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Журнал «Український вісник психоневрології»
друкується з 1993 року Українським НДІ клінічної
та експериментальної неврології та психіатрії суміс­
но з Українським товариством неврологів, психіат­
рів та наркологів (свідоцтво про держреєстрацію
друкованого засобу масової інформації КВ № 368,
видайо Державним комітетом України у справах
видавництв, поліграфії та книгорозповсюдження
10.01.94 року).

У журналі друкуються нові дані про результати
досліджень у галузі нейронаук та їх впроваджен­
ня у практику охорони здоров'я, отримані вченими
та лікарями України, ближнього й дальнього зару­
біжжя.

Видання журналу здійснюється щокварталу. Пе­
редплатний індекс 40862. Журнал надходить до
медичних бібліотек усіх областей України, НАН
України та бібліотеки медичних ВУЗів України, до
управлінь охорони здоров'я обласних держадмі­
ністрацій, членам товариства невропатологів та
наркологів України, у медичні бібліотеки столиць
країн СНД.
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До уваги авторів!
До опублікування у журналі «Український вісник психоневрології» приймаються проблемні статті.

оригінальні дослідження, огляди, лекції, спостереження з практики, дискусійні статті, наукова хро­
ніка, короткі повідомлення, рецензії. У журналі розміщуються роботи з проблем клінічної та екс­
периментальної неврології, психіатрії та наркології, а також психотерапії. Публікуються роботи з
питань викладання нейронаук, організації та управління психоневрологічною службою, статті істо­
ричного характеру, а також інформація про новітні лікарські засоби, про минулі та майбутні з'їзди,
науково-практичні конференції та семінари.

Під час підготовки робіт до друку необхідно враховувати наступне:

1. До розгляду редакційною колегією журналу прий­
маються роботи, що не публікувалися та не подава­
лися до друку раніше.

2. Оригінал роботи подається до редакції українсь­
кою, російською або англійською мовами. Якщо ори­
гінал роботи подається російською або англійською
мовами, назва статті та відомості про авторів (прі­
звище, ім'я, по батькові або ініціали) слід дублювати
українською мовою.

3. Статті надсилаються до редакції у 2-х примір­
никах з офіційним направленням установи (1 примір­
ник), експертним висновком (2 примірника) та елект­
ронною версією на дискетах 3.5 дюйма у текстовому
редакторі МісгозоП УУогсі. Не слід розбивати статтю
на окремі файли.

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

5. Роботи друкуються через 2 інтервали з полями:
зліва — 3,5 см, справа — 1 см, зверху та знизу —
по 2.5 см (28-30 рядків на сторінці, 60-65 знаків у
рядку).

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

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

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

Підписано до друку 15.03.2004. Формат 60x84/8. Папір
офсетний № 1. Друк офсетний. Ум.-друк. арк. 19,6+0.7 вкл.
Обл.-вид. арк. 25,49. Тир. 1000 пр. Зам. №

Надруковано з оригінал-макета, виготовленого РВФ «Арсіс,
ЛТД», у ПП «Торнадо», м. Харків, вул. Космічна. 22-а.

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

10. Ілюстрації до роботи (малюнки, фотографії,
графіки та діаграми) подаються у чорно-білому зобра­
женні тільки у випадках, коли одержані дані не мо­
жуть бути відображеними у таблицях. Фотографії мають
бути контрастними, малюнки та графіки — чіткими.
Діаграми бажано виконувати в програмі МісгозоІЇ
ЕхсеІ.

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

12. Посилання на літературні джерела у тексті
необхідно надавати у квадратних дужках, відповідно
до переліку літератури.

13. Перелік літературних джерел оформлюється
відповідно до ГОСТ 7.1.—84 і повинен містити робо­
ти за останні 10 років. Більш ранні публікації вклю­
чаються у перелік тільки у випадку необхідності.

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

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

16. Редакція залишає за собою право скорочен­
ня та виправлення надісланих статей.

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

18. Кольорові ілюстрації повинні бути подані в
електронній версії для комп'ютера типу ІВМ РС у
форматі Согеї Оганг (7.5.0-11.0) або АсІоЬе Ніизіаіог з
доданням файлів зображень у форматі ТІРЕ (СМУК,
340 сірі) та файлів шрифтів, використаних в оформлен­
ні. Усі логотипи повинні подаватися тільки в кривих.
Обов'язково додати кольоровий відбиток ілюстрації.

Статті надсилаються на адресу:
61068, м. Харків, вул. Ак. Павлова, 46,
Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН
України,
Редакція журналу
«Український вісник психоневрології».
О Товариство неврологів, психіатрів та наркологів УкраТни; Інститут неврології,

психіатрії та наркології Академії Медичних Наук УкраТни, 2004
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УДК: 616.8+616.89]-061.6 (091)

П. В. Волошин, д-р мед. наук, проф., директор 1НПН АМНУ,
Н, О. Ма рута, д-р мед. наук, проф., керівник відділу неврозів та граничних станів

25-РІЧЧЯ ВІДНОВЛЕННЯ ВЛАСНИХ КЛІНІК І ЛАБОРАТОРНОЇ БАЗИ
ІНСТИТУТУ НЕВРОЛОГІЇ, ПСИХІАТРІЇ ТА НАРКОЛОГІЇ АМН УКРАЇНИ

Важливою передумовою організації Інституту була
наявність у Харкові однієї з найстаріших у країні ве­
ликої губернської земської психіатричної лікарні,
відкритої понад 200 років тому (у 1796 р.).

З самого початку існування цієї лікарні (Сабуро­
вої дачі) вона стала центром розвитку психоневро­
логічної науки і практики. З 1832 року в складі лікарні
відкривається фельдшерська школа, що по давнині
організації є другою на території колишнього Радянсь­
кого Союзу.

На базі цієї лікарні працювали видатні основопо­
ложники психіатрії і неврології. Завідувач кафедрою
часткової патології і терапії з курсом психіатрії Харків­
ського університету П. А. Бутковський у 1834 році ви­
дав книгу «Душевньїе болезни, изложенньїе согласно
началам ньінешнего учення психиатрии». Ця книга була
першим самостійним посібником з психіатрії в Росії.

П. І. Ковалевський, очолюючи кафедру психіатрії
університету на базі лікарні, у 1880 році випустив пер­
ший російський підручник з психіатрії, що витримав
4 перевидання, а в 1883 р. почав видавати перший
вітчизняний журнал «Архів психіатрії, неврології і су­
дової психопатології». Він підготував багато талано­
витих психіатрів, таких як М. В. Країнський, Є. А. По­
пов, К. І. Платонов, О. І. Ющенко.

Стали всесвітньо відомими праці М. В. Країнського
по епілепсії, що були визнані гідними премій Бель­
гійської і Нью-йоркської академій наук. О. І. Ющен­
ко став основоположником біохімічного напрямку в
психіатрії. К. І. Платонов заклав теоретичні і практичні
основи психотерапії.

С. М. Давиденков у 1911 році на базі Сабурової
дачі організував кафедру нервових і душевних хвороб
Харківського жіночого медінституту, він — основопо­
ложник нейрогенетики.

Довгий час на Сабуровій дачі працював такий
видатний патологоанатом як академік М. Ф. Мельни-
ков-Разведенков, що у 1906 році організував «Хар­
ківський медичний журнал», а пізніше — і журнал
«Лікарська справа».

