видуально подобранной дозы налоксона. Контрольный 
системный налоксоновый тест (доза 0,4 мг внутривен-
но) повторяется на следующий день после проведения 
детоксикации.

В ходе форсированной детоксикации интенсив-
ность проявлений синдрома отмены в ответ на оче-
редное введение налоксона закономерно убывает на 
протяжении 7—9 часов вплоть до полного их отсут-
ствия. Курсовая доза налоксона при описанной схеме 
форсированной детоксикации в среднем составляет 
4,4 ± 0,8 мг. Результаты контрольного налоксонового 
теста на следующий день обычно отрицательные.

Ультрабыстрая опиоидная детоксикация под нар-
козом по А. В. Бутрову — А. Г. Гофману — С. Г. Цимба-
ло ву [38] применяется в основном при большой 
длительности приема наркотика и больших суточных 
дозировках опиатов. Основным критерием отбора 
больных для УБОД является наличие установки на лече-
ние, готовность полностью отказаться от потребления 
наркотика, участвовать в реабилитационных програм-
мах, начать здоровый образ жизни.

Противопоказаниями к проведению УБОД являются: 
сочетание зависимости от опиоидов с зависимостью 
от других наркотиков или психоактивных средств; 
беременность или кормление грудью; сочетание 
опиоидной зависимости с тяжелыми соматическими 
заболеваниями в стадии декомпенсации; четвертая 
степень анестезиологического риска (по стандартной 
пятибалльной шкале анестезиологического риска) 
у больных с опиоидной зависимостью.

Для реализации данной методики необходимы 
следующие условия:

— наличие помещения, соответствующего стандар-
там противошоковой палаты отделения реанимации;

— наличие результатов развернутого клиническо-
го анализа крови (с показателями свертывания крови); 
биохимического анализа крови (общий белок, били-
рубин, креатинин, мочевина, АлАТ, АсАТ); электро-
литов крови (К, Nа, Сl); общего анализа мочи; анализ 
крови на ВИЧ-инфекцию, гепатиты В и С; ЭКГ; рентгено-
граммы грудной клетки; результатов определения 
группы крови и резус-фактора, а также коагулограммы 
(по показаниям);
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— наличие мониторинга жизненно важных функ-
ций: частоты сердечных сокращений; артериального 
давления (неинвазивно); ЭКГ; частоты дыхательных 
движений; дыхательного объема; минутной вентиля-
ции легких; пикового давления в дыхательных путях; 
вдыхаемой концентрации кислорода; градиента тем-
пературы; почасового диуреза; продуктов деградации 
героина в моче.

Для реализации методики необходимы следующие 
препараты: налоксон; налтрексон; клонидин (кло-
фелин). Группа анестезиологическо-реанимационных 
препаратов является стандартной и не относится 
к осо бенностям материально-технической базы пред-
лагаемой методики.

Начало проведения процедуры УБОД определяется 
наркологом индивидуально по клинической картине. 
От больного берется расписка о его согласии на про-
ведение лечения. В среднем время между приемом 
последней дозы наркотического препарата и началом 
УБОД составляет 6—12 часов.

Собственно детоксикации предшествует введение 
пациента в состояние общей анестезии: пациенту про-
водят вводный наркоз, интубируют, устанавливают 
назогастральный зонд и продолжают процедуру УБОД 
под наркозом с управляемой вентиляцией легких.

Это дает гарантию адекватной защиты дыхательных 
путей и возможность проведения глубокого наркоза. 
Тщательный мониторинг жизненно важных функций 
позволяет корригировать и удерживать последние 
в интервале нормы. Поскольку больной находится 
под наркозом, он не ощущает никаких проявлений 
абстинентного синдрома. Наркоз обычно длится от 
6 до 8 часов.

Сама детоксикация проводится в соответствии со 
схемой. Налоксон вводится внутривенно в дозах 0,4 мг, 
0,8 мг, 1,6 мг, 3,2 мг, 6,4 мг каждые 15 минут в течение 
первого часа после интубации (общая доза налоксона 
12,4 мг), затем капельно 0,4—0,8 мг/час в течение 24 ча-
сов в первые сутки (таким образом, инфузия налоксона 
начинается во время наркоза и продолжается в ближай-
шем постдетоксикационном периоде).

Время ультрабыстрой опиоидной детоксикации при 
общей анестезии составляет 6—8 часов. Критерием 
окончания УБОД является регрессия симп томов аб-
стинентного синдрома: нормализация АД и пульса, 
уменьшение отделяемого по назогастральному зонду, 
снижение температуры, уменьшение слезоотделения, 
уменьшение диареи. После пробуждения и экстубации 
могут наблюдаться остаточные явления абстинентного 
синдрома, которые быстро регрессируют или купиру-
ются дополнительной медикаментозной терапией.