У 1921 році Наркомздрав України приймає рішен­
ня про організацію на базі Сабурової дачі Централь­
ного Українського психоневрологічного інституту.
Організатором і першим директором був Заслужений
професор О. Й. Гейманович.

У 1926 р. приймається рішення про повну реор­
ганізацію Харківської психіатричної лікарні, що зали­
шилася (Сабурової дачі), в Український державний
інститут клінічної психіатрії і соціальної психогігієни.
Організатором і першим директором Інституту був ака­
демік В. П. Протопопов. З цього часу всі лікувальні і
лабораторні корпуси Сабурової дачі і будинок № 4 по
вулиці Сумській стали належати цим двом інститутам.

У 1932 році на базі цих двох Інститутів і психоне­
врологічного факультету Медичного інституту була
створена Всеукраїнська психоневрологічна академія.
Першим Президентом Академії стала Є. С. Затонська.

У м. Дніпропетровську була відкрита філія Академії,
керівником якого став професор М. В. Миртовський.

Для рішення поставлених перед Академією зав­
дань у її складі були розгорнуті такі інститути:

1. Інститут клінічної психоневрології, до складу
якого ввійшли 10 клінік (3 неврологічних, 5 психіат­
ричних, неврозологічна і нейрохірургічна);

2. Інститут експериментальної психоневрології в
складі 13 лабораторій, у тому числі 5 морфологічних,
7 експериментально-фізіологічних і біохімічна лабо­
раторії;

3. Інститут психоневрології дитинства в складі пси­
хоневрологічної і психіатричної клінік і відділу соціаль­
ної психоневрології і психогігієни дитинства;

4. Інститут соціальної психоневрології в складі
7 відділів;

5. Інститут психології, в складі якого — відділи за­
гальної і генетичної психології і клінічної психології;

6. Інститут психоневрологічних кадрів, до складу
якого входили ВУЗ і робітфак при ньому, технікум
і курси для санітарів. Крім цього, Інститут кадрів ке­
рував підготовкою аспірантів і удосконаленням ліка-
рів-психоневрологів.

Ліжкова мережа академії була досить значна і
складала близько 1500 ліжок.

З 1934 по 1937 рік Президентом Академії був
Заслужений діяч науки, професор Л. Л. Рохлін.

У 1937 році Академія була реорганізована в Ук­
раїнський психоневрологічний інститут. Структурні оди­
ниці, клініки, лабораторії, бібліотека були цілком
збережені (без розподілу на окремі інститути) за ви­
нятком Інституту психоневрологічних кадрів, що був
реорганізований у 2-й Харківський медичний інститут.

Організація в Харкові Академії і Психоневрологіч­
ного інституту сприяли значному розвитку психонев­
рології не тільки в Україні, але і в усьому Радянсь­
кому Союзі. Серед професорів Інституту й Академії
були широко відомі в СРСР і за рубежем неврологи:
академік О. М. Гринштейн, академік І. М. Филимонов,
Заслужений професор О. Й. Гейманович, професор
Г. Д. Лещенко, психіатри: академік О. І. Ющенко, ака­
демік В. П. Протопопов, академік Є. О. Попов, За­
служений діяч науки Т. І. Юдін, професор К. І. Плато­
нов, психологи: академік О. Р. Лурія і академік
О. М. Леонтьєв, фізіолог — академік Г. В. Фольборт,
нейроморфолог — академік Л. Й. Смирнов, нейро­
хірурги: професори 3. Й. Гейманович і М. С. Горбачов.

З 1937 по 1940 р. директором Інституту був про­
фесор Й. М. Найман, з 1940 по 1952 рік — М. М. Зе-
лінський, з 1952 по 1953 рік — доцент Р. І. Усачов, з
1953 по 1960 рік — доцент П. І. Коваленко.

У перші дні Великої Вітчизняної війни на базі
Інституту був створений комплексний нейрохірургіч­
ний І невропсихіатричний госпіталь, що разом з Інсти­
тутом був евакуйований у глибокий тил — м. Тюмень.
20 квітня 1944 року Інститут І госпіталь повернулися
до Харкова.
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Напередодні і в роки війни в Інституті розробля­
лася тематика оборонного значення. У післявоєнний
час багато уваги приділялося питанням психоневро­
логічної реабілітації інвалідів Великої Вітчизняної
війни.

У ці роки в Інституті працювали такі відомі вчені,
як професори Л. Б. Литвак, Н. П. Татар єн ко, О. С. Воль-
шонок, А. І. Плотічер, І. М. Аптер, А. Н. Шогам, І. Й. Шо-
гам, М. Е. Телешевська, Н. К. Ліпгарт.

Як у житті людини, так і в житті будь-якої органі­
зації мають місце як світлі, так і чорні смуги, як зле­
ти, так і падіння. Початком чорної смуги для Інститу­
ту став 1955 рік, коли директор Інституту доцент Ко­
валенко П. І. не зуміла відстояти власні клініки
Інституту, що налічували понад півтори тисяч ліжок. І
всі клінічні відділення Інституту були об'єднані в са­
мостійну лікувальну установу, що одержала найме­
нування Харківської психоневрологічної лікарні.

У 1960 році лікарня була перейменована в Хар­
ківську клінічну психіатричну лікарню № 36, а з
1976 року і до теперішнього часу має назву Харківської
міської клінічної психіатричної лікарні № 15.

У цій ситуації Інститут втратив не тільки власні
клініки, але і власну адміністративно-господарську і
лабораторну бази.

Протягом року доцент П. І. Коваленко суміщала
посаду директора Інституту і головного лікаря. Потім
посада головного лікаря була передана начмедові
лікарні — канд. мед. наук О. Р. Степаненко.

У 1960 році директор Інституту П. І. Коваленко була
призначена Першим заступником Міністра охорони
здоров'я УРСР, а директором Інституту призначена
О. Р. Степаненко.

На жаль, втрата клінік і некомпетентне керів­
ництво привело до різкого зниження авторитету Інсти­
туту і до соціальної напруги в колективі. Не володію­
чи змогою виправити ситуацію, що склалася, О. Р. Сте­
паненко подає заяву про звільнення з посади
директора Інституту.

Наказом Міністра охорони здоров'я УРСР від
29 грудня 1966 року директором Інституту призна­
чається професор В. І. Кондратенко. Ретельно озна­
йомившись з Інститутом, він пише Міністру охорони
здоров’я УРСР: «Інститут втратив свою клінічну
базу, без чого діяльність Інституту утруднена.
Склалися дуже погані взаємини між лікарнею й Інсти­
тутом. У колективі протиріччя, конфлікти, угрупо­
вання, міжусобиці, скарги, листи у вищестоящі
організації; комісії, перевірки — усе це обтяжує робо­
ту не тільки Інституту, але і місцевих радянських
і партійних організацій. Інститут майже цілком
втратив колишні традиції Т. І. Юдіна, В. П. Прото-
попова, О. Й. Геймановича, О. М. Гринштейна й ін.
корифеїв української психіатрії, неврології і нейро­
хірургії. Відновити роботу Інституту дуже важко.
При обставинах, що склалися, я не можу прийняти
Інститут для того, щоб виправдати Вашу довіру».

Цей лист професора В. І. Кондратенко крас­
номовно свідчить про те, у якому стані опинився Ін­
ститут.

Від пропозиції стати директором Інституту відмо­
вилися професор Зозуля Ю. О. і професор Вирозуб І. Д.

У зв'язку з цим директором Інституту 24 квітня
1967 року був призначений доцент Пішель Я. В. На
*каль, і доценту Пішелю Я. В. не вдалося вивести Інсти-
їут із кризового стану. Не маючи не тільки власних 

клінік, але і власних адміністративних і лаборатор­
них приміщень, наукова робота Інституту була дуже
утруднена, і він був віднесений до третьої, самої низь­
кої, категорії за оплатою праці. І ситуація залишала­
ся майже такою ж, яка була описана професором
В. І. Кондратенком у його листі до Міністра охорони
здоров'я УРСР у 1967 році: конфлікти, міжусобиця,
листи в усі вищестоящі організації і з'їзди.

У зв'язку з цим виникає план поділу Інституту на
Інститут неврології в м. Харкові й Інститут психіатрії в
м. Києві. Даний план підтримує і директор Інституту
Пішель Я. В. Усе це ще більш загострило обстановку
в Інституті, і директор пише заяву про звільнення його
з цієї посади.

Зайняти посаду директора Харківського НДІ не­
врології і психіатрії було запропоновано професору
Волошину П. В., завідувачу кафедри нервових хвороб
і проректору з наукової роботи Чернівецького мед­
інституту, випускнику і вихованцю Харківського мед­
інституту.

Професор П. В. Волошин, ознайомившись з існу­
ючою в інституті ситуацією, у бесіді з Міністром охо­
рони здоров'я УРСР, професором Романенком А. Ю.,
дав згоду зайняти цю посаду при виконанні Міністер­
ством трьох умов. Перша умова — Інститут залишаєть­
ся, як і раніше, комплексним: неврології і психіатрії.
Друга умова — Інституту надають можливість відкри­
ти власні клініки. Третя умова — будівництво лабо­
раторно-поліклінічного корпусу і пансіонату.

Міністр погодився з запропонованим планом ви­
ходу Інституту з кризового стану.

19 травня 1977 року Наказом Міністра МОЗ України
професор П. В. Волошин був призначений директо­
ром Інституту. Відразу ж було знято питання про поділ
Інституту на Інститут неврології й Інститут психіатрії.
При ознайомленні з архівними матеріалами по орга­
нізації в 1955 році Харківської міської психіатричної
лікарні і про передачу Інститутом їй клінік, директо­
ром Інституту було виявлено, що в списку переданих
будинків не було корпусу № 1 площею 6560 м2, а отже,
він залишався власністю Інституту.

З урахуванням цього факту Міністерство охорони
здоров'я, а також обласні партійні і радянські орга­
ни підтримали план професора П. В. Волошина про
створення власних клінік Інституту. У серпні 1978 року
був виданий Наказ МЗ УРСР № 420 про створення
клінік у Харківському НДІ неврології і психіатрії. Цим
же наказом в планах Мінздраву на 11-ю п'ятирічку
передбачалося будівництво лабораторно-поліклінічно­
го корпусу Інституту і пансіонату на 50 ліжок.

Отримані будинки Інституту мали потребу у тер­
міновому капітальному ремонті і реконструкції. Усі
підготовчі роботи були закінчені під кінець року і з
1-го січня 1979 року почала функціонувати клініка
Інституту.

У 1984 році Інститут відкриває в м. Феодосія свою
філію для амбулаторного лікування хворих на хро­
нічний алкоголізм. Керівником філії призначається
О. Р. Довженко, що незабаром стає Заслуженим лі­
карем УРСР. а потім — і Народним Лікарем СРСР.
У 1988 році відкривається і друга філія Інституту в
м. Києві (керівник — доцент В. А. Берсенєв).

У 1982 році директор Інституту домагається від
Комітету СРСР по праці і зарплаті і від Міністерства
фінансів СРСР переведення Інституту в другу, а в
1990 році — і в першу, саму вищу категорію за оплатою 
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праці. В ці роки будується новий віварій і гаражний
комплекс.

З 1978 року на базі Інституту працюють Проблемні
комісії МОЗ, а з 1994 року — і АМН України з невро­
логії. психіатрії та наркології. З 1984 року тут дисло­
кується Президія Правління науково-практичного
товариства неврологів, психіатрів і наркологів України.
Головою Товариства з 1984 року є директор Інституту.
професор П. В. Волошин. Видається журнал «Україн­
ський вісник психоневрології».

Відповідно домовленості, Міністр стримав слово,
дане професору П. В. Волошину в 1977 році, і вклю­
чив у план МОЗ УРСР на 1991 рік будівництво лабо­
раторно-поліклінічного корпусу на 400 відвідувань на
добу і пансіонату на 50 ліжок. До початку 1990 року
було закінчено проектування цих двох корпусів,
здійснено відселення і підготовлено будівельний
майданчик. Паралельно з цими двома корпусами за
рахунок залучених засобів «Морнафтогазу» було спро­
ектоване будівництво великого бароцентру загальною
площею 1500 м2, з басейном, реанімаційним і реа­
білітаційним блоком і спеціалізованими лаборатор­
іями газоаналізу і масспектрографії. Будівництво ба­
роцентру передбачалося почати в 1991-1992 роках.
Усі ці три корпуси мали бути зв'язані переходами з
головним корпусом і спроектовані в цеглі, з урахуван­
ням збереження архітектурного ансамблю централь­
ного корпусу. Однак події 1991 року перешкодили
здійсненню цих планів.

Незважаючи на важкі роки перехідного періоду,
керівництву Інституту вдалося здійснити капітальну ре­
конструкцію центрального корпусу зі створенням
палат підвищеної комфортності, був проведений
«євроремонт» у клініках, лабораторіях і адміністра­
тивних приміщеннях.

У 2000 році Інститут переходить у систему Академії
медичних наук України.

На сьогоднішній день у структурі Інституту є 7 від­
ділів: неврології і нейрохірургії, психіатрії, наркології.
нейропсихокібернетики, клінічної діагностики, експе­
риментально-лабораторний і науково-організаційний.
До складу цих відділів входить 16 структурних підроз­
ділів.

Відділ судинної патології головного мозку з клінікою
на 55 ліжок є науковим і організаційно-методичним
центром з цереброваскулярних захворювань в Україні.
Керівник — професор Т. С. Міщенко.

Відділ нейроінфекцій і розсіяного склерозу, з
клінікою на 45 ліжок, працює над вивченням хроніч­
них персистуючих інфекцій нервової системи і різних
демієлінізуючих захворювань. Керівник — професор
Н. П. Волошина.

Відділення дитячої психоневрології і клінічної ней-
рогенетики, з ліжковим фондом 15 ліжок, розробляє
проблему пароксизмальних станів і інших нейро-
генетичних захворювань. Керівник — доцент Л. М. Тан-
цура.

У відділенні функціональної нейрохірургії, 35 ліжок,
розробляються мікронейрохірургічні методи лікування
судинних захворювань мозку, епілепсії і методи тка­
нинної терапії. Керівник — доцент В. Г. Черненков.

Крім вищеназваних наукових напрямків у відділі
неврології і нейрохірургії традиційно багато уваги
приділяється проблемам нейротравматології (профе­
сор В. Й. Тайцлін), а також вегетології і хронотерапії
(д-р мед. наук Г. Д. Перцев).