Существуют свидетельства того, что применение на-
локсона у больных, зависимых от опиоидов, может быть 
полезным и в постабстинентном периоде. Так, было 
показано, что малые дозы налоксона (0,2—0,4 мг) в со-
ставе комплексной терапии лиц, зависимых от героина, 
существенно продлевают период полувыведения лей-
энкефалина в сыворотке крови, значительно снижают 
интенсивность влечения к наркотику и интенсивность 
аффективных расстройств в постабстинентном перио-
де, что, по мнению авторов, способствует повышению 
качества и продолжительности терапевтических ре-
миссий [39, 40].

Потенциально перспективные показания 
к применению налоксона
Налоксон, будучи блокатором опиатных рецеп-

торов, не обладает собственной анальгетической 
активностью. Однако, как свидетельствуют результа-
ты некоторых клинических исследований, в низких 
и сверхнизких дозах налоксон способен потенци-
ровать анальгетический эффект таких опиоидов как 
бупренорфин и нальбуфин. Некоторые исследователи 
уже используют налоксон в качестве адъюванта в ком-
плексной терапии болевых синдромов различного 
происхождения [41—44].

Другой важной особенностью налоксона является 
его способность подавлять нежелательные явления 
и последствия общей и эпидуральной анестезии, а так-
же неблагоприятные последствия купирования боле-
вых синдромов в онкологической практике. Препарат 
эффективно устраняет постоперационную недостаточ-
ность подвижности кишечника [45, 46], снижает частоту 
вызванного опиоидами эзофагального рефлюкса и свя-
занных с ним пневмоний у пациентов, находящихся 
в условиях реанимации и/или интенсивной терапии 
[47], подавляет тошноту и рвоту у пациентов с эпиду-
ральной морфиновой анестезией [48, 49] и облегчает 
явления вызванной опиоидами непереносимости корм-
ления через интрагастральный зонд [50].

Кроме того, было показано [51], что раннее на зна-
че ние умеренных доз налоксона в остром периоде 
черепно-мозговой травмы может существенно снизить 
смертность пострадавших и улучшить их посттравма-
тический неврологический статус. Установлено также, 
что назначение налоксона при шоке улучшает по-
казатели гемодинамики и, в частности, артериальное 
давление [52].

Неожиданные и обнадеживающие результаты были 
получены при изучении действия налоксона у боль-
ных с деперсонализацией — у более чем половины 
пациентов, получавших этот препарат, наблюдалось 
полное обратное развитие этого расстройства [53]. 
Данное наблюдение проливает свет на роль системы 
эндогенных опиоидов в генезе деперсонализационных 
расстройств. Не менее неожиданной представляется 
способность налоксона снижать избыточную секрецию 
инсулина у женщин в постменопаузальном периоде, 
что делает налоксон потенциально полезным сред-
ством при соответствующей заместительной гормо-
нотерапии [54].

Налоксон привлекает также внимание исследова-
телей, занимающихся разработкой методов лечения 
синдрома Туретта [55].

Успешное применение налоксона при травмати-
ческом шоке, деперсонализационных расстройствах, 
и дисгормональных состояниях позволяет уверенно 
прогнозировать скорое и существенное расширение 
сферы применения данного препарата.

Сегодня налоксон используется, главным образом, 
в наркологии, токсикологии и анестезиологии.

Интересно обсуждение возможности выдачи налок-
сона лицам, страдающим зависимостью от опиоидов, 
для само- и взаимопомощи при передозировке нарко-
тиков во внебольничных условиях, а также введение 
налоксона в перечень медикаментов, входящих в осна-
щение выездных бригад скорой помощи.
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І. В. Лінський, Є. С. Самойлова, 
Є. Б. Первомайський, В. В. Голощапов

Традиційні і перспективні сфери застосування 
налоксону в клінічній практиці 

(огляд)
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 

АМН України» (Харків)

У статті поданий огляд традиційних і перспективних сфер 
застосування Налоксону в клінічній практиці. Описані схеми 
призначення Налоксону при отруєннях наркотиками опійного 
ряду, можливості видачі Налоксону особам, що страждають 
на залежність від опіоїдів, для само- і взаємодопомоги при 
передозуванні наркотиків у позалікарняних умовах. Наведені 
дані на користь того, що така практика може істотно скоротити 
смертність серед цієї категорії пацієнтів. Описані можливості 
інтраназального введення розчину Налоксону під час лікування 
передозувань опійними наркотиками. Обговорені можливості 
застосування Налоксону при отруєннях невідомими отрутами, 
а також препаратами вальпроєвої кислоти і ібупрофеном. 
Описані схеми застосування Налоксону під час купіруван-
ня синдрому відміни опіоїдів (форсована детоксикація по 
А. П. Чуприкову — А. А. Педаку, ультрашвидка опіоїдна деток-
сикація по А. В. Бутрову — А. Г. Гофману — Ц. Р. Цимбалову), 
а також при травматичному шоку, розладах деперсоналізації 
і дисгормональних станах. Зроблений висновок про вірогідне 
істотне розширення сфери застосування цього препарату 
в найближчому майбутньому.

I. V. Linskiy, E. S. Samoylova, 
E. B. Pervomayskiy, V. V. Goloshchyapov

Traditional and perspective spheres of application 
of naloxone in clinical practice 

(review)
State institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology 

of the AMS of Ukraine“ (Kharkiv) 

The review of traditional and perspective spheres of application 
of naloxone in clinical practice is submitted in article. The schemes 
of administration of naloxone in cases of poisonings with opioids 
are described. Opportunities of administration of naloxone to the 
persons, suff ering by dependence from opioids, for self-aid and 
mutual aid at overdose of drugs in home conditions are consid-
ered. The data about reducing of death rate among this category 
of patients caused by such practice are presented. Opportunities 
of intranasal administration of naloxone are described at treat-
ment of overdoses by opioid drugs. Opportunities of application 
of naloxone at poisonings with unknown poisons, and also at 
poisonings with preparations of valproic acids and ibuprophen are 
discussed. The schemes of application of naloxone in treatment of 
opioid withdrawal syndrome (forced detoxication in accordance 
with A. P. Chuprikov — A. A. Pedak, and also ultrarapid opioid 
detoxication in accordance with A. V. Butrov — A. G. Gofman — 
S. G. Tsimbalov) and also at traumatic shock, at depersonalization 
disorders and at dyshormonal conditions are described. It is made 
conclusion about probable essential expansion of sphere of applica-
tion of this medicine in the nearest future.
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РЕЦЕНЗІЇ

То обстоятельство, что данная книга содержит резуль-
таты исследований реабилитации людей, страдающих 
психоневрологическими заболеваниями, заставляет вни-
мательно проанализировать её. Предшествующие статьи 
автора публиковались преимущественно в изданиях для 
курортологов и физиотерапевтов. Задачей настоящей 
рецензии является ознакомить читателей с научным тру-
дом, ранее малоизвестным подавляющему большинству 
психиатров и невропатологов.

Автор книги — доктор медицинских наук Людмила 
Николаевна Лукина почти 30 лет работает научным сотруд-
ником в Государственном океанариуме (г. Севастополь). 
Являясь по основной специальности врачом-педиатром 
и пытливым ученым-исследователем, она создала мето-
дики оздоровительной релаксации и психологической 
реаби литации людей с помощью дельфинов, участвует 
в международном проекте «Дельфинотерапия».

Уже в предисловии автор признается в искренней 
любви к удивительным существам — дельфинам, опи-
сывает подчас трудные этапы создания отечественной 
дельфинотерапии.

В широком смысле дельфинотерапия принадлежит 
к анималотерапии, способу оздоровления и реабилитации 
с помощью животных. Кошки, собаки, лошади, как известно 
осознанно или неосознанно используются человеком в этом 
отношении уже много веков. Легенды о дружелюбном от-
ношении дельфинов к человеку также пришли к нам из 
древности. Но глубокие научные исследования зоопсихи-
ки и жизни китообразных начаты сравнительно недавно 
и проведены в таких масштабах, которые возможны лишь 
в случае заинтересованности оборонных ведомств бывшего 
СССР США. Результаты параллельных научно-медицинских 
исследований представлены в рецензируемой книге.

Часть книги посвящена физиологии черноморских 
дельфинов-афалин, управлению поведением животных 
в процессе дельфинотерапии, акустическим и другим 
реакциям дельфинов на пациентов. В результате читатель 
подводится к мысли о том, что возможно создание управ-
ляемой биотехнической системы реабилитации людей 
с участием дельфинов, в которой действующим началом 
является изучаемая в направлении пациента энергети-
ческая, сложная по природе активность животного. При 
этом данная система представляет совокупность взаимос-
вязанных средств оптимального содержания животных, 
обслуживающего персонала (врач и тренер) и пациентов 
с психоневрологическими заболеваниями, а также самих 
дельфинов, работающих в оптимальных режимах, опреде-
ляющихся их физиологическими возможностями.

Общее количество обследованных и леченных соста-
вило 2500 пациентов и 150 практически здоровых лиц. 
Для многолетнего, последовательно осуществляемого 
исследования эта астрономическая цифра не выглядит 
чрезмерной. Автор явно учитывала эру доказательной 
медицины и старалась представить как можно более 
убедительные данные. Последнему способствовало так 
же то, что лица, пользовавшиеся дельфинотерапией, 
обследовались разносторонними методами, в том числе 
и шкалировалось как общее состояние здоровья, так и не-
которые психоневрологические параметры.