Відділ нейропсихокібернетики працює за проек­
тами Національних космічних агентств України і Росії.
Українського центру Антарктиди. Керівник — профе­
сор В. І. Сухоруков, академік Академії Космонавтики
ім. К. Е. Ціолковського Російської Федерації.

Одержала подальший розвиток сформована в
Інституті національна психіатрична школа. У відді­
ленні неврозів і пограничних станів із клінікою на
50 ліжок вивчаються сучасні форми неврозів і гранич­
ної патології, якість життя даної категорії хворих, роз­
робляються нові форми і методи медикаментозних
і психотерапевтичних впливів. Керівник — професор
Н. О. Марута.

У відділенні клінічної, соціальної і дитячої психіат­
рії, з ліжковим фондом на 60 ліжок, досліджуються
взаємини «суспільство — психічні хворі — лікарі» і
вивчаються нові патогенетичні механізми виникнен­
ня, затяжного перебігу і терапевтичної резистентності
психічних розладів. Керівник — професор В. С. Під-
коритов.

Відділення невідкладної психіатрії і наркології роз­
робляє проблему надання своєчасної допомоги по­
терпілим у результаті техногенних катастроф, насиль­
ства й інших екстремальних впливів. Клінічною базою
відділення є 15-а міська психіатрична лікарня. Керів­
ник — д-р мед. наук А. М. Бачериков.

У відділенні медичної психології розробляються
особливо актуальні в сучасних умовах медико-пси-
хологічні проблеми впливу на психіку людини різних
екстремальних подій, а також соціально-психологічне
і медико-психологічне забезпечення реформування
медичної і, особливо, психіатричної допомоги насе­
ленню України. Керівник — професор Л. Ф. Шесто-
палова.

Говорячи про відділ психіатрії Інституту, необхід­
но відзначити велику роль професора І. І. Кутько в
розвитку в останні роки національної психіатричної
школи. Під його керівництвом підготовлено 4 докто­
ри і 20 кандидатів наук. В 1996-2000 роках проф.
І. І. Кутько виконував значну роботу по співпраці з
зарубіжною психіатричною спільнотою, працюючи в
якості представника Всесвітньої психіатричної Асо­
ціації в країнах СНД.

Пройшло понад 40 років, коли в інституті був ство­
рений відділ наркології — перший у СРСР. Творцем
відділу і багаторічним позаштатним головним нар­
кологом Мінздраву УРСР була доцент 3. М. Болотова.
Відділ складається з двох відділень: відділення про­
філактики і лікування алкоголізму (керівник — д-р мед.
наук О. І. Мінно) і відділення профілактики і лікуван­
ня наркоманій (керівник — д-р мед. наук І. В. Пінсь­
кий). Протягом багатьох років відділ проводить епі­
деміологічні і медико-соціальні дослідження в Україні.
Розроблено систему моніторингу залежності від пси-
хоактивних речовин. На основі вивчення патогенезу
розробляються профілактичні програми, а також нові
медикаментозні і немедикаментозні методи лікуван­
ня залежності. Клінічною базою відділу є 9-а міська
наркологічна лікарня.

Одним з важливих функціональних підрозділів
Інституту є діагностичний відділ. Керівник — профе­
сор В. С. Мерцалов. До відділу входять: лабораторія
комп'ютерної томографії, лабораторія магнітно-резо­
нансної томографії, лабораторія ультразвукової діаг­
ностики, електроміографічна і електроенцефалогра-
фічна лабораторії.
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Лабораторно-експериментальний відділ скла­
дається з лабораторії нейрофізіології й імунології
(керівник — професор Т. М. Воробйова) і біохімічної
лабораторії (керівник — доцент Г. X. Божко). Продов­
жуючи традиції Академії, він здійснює науково-до­
слідну діяльність на основі нерозривного зв'язку при­
кладних, фундаментальних і експериментальних
досліджень. Широко використовується моделюван­
ня різних патологічних процесів і станів на тваринах
і біонічних моделях.

Відділ наукової організації неврологічної, психіат­
ричної і наркологічної допомоги (керівники — доцент
Ю. К. Деркач і доцент Л. І. Дьяченко) забезпечує впро­
вадження новітніх наукових розробок у практику, підго­
товку директивних матеріалів для вищих органів, а
також організацію з'їздів і конгресів. Традиційно на
базі Інституту проводяться з'їзди неврологів, психіатрів
і наркологів України. З 8-ми з'їздів лише 2 були про­
ведені не в Харкові. На базі Інституту в 1997 і 2002 ро­
ках були проведені Перший і Другий національні кон­
греси неврологів, психіатрів та наркологів України.

В останні роки Інститутом проводяться Школи
молодих психіатрів, Школи молодих неврологів, Школи
молодих дитячих неврологів, Школи молодих нарко­
логів.

На сьогоднішній день клініка Інституту на 260 ліжок
і поліклініка на 250 відвідувань на добу (головний
лікар— доцент В. І. Реміняк) оснащені сучасним
устаткуванням і здійснюють спеціалізовану невро­
логічну, нейрохірургічну, психіатричну і наркологічну
стаціонарну й амбулаторно-поліклінічну допомогу при
найскладнішій патології дорослому і дитячому насе­
ленню не тільки м. Харкова і Харківської області, але
і жителям всіх областей України.

У даний час в Інституті працюють 17 докторів наук,
з них 11 професорів, і 85 кандидатів наук.

Чотири співробітники Інституту удостоєні звання
«Заслужений діяч науки і техніки України»: профе­
сор П. В. Волошин, професор В. С. Мерцалов, профе­
сор В. І. Сухо руко в, професор І. І. Кутько.

Шість співробітників стали «Заслуженими лікарями
України»: доцент В. І. Реміняк, доцент Ю. К. Деркач,
доцент І. А. Сербіненко, канд. мед. наук Д. І. Теренков-
ський, канд. мед. наук Л. Я. Романова, А. Р. Довженко.

Чотирьом співробітникам присвоєно звання «За­
служений працівник охорони здоров'я України»: до­
цент Л. П. Бакуменко, медсестра Л. В. Удовікова, мед­
сестра К. Ф. Власенко, Т. Н. Зінченко.

У 1988 році за розробку і широке впровадження
в практику нової, високоефективної методики стре-
сопсихотерапії алкоголізму О. Р. Довженку було при­
своєно звання «Народний лікар СРСР».

У 1993 р. професору П. В. Волошину було прису­
джено Державну премію України за участь у розробці
і здійсненні проекту по боротьбі з цереброваскуляр-
ними захворюваннями в Україні. У 1999 р. професору
Л. Ф. Шестопаловій і професору Н. П. Волошиній при­
суджено Державну премію України за участь у роз­
робці проекту по профілактиці і лікуванню дітей
з органічними захворюваннями нервової системи.

Таким чином, Інститут неврології, психіатрії і нар­
кології АМН України, пройшовши великий шлях твор­
чих пошуків і наукових звершень, підйомів і падінь,
створив національні психоневрологічні школи, нако­
пичив великі наукові традиції,'! на сьогоднішній день
має високий науковий і кадровий потенціал і вели­
кий авторитет.
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25-летие восстановления собственньїх клиник
и лабораторной базьі Института неврологии,

психиатрии и наркологии АМН Украиньї
ИНПН АМН Украиньї, Харьков

В статье отраженьї основньїе зтапьі становлення и
развития Института неврологии, психиатрии и нарколо­
гии АМНУ, начиная с 1976 года по наши дни. В хронологи-
ческой последовательности представлень) вьідающиеся
деятели медицинской науки и практики, которьіе внесли
вклад в развитие Института. Уделено внимание основ­
ним сложностям и проблемам, с которьіми пришлось
сталкиваться в различньїе периодьі исторического раз­
вития, связанньїм как с субьективньїми человеческими
факторами, так и обьективньїми зтапами развития госу-
дарства. Наиболее полно описано современное положе-
ние института, как авторитетного научного учреждения
с високим научннм кадровим потенциалом.

Р. V. УоІозНуп, N. О. Магиіа
25(К аппіуегзагу ої гезіогаііоп ої оугп сііпісз

апсі ІаЬогаїогу Ьазе іп ІЬе ІпзШиіе оТ Иеигоіоду,
РзусЬіаігу апсі Иагсоїоду оГ Ше АМ8 оТ ІЛсгаіпе

ІИРИ ої іРе АМ8 о7 икгаіпе, КЬагкіу

Іп ІЬе агіісіе ІЬе гпаіп зіадез о( езіаЬІізЬіпд апсі сіеуеіор-
тепі ої іїіе Іпзіііиіе ої Иеигоіоду, РзусЬіаігу, апсі Иагсоїоду
ої ІЬе АМ8 оГ ІІкгаіпе зіпсе 1976 аге сіезсгіЬесі. Оиізіапсііпд
тебісаі зсіепіізіз апсі ргасііііопегз сопІгіЬиІіпд Іо сіеуеіор-
тепі о( ІЬе ІпзШиіе аге ргезепіесі сгігопоіодісаііу. ТЬе таіп
сіИНсиїїіез апсі ргоЬІетз Гасесі №е Іпзііікіе іп сіОТегегіІ Ьіз-
іогісаі регіосіз, ууііісЬ м/еге сопгіесіесі ЬоІЬ зиЬіесііуе ііитап
їасіогз апсі оЬієсііує зіадез оі (Не зіаіе сіеуеіортепі аге
сіізсиззесі. ТЬе тозі сотріеіеіу П із сіезсгіЬесі а сопіетро-
гагу зіаіиз ої Ше Іпзіііиіе аз а зсіепііПс іпзіііиііоп ої а дгеаі
аиіЬогііу ууііЬ а ЬідЬ зсіепііЛс Ьитап роіепііаі.
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КЛИНИКО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕВРОТИЧЕСКИХ
ДЕПРЕССИЙ НА ФОНЕ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

Врач-невропатолог в своей практической деятель-
ности достаточно часто сталкивается с депрессиями,
развивающимися вследствие органической патологии
головного мозга, которая обуславливает атипию де-
прессивной симптоматики [1, 7]. Распространенность
депрессий при болезни Паркинсона (БП) внше, чем
при других нейродегенеративньїх заболеваниях [2, 6].
Нераспознанная депрессия наносит ущерб двига-
тельному статусу пациента, приводит к более бьіст-
рому прогрессированию БП и более бьістрому ухуд-
шению когнитивного состояния [5].

В связи с зтим исследование клинико-психопато-
логических характеристик депрессий, развивающих-
ся на фоне БП, представляет важное практическое
и научное значение для вьіработки диагностических
и терапевтических принципов, основанньїх на анализе
закономерностей формирования патологии.

Целью настоящей работьі явилось изучение кли-
нической картиньї депрессий: протекающих в рамках
невротического регистра на фоне БП, уточнение при­
чин и факторов, которьіе способствуют их развитию.

Для реализации вьішеуказанной цели мьі ото-
брали 42 больньїх с пролонгированной депрессив-
ной реакцией (Е 43.21) на фоне БП, которьіе вошли
в основную клиническую группу (средний возраст
60,8 ±7,9 лет, 21 мужчина, 21 женщина), и 40 боль­
ньїх с пролонгированной депрессивной реакцией без
признаков органического пораження головного мозга,
которьіе составили группу сравнения (51,8 ±5,8 лет,
21 женщина, 19 мужчин).

Методика обследования включала в себя изуче­
ние жалоб, анамнеза, данньїх соматического, невро-
логического и психического состояния больного.
Особое внимание уделялось изучению характера и
роли психотравмирующей ситуации в развитии де-
прессии. В качестве вспомогательного инструмента
для квалификации депрессий использовались психо-
метрические шкальї, из которьіх две — субьективньїе
(госпитальная шкала тревоги и депрессий (НАО8)
[2ідтопсі А. 8., 8паііИ Я. Р., 1983] и шкала Цунга
[ИипдУУ. УУ. К., ОигКат N. С., 1965]) и две — обьек-
тивньїе (шкала Гамильтона (Н0Р8) [НатіПоп М.. 1967]
и шкала Монтгомери — Асберг (МАОРЗ) [Мопідотегу
8. А., АзЬегд М., 1979]) [4].

Исследования проводились в условиях центра
«Головная боль» до начала лечения. Полученньїе
данньїе подвергались компьютерной обработке ме­
тодами вариационной статистики [3].

Анализ роли психогенньїх факторов показал, что
депрессий у больньїх основной группьі и группьі срав­
нения причинно связаньї с психотравмирующими
ситуациями. Психотравми могли бьіть одиночними
и постоянними, могли накладьіваться друг на друга.
На начало депрессий в обеих группах влияли значи-
мость психотравми, ее длительность. множествен-
ность психогенньїх факторов. При зтом психогенньїе
фактори можно разделить на неспецифичнне, т. е. 

встречающиеся в обеих группах (изменение привнч-
ннх жизненньїх стереотипов — уход на пенсию, утрата
работн, развод, семейно-бнтовьіе конфликтьі, сме-
на места жительства, длительная болезнь или смерть
близких) и специфичнне для больньїх основной груп-
пн. Так, факт наличия БП как потенциально инва-
лидизирующего заболевания явился причиной де-
прессивного состояния у 12,2 % больньїх, реакция на
прогрессирование неврологической патологии и воз-
никающие в связи с зтим затруднения при вьіполне-
нии обичньїх действий (ходьба, самообслуживание,
письмо и т. п.) — у 14,5 % больньїх.

Следует отметить позднюю обращаемость за спе-
циализированной медицинской помощью: продолжи-
тельность депрессий до момента обращения к вра-
чу у подавляющего большинства больньїх в обеих груп­
пах составила от 1 до 1,5 лет.

Депрессивная симптоматика у больньїх обеих групп
била изменчива, характеризовалась ситуациснной
обусловленностью и зависимостью от динамики пси-
хотравмирующего фактора. При анализе клиничес-
ких проявлений невротических депрессий у пациен-
тов с БП, ми отметили, что наряду с подавленннм
настроением наиболее характерними били такие
симптоми, как нарушение сна (95,2 %), вьіражающе-
еся преимущественно в виде инсомнических рас-
стройств (83,3 %), астения (90,5 %), слезливость
(85,7 %), изменение аппетита (83,3 %), раздражитель-
ность (78,6 %), потеря веса (78,5 %), двигательная
(90,5 %) и идеаторная (47.6 %) заторможенность, из-
менения чувствительности (парестезии, повншенная
чувствительность и непереносимость яркого света,
громких звуков, психосенсорнне феномени в виде
«колебания земли под ногами» и т. п.) (69,1 %), тре-
вога (59,5 %), ипохондрия (42,9 %), сексуальньїе рас-
стройства (83,3 %).