Автор убедительно обсуждает терапевтические фак-
торы, составляющие суть дельфинотерапии. Купание 
в морской воде издавна называется талассотерапией и ее 
терапевтический вклад в состояние пациентов можно 

измерить. Контрольные исследования показали, что эф-
фект талассотерапии составляет у разных групп больных 
от 20 до 40 % суммарного улучшения состояния здоровья 
пациентов. Автор убедительно показывает, что процедуры 
дельфинотерапии положительно влияют и на состояние 
здоровья взрослых вне болезни, т. е. практически здоро-
вых людей, улучшая самочувствие, настроение, вызывая 
появление новых положительных эмоций и ощущений. 
При этом снижается уровень напряжения регуляторных 
систем организма, увеличивается скорость сенсомоторных 
реакций и концентрация внимания, повышается работо-
способность и улучшается психофизиологический статус 
человека, т. е. оптимизируется характер регуляции основ-
ных систем обеспечения жизнедеятельности человека.

Привлекают внимание данные о влиянии дельфино-
терапии на детей, страдающих психоневрологическими 
заболеваниями. Так, у детей из зоны экологического 
бедствия существенно улучшались показатели гомеоста-
за, повысились адаптивные резервы организма, а также 
улучшилось самочувствие, повысилось настроение, уве-
личилась социальная адаптированность.

У детей с невротическими расстройствами (логонев-
розами, тревожностью, страхами, субдепрессией) пози-
тивный эффект дельфинотерапии четко превышал эффект 
купаний в море в контрольной группе и был тем выше, чем 
моложе был ребенок.

Автор не только подтвердила положительное влияние 
дельфинотерапии на течение детского аутизма, о чем со-
общали ранее зарубежные авторы, но и пополнила эти 
сведения новыми данными. Автор обратила внимание 
на то, что дельфинотерапия у детей-аутистов улучшает 
ночной сон, снижает агрессивность и аутостимуляцию, 
расширяет выбор пищевых продуктов, улучшает глаз-
ной контакт, облегчает обучение детей и формирование 
у них психосоциальных навыков. Надо сказать, что мне 
неоднократно приходилось направлять таких детей на 
дельфинотерапию и я наблюдал достаточно длительное 
последействие процедур (до 4—6 месяцев). В жизни ра-
стущего ребенка улучшение его психики даже на такой 
срок необычайно значимо.

Менее яркие результаты автор получила у детей с ДЦП, 
но все же отметила, что у них дельфинотерапия позитивно 
влияет на психоэмоциональную сферу и двигательную 
активность.

Автор справедливо анализирует терапевтические эф-
фекты общения с дельфинами с позиций психотерапии, 
в том числе с позиций игровой, или имаготерапии. Отдавая 
предпочтение в эффектах дельфинотерапии физическим 
факторам животного, она тем не менее утверждает, что 
дельфинотерапия может быть потенцирована сказочно-
игровой психотерапией и семейной психотерапией.

На наш взгляд, книга убеждает читателя, что среди реа-
билитационных систем дельфинотерапия заняла прочное 
место. Можно лишь приветствовать строительство и ввод 
в эксплуатацию в нашей стране новых дельфинариев. 
Это несомненно обогатит терапевтическую палитру многих 
психоневрологов, а также, чего греха таить, сделает дель-
финотерапию более доступной для населения.

В заключение хочется процитировать мудрые строки 
автора книги: «Давайте остановимся в беге за благами 
цивилизации, прислушаемся к шуму прибоя, крику дель-
фина, плачу ребенка и подумаем, как сохранить жизнь на 
планете Земля».

УДК 616.89-036.66:615.8
А. П. Чуприков, д-р мед. наук, проф.

РЕЦЕНЗИЯ
Лукина Л. Н. Дельфины в системе психофизиологической реабилитации людей. — 

Севастополь: НПЦ «ЭКОСИ-Гидрофизика», 2007. — 172 с.
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О ПРОГРАММЕ 
университета штата Мичиган (США) для исследователей 

(клиницистов, психологов, социологов), работающих над изучением зависимости 
от психоактивных веществ

Developing Substance Abuse Research Infrastructure 
in Central and Eastern Europe

Развитие инфраструктуры исследований зависимости 
от психоактивных веществ в Центральной и Восточной 

Европе

Robert A. Zucker, Ph. D.
Departments of Psychiatry and Psychology and the Addiction 
Research Center 
University of Michigan (Ann, Arbor, Michigan, USA)
Czeslaw J. Czabala, Ph. D.
Department of Clinical Psychology, Institute of Psychiatry and 
Neurology (Warsaw, Poland) and Department of Psychology, 
University of Krakow (Krakow, Poland)

Д-р Роберт Зукер
Отдел психиатрии и психологии и Центр исследования за-
висимостей университета штата Мичиган (Энн-Арбор, 
Мичиган, США).
Д-р Чеслав Шабала
Отдел клинической психологии Института психиатрии 
и неврологии (Варшава, Польша) и отдел психологии 
Краковского университета (Краков, Польша)

A new seven year long University of Michigan project for 
development of the Substance Abuse Research Infrastructure 
in Central and Eastern Europe brings together psychiatrists, 
psychologists, and other behavioral and biomedical scientists 
and clinical researchers with the goal of improving the substance 
abuse research infrastructure in Central and Eastern Europe.

Новый семилетний проект Мичиганского Университета по 
развитию инфраструктуры исследований зависимостей 
в Центральной и Восточной Европе объединяет психиатров, 
психологов, других ученых и клиницистов в области нарколо-
гии и биомедицины с целью улучшения инфраструктуры иссле-
дований зависимостей в Центральной и Восточной Европе.

The program is funded by the U. S. National Institutes of Health-
Fogarty International Center and the NIH National Institute 
on Drug Abuse in collaboration with the Polish Institute of 
Psychiatry and Neurology. 
The vehicle for this development is a training program with three 
diff erent elements that has been designed to increase the cadre 
of independent and collaborative researchers working in Poland, 
Slovakia, Latvia and the Ukraine.

Программа финансируется Национальным Институтом 
Здо ровья США — Международным Центром Фогарти и На-
цио нальным Институтом Наркологии совместно с польским 
Инсти тутом Психиатрии и Неврологии. 
Программа состоит из трех частей и предназначена для со-
действия повышению квалификации независимых исследо-
вателей и сотрудников учреждений, работающих в Польше, 
Словакии, Латвии и Украине.

The fi rst program element is a yearly workshop series held in 
one of the host countries that is open to all levels of substance 
abuse scientists from graduate students to more advanced and 
senior researchers. The curriculum involves short term research 
training on specialized research issues (study design, statistical 
power, ethical issues in the conduct of human research, design 
of clinical trials, etc.) as well as poster sessions where attendees 
present their work.

Первый элемент программы — это ежегодные симпозиу-
мы, проводимые в одной из стран-участниц, открытые для 
ученых-наркологов всех уровней: от аспирантов до продви-
нутых и старших исследователей. 
Учебный план включает краткосрочный тренинг по методике 
специализированных исследований (дизайн исследования, 
статистическая обработка, этические проблемы исследова-
ний, дизайн клинических испытаний и т. д.), а также постер-
ные доклады, где участники представляют свои работы.

Senior collaborators from the U. S. and foreign sites also use 
the workshop contact to fi ne-tune their programs, identify new 
fellows, and build new collaborations.

Старшие научные сотрудники из США и иных зарубежных 
стран благодаря симпозиумам корректируют свои програм-
мы, знакомятся с новыми исследователями и строят планы 
сотрудничества.

The second program element is for early career psychiatrists, 
psychologists, and other behavioral and biomedical scientists 
and clinical researchers from the four European countries to 
come to Ann Arbor for a year of mentored research training. 
The second year of this program supports pilot research at the 
investigator's home institution.

Второй элемент программы для молодых психиатров, психо-
логов и других ученых и клиницистов, работающих в области 
наркологии из четырех европейских стран — это стажировка 
в течение одного года в Энн-Арборе (штат Мичиган). Второй 
год этой программы предусматривает экспериментальные 
исследования в учреждении исследователя (на родине).

The third program element is a series of shorter term fellowships 
for mid-career and more senior scientists to spend 2—3 months 
in the United States for focused training and for the development 
and extension of collaborative relationships with American 
colleagues.

Третий элемент программы — стажировка для продвинутых 
и старших научных сотрудников: 2—3-месячные тренинги 
в Соединенных Штатах Америки для развития и расширения 
сотрудничества с американскими коллегами.

The long term intent for all these activities is the development 
and expansion of research programs for the evaluation of ongoing 
treatment and prevention programs, for the conduct of new 
clinical trials in these areas, for the conduct of more basic research 
on etiology and clinical course, and for the development of 
increased educational programs in the home countries to sustain 
the learning that is initiated by training program exposure.

Долгосрочная цель этих действий — развитие и расширение 
исследовательских программ, направленных на профилак-
тику и лечение, проведение новых клинических испытаний 
в этих областях, проведение большего количества фунда-
ментальных исследований этиологии, клиники, развитие 
расширенных образовательных программ в своей стране.
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A secondary program outcome, already successfully accomplished, 
is the fostering of continuing research collaborations between 
program graduates and U. S. scientists.