Соматовегетативнне нарушения отмечались у всех
больньїх, преимущественно в виде колебаний арте-
риального давлення (81,0 %), симптомов мншечно-
го напряжения (85,7 %), дискинезий ЖКТ (73,8 %),
основной среди которих била дисфункция кишечника
в виде запоров, нарушений мочеиспускания (57,1 %),
в основном, в виде поллакиурии и никтурии, и веге­
тативних кризов (42,9 %). Внраженность соматовеге-
тативннх расстройств положительно коррелировала
с длительностью депрессий и внраженностью тре-
вожного компонента, определяемого по шкале НАО8.
Суицидальное поведение обнаруживалось у 38,1 %
больньїх основной группн и било представлено пре-
ходящими, ситуационно обусловленними суицидаль-
ннми мислями и внсказьіваниями, которне не по­
лупали дальнейшего развития.

У больньїх группн сравнения явлення двига-
тельной (7,5 %) и идеаторной заторможенности
(7,5 %), адинамии (5.0 %) отмечались достоверно
реже. С другой сторони, больние зтой группн «аще
предьявляли жалоби на различние расстройства 

ю УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вил. 1 (38) — 2004



СУЧАСНІ ПСИХІЧНІ ТА НАРКОЛОГІЧНІ РОЗЛАДИ (КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ)

чувствительности (82,5 %), реже — на сексуальньїе
нарушения (70,0 %). Как и в основной группе, у всех
больньїх регистрировались соматовегетативная симп­
томатика различной степени вьіраженности, среди
которой преобладали колебания АД (90,0 %). раз-
нообразньїе дискинезии ЖКТ (65,0 %), кардиалгии
(45,0 %), вегетативньїе пароксизмьі (42,5 %). Суици-
дальное поведение отмечалось у 27,5 % в виде суици-
дальньїх мьіслей и вьісказьіваний.

Основньїми клиническими вариантами депрессий
в обеих группах являлись астенический, тревожньїй
и ипохондрический, однако их представленность
обнаружила следующие различия (табл. 1): тревож-
ньіе депрессии у больньїх основной группьі встреча-
лись достоверно реже (19,1 %), а преобладающими
бьіли астенические депрессии (64,3 %).

Таблица 1
Представленность основньїх клинических

вариантов депрессий у больньїх основной группьі
и группьі сравнения

Примечание: * — различия достоверньї при р < 0,05

Вариант депрессии

Основная группа
(п = 42)

Г руппа сравнения
(п = 40)

К-во
больньїх % * т К-во

больньїх % ±т

Астенический 27 64,29 ±7,39 19 47,50 ±7,90

Тревожньїй 8 19,05 ±6,06* 14 35,00 ± 7,54

Ипохондрический 7 16,67 ±5,75 7 17,50 ±6,01

Результатьі оценки депрессий с помощью психо-
метрических шкал (табл. 2) не демонстрируют стати-
стически достоверньїх различий между группами по
средним баллам. В то же время, с учетом деления
шкал на подшкальї, вьіявленьї определенньїе особен-
ности (табл. 3). Так, согласно шкале НАО8, только у
28,6 % пациентов регистрировалась клинически вьі-
раженная тревога (свьіше 11 баллов), а у 61,9 % —
тревога отсутствовала (0-7 баллов), что достоверно
отличается от показателей в группе сравнения
(у 40,0 % — субклинически вьіраженная и у 40,0 % —
клинически вьіраженная тревога). Самооценка де­
прессии по шкале НА08 также вьіявила достоверньїе
отличия между группами в виде преобладания кли­
нически вьіраженной депрессии у больньїх основной
группьі.

Таблица 2
Результате оценки депрессий у больньїх обеих

групп с помощью психометрических шкал
(средний балл)

Название
шкальї

Основная группа
(по 42)

Группа сравнения
(л о 40)

НАОЗ: А
О

7,57 ±3,28
14,48 ±2,43

9,60 ±2,56
11,83 ±1,64

Шкала Цунга 0,74 ± 0,07 0,68 ±0,05
Н0А8 21,41 ±4,01 19,93 ±4,40

МА0Н8 26,86 ±4,96 24,40 ±5,41

Примечания: А — ажитация, О — депрессия

Таблица З
Результате квалификации депрессий у больньїх обеих групп с помощью психометрических шкал

Примечания: А — ажитация, О — депрессия; * — различия между группами достоверньї, р < 0,05

Название
шкальї

Основная группа
(п = 42)

Группа сравнения
(п = 40)

К-во
больньїх %±т К-во

больньїх
%±т

НА08, А: 0-7 баллов 26 61,90 ±7,49’ 8 20,00±6,32
8-10 баллов 4 9,52 ±4,53’ 16 40,00±7,75
свьіше 11 баллов 12 28,57 ± 6,97’ 16 40,00 ±7,75

НА08, 0:0-7 баллов 1 2,38 ±2,35 —_ —
8-10 баллов 2 7,14 ±3,97’ 11 27,50 ±7,06
свьіше 11 баллов 38 90,48 ± 4,53* 29 72,50 ±7,06

НОН8:7-16 баллов 6 14,29 ±5,40* 18 45,00 ±7,87
свьіше 16 баллов 36 85,71 ±5,40’ 22 55,00 ±7,87

МА0Я8:16-25 баллов 17 40.48 ±7,10 20 50,00 ±7,91
26-30 баллов 11 26,19 ±6,78 11 27,50 ±7,06
свьіше ЗО баллов 14 33,33 ±7,27 9 22,50 ±7,04

Обьективная оценка тяжести депрессии показа­
ла, что согласно шкале Н0Я8 в основной группе
у подавляющего большинства больньїх (85,7 %) коли-
чество баллов соответствует большому депрессивному
зпизоду. в то время как в группе сравнения количе-
ство больньїх депрессиями, соответствующими по тя­
жести малому и большому депрессивному зпизоду,
бьіло примерно равньїм (45,0 % и 55,0 %). С другой
стороньї, оценка тяжести депрессии по шкале МА0К8
не вьіявила достоверньїх различий между группами.
Вероятно, зтот факт обьясняется тем, что шкала
МА0Р8, в отличие от шкальї Гамильтона, не оцени-
вает двигательного торможения, которое является 

одним из симптомов самой БП. У больньїх основной
группьі тяжесть депрессии по шкале Гамильтона по-
ложительно коррелировала с вьіраженностью де-
прессивного настроения, снижением работоспособ-
ности и активности, заторможенностью, психической
и соматической тревогой; по шкале МА0К8 вьіявле­
ньї положительньїе корреляции между тяжестью де­
прессии и вьіраженностью признаков подавленности,
вьіраженностью внутреннего напряжения, наруше-
ниями интенции в деятельности и пессимистическими
мьіслями. В группе сравнения, согласно шкале Га­
мильтона, тяжесть депрессии не обнаруживает
корреляций с заторможенностью, но положительно 
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коррелирует с вьіраженностью ажитации; согласно
шкале МА0К8, качественньїх отличий между группа-
ми вьіявлено не бьіло.

Таким образом, невротические депрессии, развив-
шиеся на фоне болезни Паркинсона, зтиологически
связаньї с психогенньїми факторами, среди которьіх
особое место занимает сама болезнь Паркинсона.
Участив неврологической патологии видоизменяет
клинические проявлення невротической депрессии,
что проявляется вьісокой представленностью двига-
тельной и идеаторной заторможенности, адинами-
ей, значительньїм преобладанием астенических
депрессий и меньшей вьіраженностью тревожного
компонента.