Вторичная, уже частично реализованная, цель программы — 
продолжающееся исследовательское сотрудничество между 
дипломированными специалистами программы и американ-
скими учеными.

Robert A. Zucker, Ph. D. Director of the University of Michigan 
Addiction Research Center and Professor in the Departments 
of Psychiatry and Psychology at the University of Michigan is 
the program director; the program's overseas collaborator and 
project director is Czeslaw Czabala, Ph. D. from the Institute of 
Psychiatry and Neurology (IPIN) in Warsaw (Poland).

Д-р Роберт А. Зукер, директор Исследовательского нарко-
логического центра Мичиганского Университета, возглав-
ляет Отдел психиатрии и психологии в Университете штата 
Мичигана — директор программы; зарубежный координатор 
программы и проект-директор — д-р Чеслав Шабала из 
Института психиатрии и неврологии в Варшаве (Польша).

This collaboration began in 2001 and in its fi rst fi ve years only 
involved collaborations between the United States and Poland. In 
2006, the program was extended to include collaborations with 
the Institute and Centre for Treatment of Drug Dependencies in 
Bratislava, Slovak Republic, the Department of Psychiatry and 
Narcology at Riga Stradins University in Riga, Latvia, the Clinical 
and Social Narcology Department at the Ukrainian Scientifi c 
Research Institute of Social, Forensic Psychiatry and Narcology, 
in Kiev, and with the Department for Prevention and Treatment 
of Drug Addictions at the Institute of Neurology, Psychiatry and 
Narcology of the Academy of Medical Sciences of the Ukraine, 
in Kharkov. The main Ukrainian collaborators include Dymitry 
Lebedev, M. D., Ph. D. from Kiev and Igor Linsky, M. D., Ph. D. 
from Kharkov.

Это сотрудничество началось в 2001 и первые пять лет 
осуществлялось между Соединенными Штатами Америки 
и Польшей. В 2006 году программа была расширена за счет 
сотрудничества с Институтом и Центром лечения наркома-
ний в Братиславе, (Словакия), с отделом психиатрии и нар-
кологии Рижского Университета им. Страдинса (Латвия), с от-
делом наркологии Украинского научно-исследовательского 
института социальной и судебной психиатрии и наркологии 
в Киеве (Украина) и с отделом профилактики и лечения 
наркоманий в Институте неврологии, психиатрии и нарко-
логии Академии медицинских наук Украины, в Харькове. 
Главными украинскими координаторами являются канд. мед. 
наук Дмитрий Лебедев (Киев) и д-р мед. наук Игорь Линский 
(Харьков).

This program, now funded through 2011, has already had 
substantial impact. (a) Eight trainees have spent a year in the 
United States, (b) Three have already received external funding 
of projects begun during their fellowships, with some funding 
coming from the NIH, some from the European Union, and some 
from agencies of the Polish government; (c) 81 scientists and 
scientist-clinicians at diff erent levels of training have attended 
the yearly workshops; (d) a new curriculum on substance 
abuse research has been introduced at the Medical University 
of Warsaw; (e) an initiative for matching funds for Polish 
program participants has been negotiated with the two Polish 
government agencies which support substance abuse research, 
in order to support the re-entry projects; (f ) a series of planning 
meetings has led to the formation of a Polish scientifi c society on 
the addictions (Polish Society for Research on Addictions).

Эта программа будет финансироваться до 2011 и она уже ока-
зала существенное влияние. (a) Восемь стажеров провели год 
в Соединенных Штатах Америки. (b) Три уже получили внешнее 
финансирование проектов, начатых в рамках этого сотрудниче-
ства, с частичным финансированием со стороны Национального 
Института Здоровья (США), со стороны Европейского Союза, 
со стороны польского правительства. (c) 81 исследователь 
уже посетил ежегодные симпозиумы различных уровней 
обучения. (d) В Медицинском университете Варшавы был 
введен новый учебный план по исследованию наркомании. 
(e) Достигнута договоренность с двумя агентствами польского 
правительства относительно инициативы образования фондов 
для польских программ, которые поддерживают новые и про-
должающиеся исследования наркоманий. (f ) Ряд запланиро-
ванных встреч привели к формированию польского научного 
наркологического общества (Польское общество наркологов).

For the current (2008) year the plan is to conduct the Fogarty 
yearly workshop in two diff erent locations, one in the Slovakian 
Tatra Mountains for participants from Poland, Slovakia and Latvia, 
and the second in Crimea, Alushta with expected participation of 
about 20 researchers from Ukraine. These workshops are open to 
scientists and investigators in training who have already shown 
a defi nite interest in and/or an involvement with some research 
activity in the fi eld of addictions.

В текущем 2008 году планируется провести ежегодный сим-
позиум в двух местах. Один — в Словацких Татрах для участ-
ников из Польши, Словакии и Латвии и второй — в Алуште 
(Крым) с ожидаемым участием приблизительно 20 исследо-
вателей из Украины. Эти симпозиумы открыты для ученых 
и исследователей, которые уже проявили определенный 
интерес и/или работают в сфере изучения зависимостей.

Potential applicants with an interest or involvement in 
biomedical, psychological, social or behavioral aspects of the 
addictions, (including basic research as well as treatment and 
prevention studies) should fi nd this program of interest.

Настоящая программа может быть полезной для специали-
стов, проявляющих интерес или причастных к биомедицин-
ским, психологическим, социальным или поведенческим 
аспектам зависимостей от психоактивных веществ (вклю-
чая основные исследования по профилактике и лечению). 
Потенциальный участник программы должен владеть 
англий ским языком в объеме, достаточном для свободного 
профессионального общения.

Ukrainian coordinators of the program Украинские координаторы программы

Igor V. Linsky, M. D., Ph. D.
Head of Department of Drug Addiction of Institute of Neurology, 
Psychiatry and Narcology of the Academy of Medical Sciences 
of Ukraine
Phone: +38 (057) 378-15-36
E-mail: linsky@niiri.kharkov.com; i_linsky@yahoo.com.

Д-р Игорь Линский
Зав. отделом профилактики и лечения наркоманий Инсти тута 
неврологии, психиатрии и наркологии Академии медицин-
ских наук Украины.
Тел. +38 (057) 378-15-36
E-mail: linsky@niiri. kharkov.com; i_linsky@yahoo.com.

Dmitriy S. Lebedev, M. D., Ph. D.
Acting as Head of Department of Drug Addiction of Ukrainian 
Scientifi c and Research Institute of Social and Forensic Psychiatry 
and Narcology of the Ministry of Public Health of Ukraine
Phone: +38 (044) 503-87-35
E-mail: dmitrolebedev@ukr.net.

Д-р Дмитрий Лебедев
И. о. зав. отделом наркологии Украинского научно-иссле-
довательского института социальной и судебной пси хиат рии 
и наркологии Министерства здравоохранения Украины
Тел. +38 (044) 503-87-35
E-mail: dmitrolebedev@ukr.net.
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ПАМ'ЯТІ ПРОФЕСОРА МИХАЙЛА МИХАЙЛОВИЧА ІЩЕНКА

4 січня 2008 року 
після довгої виснаж-
ливої хвороби пішов 
із життя доктор медич-
них наук, професор-
н е в р о л о г  М и х а й л о 
Михай лович Іщенко.

Михайло Ми хай-
лович народився 25 січ-
ня 1930 ро ку в с. Гомзіно 
Бори совсь кого району 
Белго родсь кої області 
(Росія).

Свій шлях у меди-
цину Михайло Михай-
лович розпочав із на-

вчання у фельд шер сь ко-аку шерсь кій школі м. Харкова, 
яку закінчив у 1951 році. У тому ж році М. М. Іщенко 
вступив до Харківського медичного інституту, який 
з відзнакою закінчив у 1957 році. А в 1960 році талано-
витий випускник поступив в аспірантуру при кафедрі 
нервових хвороб того ж інституту. Після закінчення 
аспірантури Михайло Михайлович був направлений на 
Західну Україну в Тернопільський медичний інститут, 
в якому з 1960 по 1968 рік працював асистентом, по-
тім — доцентом кафедри нервових хвороб, а з 1969 по 
1998 рік очолював кафедру нервових хвороб з курсом 
психіатрії. В 1966—1972 рр. він був заступником декана 
лікувального факультету, в 1973—1974 роках — про-
ректором з навчальної роботи. В 1962 році успішно 
захистив кандидатську дисертацію, а результатом 
подальшого наукового пошуку стала докторська дис-
ертація (1969 р.), присвячена неврологічним, патомор-
фологічним і нейро гуморальним порушенням у хворих 
на виразкову хворобу шлунка і дванадцятипалої кишки 
до і після резекції шлунка. У 1972 році йому було при-
своєно вчене звання професора. З 1995 року — член 
Нью-Йоркської Академії Наук.