Надійшла до редакції 26.11.2003 р.

7*. В. Биркова

Клініко-психопатологічна характеристика
невротичних депресій на фоні хвороби

Паркінсона
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України
Харків

Проведено вивчення клінічної картини невротичних
депресій (Р 43.21) у 42 пацієнтів з хворобою Паркінсона.
Клінічне обстеження, аналіз характеру та ролі психотрав-
муючої ситуації, кваліфікація депресій за допомогою пси­
хометричних шкал дозволили виявити певні відмінності
депресій на фоні хвороби Паркінсона від невротичних
депресій, які розвиваються без участі органічної патології
головного мозку. Серед психогенних чинників депресії
виділені неспецифічні (зміна звичних життєвих стерео­
типів) та специфічні (факт наявності хвороби Паркінсона
як потенційно інвалідизуючої хвороби, реакція на погір­
шення рухового стану та труднощі у самообслуговуван­
ні). Відмічена висока представленість у клінічній картині
рухової, ідеаторної загальмованості, адінамії, значне пе­
реважання астенічного варіанту депресії та менша вира-
женість тривожного компонента.
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КЛИНИКО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
ТРЕВОЖНО-ФОБИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У ЖЕНЩИН

Медико-социальное значение тревожно-фобичес-
ких расстройств определяется их распространенно-
стью в структуро общей заболеваемости психическими
расстройствами, особенностями психопатологии
(склонность к формированию коморбидньїх состоя-
ний и рецидивированию) и социальной дезадапта-
цией, которая развивается вследствие нарушения
жизненного стереотипа у отих больньїх [1-3, 6, 7, 9].

Проблемьі совершенствования диагностики и те-
рапии данной патологии тесно связаньї с необходи-
мостью изучения как общих факторов патоморфоза
(социально-зкономических, психологических, зколо-
гических), так и индивидуальньїх (возрастньїх, поло-
вьіх) [4, 5, 8, 16, 17].

В настоящее время установлено, что организм
женщин в наибольшей степени подвержен действию
современньїх психогенних факторов [10-13, 15].

Однако результатьі зтого воздействия, определяющие
специфику невротических расстройств у женщин,
остаются до настоящего времени не изученньїми.
Вьішеизложенное в полной мере относится к тревож-
но-фобическим расстройствам, что и определило
цель настоящего исследования.

Целью данной работьі явилось изучение клини-
ко-психопатологической структури тревожно-фобичес-
ких расстройств у женщин.

Клинико-психопатологический анализ тревожно-
фобических расстройств базировался на изучении
таковьіх у 94 женщин (основная группа) и 38 мужчин
(группа сравнения).

Возраст обследованньїх женщин колебался в
пределах от 28 до 47 лет, мужчин — от 31 до 46 лет.
Средняя длительность заболевания у женщин достав­
ляла 2,9 лет, у мужчин — 3,1 года.
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Для реализации поставленной цели нами исполь-
зовался клинико-психопатологический метод (анализ
жалоб, анамнеза жизни и болезни, ведущих симп-
томов и синдромов в динамике) в сочетании с опрос-
ником вьіраженности психопатологической симптома­
тики (ЗСІ-90-К), позволяющим качественно и ко-
личественно оценить широкий спектр психопатоло-
гических проявлений и оценить механизмьі их
формирования (соматизация, обсессивно-компуль-
сивное расстройство, межличностная сенситивность,
депрессия, тревожность, паранойяльньїе симптоми,
психотизм и другие) [14, 18].

Изучение факторов психической травматизации
показало, что в генезе тревожно-фобических рас-
стройств зтиологическое значение играют социаль-
но-зкономические факторьі в сочетании с фактора­
ми собственной болезни или болезни близких.

Анализ анамнестических данньїх свидетельство-
вал о том, что тревожно-фобические расстройства
у женщин развивались на фоне наследственной отя-
гощенности (соматической, психопатологической и
неврологической), факторов дизонтогенеза (прена­
тальная отягощенность и патология беременности
и родов), патологических форм воспитания и пере-
несенньїх в прошлом заболеваний (детские инфек-
ции, соматические и невротические заболевания).

Психопатологические проявлення у женщин с тре-
вожно-фобическими расстройствами представленьї
в таблице 1.

Анализ зтих данньїх свидетельствует о том. что
у 100 % обследованньїх регистрировались навязчи-
вьіе страхи различного семантического содержания
(страх смерти, страх сойти с ума, страх заболеть
инфарктом, инсультом). Другие навязчивости, в виде
навязчивьіх сомнений. действий, впечений, регистри­
ровались у 22,3 % больньїх. У 97,8 % больньїх опи-
санньїе психопатологические проявлення сопровож-
дались тревогой.

Навязчивьіе страхи и состояния отмечались у об­
следованньїх женщин на фоне вьіраженньїх прояв­
лений общеневротической симптоматики в виде раз-
дражительности (86,1 %), плаксивости (75,5 %), вяло-
сти (59,6 %). змоциональной лабильности (62,8 %).

У большинства обследованньїх наличие навязчи-
вьіх страхов и состояний приводило к снижению на-
строения (82,9 % обследованньїх женщин).

Характеризуй психопатологические проявлення
у больньїх тревожно-фобическими расстройствами,
необходимо отметить, что у 61,7 % из них отмечались
колебания АД. у 52,1 % — удушье, у 13,6 % — карди-
алгии, а у 32,9 % — головньїе боли. Также среди
клинических проявлений у женщин с тревожно-фо­
бическими расстройствами отмечались проявлення
вегетативной дисфункции в виде гипергидроза (24,4 %)
и лабильности вазомоторов (11,7 %).

Тревожно-фобическая симптоматика регистриро-
валась у обследованньїх в сочетании с вегетососуди-
стьіми пароксизмами (62,8 %).

Сравнение симптоматики в группах женщин и
мужчин показало, что у женщин достоверно чаще
встречаются проявлення общеневротической симп­
томатики (раздражительность, плаксивость, змоцио-
нальная лабильность), демонстративность поведе-
ния и соматизированньїе проявлення в виде голов­
них болей, кардиалгии, удушья. Клиническая картина

Психологические проявлення, вьіявленньїе
у больньїх тревожно-фобическими расстройствами

женщин в сравнении с мужчинами

Условньїе обозначения: * — при сравнении показателей
в группах мужчин и женщин сравнения достоверньї.