Михайло Михайлович завжди приділяв велику увагу 
покращанню викладання свого улюбленого предмету. 
Саме з його ініціативи на кафедрі були створені і об-
ладнані тематичні навчальні кімнати, анатомічний музей, 
біохімічна, гістологічна, електрофізіологічна лабора-
торії. Для студентів були видані методичні розробки 
до практичних занять та по обстеженню неврологіч-
ного хворого. Також були надруковані (для студентів і 
лікарів-інтернів) методичні вказівки по фармакотерапії 
невідкладних станів у клініці нервових хвороб (1996 р.) У 
педагогічний процес втілені тестовий контроль вихідно-
го і кінцевого рівнів знань студентів (1990 р.), а пізніше і 
інтернів-неврологів. Під керівництвом професора М. М. 
Іщенка на кафедрі були створені графи логічних структур 
та алгоритми встановлення топічного діагнозу, успішно 
впроваджені нові методики забезпечення навчального 
процесу на високому професійному рівні.

Михайло Михайлович Іщенко є автором і співавто-
ром 206 наукових праць, у тому числі двох монографій, 
навчального посібника, розділу «Нервові хвороби» 
в довіднику фельдшера (1997), п’яти методичних ре-
комендацій з діагностики та лікування захворювань 
нервової системи, патенту на винахід, інформаційного 

листа, 18 раціоналізаторських пропозицій. Ним ви-
дано друком 10 лекцій з клінічної неврології. Під його 
керівництвом виконано 1 докторську (Шкробот С. І.) та 
12 кандидатських дисертацій (Шевчук М. Т., Дегтяр В. В., 
Макогончук М. А., Лобанова Н. Д., Блінова Н. С., Гре-
чух А. В., Шкробот С. І., Лобас А. В., Островська О. С., 
Гара І. І., Ва куленко Л. О., Голяченко А. О.), підвищили свою 
професійну майстерність 25 клінічних ординаторів. 

Про широкі наукові інтереси професора М. М. Іщенка 
свідчать його праці з таких актуальних проблем сучасної 
клінічної неврології, як неврологічні, патоморфологічні 
і нейрогумо ральні порушення у хво рих на виразкову 
хворобу шлунка і двана дцятипалої кишки до і після 
резекції шлунка, клініко-морфологічні і гістохімічні 
особливо сті оптико-мієліту і гост рого розсіяного ен-
цефаломієліту; діагностика і ліку вання неврологічних 
по рушень при остео хонд розі шийного відділу хребта. 
Упродовж наступних років очолюваний М. М. Іщенком 
колектив кафедри активно вивчав вплив вазоактивних, 
кардіотонічних засобів на системну і церебральну гемо-
динаміку при стенозуючих і оклюзуючих ураженнях магі-
стральних судин голови у хворих з гострими розладами 
мозкового кровообігу та ранніми формами церебро-
васкулярної недостатності. Було розроблено і втілено 
в практику охорони здоров’я 15 областей України метод 
гемодинамічного контролю і лікування ішемічних роз-
ладів мозкового кровообігу при стенозуючих ураженнях 
магістральних артерій голови (1992 р.). Розроблений 
та втілений в практику неврологічних закладів області 
спосіб лікування ішемічних порушень мозкового кро-
вообігу антагоністами кальцію та антиагрегантними 
засобами (1993—1998 рр.). Під його керівництвом 
колектив кафедри та Тернопільської обласної клінічної 
психоневрологічної лікарні вивчали також проблему па-
тогенезу, клінічних особливостей та лікування хворих на 
розсіяний склероз. Михайло Михайлович неодноразово 
виступав з цікавими доповідями на наукових форумах 
країни, АМН, лікарів області.

Свою обширну педагогічну, наукову і лікувальну 
роботу М. М. Іщенко поєднував з активною суспільною 
діяльністю. Більше 35 років професор Іщенко очолю-
вав правління Тернопільського обласного наукового 
медичного товариства невропатологів, виконував 
обов’язки члена Правління республіканського науко-
вого медичного товариства невропатологів і психіатрів. 
Був нагороджений медаллю «Ветеран праці», значком 
«Відмінник охорони здоров’я».

Михайло Михайлович Іщенко заслужено користував-
ся повагою колег, студентів та пацієнтів. Працелюбність, 
працездатність, принциповість, доброзичливість, по-
стійний пошук нового, щира захопленість своєю профе-
сією завжди вирізняли Михайла Михайловича з поміж 
його колег по роботі.

Колеги, ректорат Тернопільського державного 
медичного університету ім. І. Я. Горбачевського, спів-
робітники кафедри неврології, психіатрії, наркології 
та медичної психології, колектив Тернопільської об-
ласної клінічної психоневрологічної лікарні, неврологи 
Тернопільської області висловлюють щире співчуття 
рідним та близьким Михайла Михайловича Іщенка 
з приводу важкої втрати.

Колектив кафедри неврології, психіатрії, наркології та медичної психології 
Тернопільського державного медичного університету ім. І. Я. Горбачевського, 
колектив Тернопільської обласної клінічної психоневрологічної лікарні,
лікарі Тернопільського обласного науково-практичного товариства неврологів