Таблиця 1

Клинический признак
Женщиньї

(п=94)
% ± ПҐІ %

Мужчиньї
(п=38)

%±гл%

1. Физическая угомляемость 22,3 ±4.3 31,5*7.5

2. Психическая угомляемость 27.6 ±4,6 26,3 ±7.1

3. Вялость 59,6 ±5,1 76.3 ± 6,9

4. Раздражительность 86,1 ±9,3* 47,4 ± 8.1

5. Плаксивость 75.5 ± 8.7* 5,3 ±3.6

6. Расстройства сна 34,0 ±4.8 36,8 ±7.8

7. Ухудшение памяти 22.3 ±4,3 47,4±8,1

8. Ухудшение внимания 35,1 ±4,9 42.1 ± 8,0

9. Подавленное настроение 82.9 ± 3.9 92,1 ±4,4

10. Психомоторная заторможенность 3.2 ±1.8 2.6 ±2,6

11. Змоциональная лабильность 62,8 ± 4,9* 28,9 ±7,4

12. Тревога 97,8 ±1.5 97,3 ± 2,6

13. Навязчивьіе страхи 100 100

14. Навязчивьіе расстройства 22.3 ±4.3 26,3±7.1

15. Демонстративность поведения 38,3 ± 5.0* 5,2 ±3,6
16. Переоценка тяжести своего

состояния 22.3 ±4,3 55,3 ±8.1

17. Фиксированность на вопросах
собственного здоровья 38,3 ±5.0 50,0 ±8.1

18. Парестезии 5.2 ± 2.3 —

19. Сенестопатии — —

20. Головньїе боли 32.9 ± 4.8* 8,3 ±4,5

21. Головокружения 15.9 ±3.8 10,5 ±4.9

22. Кардиалгии 43,6 ±5,1* 26,3 ±7.1

23. Колебания АД:
— повьішение
— понижение
— лабильность

61,7 ±5.0
22.3 ±4,3
21,3 ±4.2
18,1 ±3.9

60,5 ±7,9
31.5 ±7.5
21.1 ±6.6
7.8 ±4,3

24. Удушье 52,1 ±5.1* 23,6± 6,8

25. Диспептические расстройства 18,1 ±3,9 21.1 ±6,8

26. Боли в животе 9,5 ±3,0 15,8 ±5,9

27. Тошнотьі, рвотьі 2.1 ±1,5 г—

28. Дизурические расстройства — —

29. Гипергидроз 24,4 ±4.4 13,2 ±5,5

ЗО. Лабильность вазомоторов 11.7 ±3.3 15,8 ±5,9

31. Вегетососудистьіе пароксизмьі 62,8±4,9* 31.5 ±7.5

32. Снижение либидо 5,3 ±2.3 15.8 ±5,9

33. Расстройства менструального цикла 6.3 ±2.45 —

тревожно-фобических расстройств у женщин харак-
теризовалась также достоверньїм преобладанием
вегетососудистьіх пароксизмов.

Структура психопатологических синдромов, вьіяв-
ленньїх у больньїх тревожно-фобическими расстрой­
ствами, представлена в таблице 2.
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Таблице 2
Психопатологические синдромьі, вьіявленньїе у

больньїх тревожно-фобическими расстройствами
женщин в сравнении с мужчинами

Синдроми
Женщиньї

(п=94)
% ± гп %

Мужчини
(п>38)

% ± т %

1. Астенический 75,6 ±4,4 57,9 ±8,0

2. Депрессивньїй 67,1 ±4,8’ 39,5 ±7,9

3. Тревожньїй 97,8 ±1,5 97,3 ±2,6

4. Фобический 100,0 63,2 ±7,8

Условньїе обозначения: * — при сравнении показателей в
группах мужчин и женщин различия достоверньї при р < 0,05.

Как свидетельствуют представленньїе данньїе, у
больньїх тревожно-фобическими расстройствами
женщин в клинической картине преобладали фоби-
ческий (100 %) и тревожньїй (97,8 %) синдромьі, ко-
торьіе сочетались с астеническим (75,6 %) и депрес-
сивньїм (67,1 %) симптомокомплексом.

Сравнение с группой мужчин, болеющих тревож­
но-фобическими расстройствами, показало, что син-
дромальная структура у них бьіла аналогичной. Раз­
личия касались лишь депрессивного синдрома, ча­
стота которого достоверно преобладала у женщин.

Тревожно-фобические расстройства у женщин
развивались в результате действия «специфических»
психогений в виде факторов, связанньїх с собствен-
ной болезнью или болезнью близких. При атом вос-
поминания о собственной болезни или увиденньїе
страдания близких людей инициировали развитие
навязчивьіх страхов и тревоги, фиксирующихся в даль-
нейшем по условно-рефлекторньїм механизмам.
Социально-зкономические факторьі при данной пато-
логии чаще являлись фоновьіми, усиливали действия
основной психогении.

Анализ анамнестических факторов показьівает, что
тревожно-фобические расстройства у женщин фор-
мируются в условиях наследственной отягощеннос-
ти (психопатологической, соматической и невроло-
гической), влияния факторов дизонтогенеза (преиму-
щественно пренатальной отягощенности и патологии
беременности и родов) и перенесенньїх в премор-
биде заболеваний (детских инфекций и соматичес­
кой патологии).

Структура психопатологической симптоматики
у женщин с тревожно-фобическими расстройствами
характеризовалась наличием ведущих фобий и тре­
воги, которьіе проявлялись на фоне астении и де-
прессии. У мужчин депрессивньїе проявлення в струк-
туре тревожно-фобических расстройств встречались
достоверно реже.
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Клініко-психопатологічні особливості
тривожно-фобічних розладів у жінок

Інститут неврології, психіатрії та наркології АМНУ,
Харків

На підставі вивчення клініко-психопатологічної струк­
тури тривожно-фобічних розладів у 94 жінок та 38 чо­
ловіків проаналізовані її особливості в групах дослідже­
них. Встановлено, що структура психопатологічної симп­
томатики у жінок, хворих на тривожно-фобічні розлади,
характеризується наявністю провідних фобій та тривоги,
які проявляються на тлі астенії та депресії. У чоловіків
депресивні прояви в структурі тривожно-фобічних роз­
ладів спостерігалися достовірно рідше. Вказані особли­
вості доцільно враховувати при проведенні діагностики
та терапії тривожно-фобічних розладів.

Т. Б. ВаМіісуга

СІіпісаІ-рзусЬораіЬоІодісаІ ресиїіагіііез
ої апхіеІу-рЬоЬіс дізогдегв іп хл/отеп

Іпзіііиїв оі ІЧеигоІоду, Рзусіїіаігу апд Иагсоіоду
о/ Ніе АМЗ ої икгаіпе, Кііагкіу

Оп Же Ьазе ої іпуеаіідаііоп ої а сІіпісаІ-рзусЬораІІюІодІ-
саі зігисіиге о( апхіеіу-рНоЬіс дізогдегз іп 94 Гетаїе апд
38 таїе раїіепів іів ресиїіагіїіез іп Же раїіепіз’ дгоирз \л/еге
апаїухед. Іі х^аз (оипсі оиі Жаі Же зігисіиге о( рзусЬораЖо-
Іодісаі зутріотз іп (етаіе раїіепіз \л/іЖ апхіеіу-рЬоЬіс біз-
огбегз №8 сіїагасіегігед Ьу Іеадіпд рііоЬіа апд апхіеіу
тапіїезіед оп азЖепіс апд дергеззіуе іаск дгоипд. Іп таїе
раііепіз дергеззіуе тапіїезіаіїоп іп Же зігисіиге о( апхіеіу-
рЬоЬіс дізогдегз Над зідпіїісапііу Іезз ргеуаіепсе. Тіїе ре­
сиїіагіїіез тепііопед аЬо7е аге ехредіепі іо Іаке іпіо ассоипі
іп діадпозіз апд Ігеаітепі оГ апхіеіу-рЬоЬіс дізогдегз.
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НЕПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СИТУАЦИОННЬІЕ РЕАКЦИИ
ПРИ СУИЦИДАЛЬНОМ ПОВЕДЕНИМ У ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЬІХ

ВОЕННОСЛУЖАЩИХ ВОЙСК МВД УКРАИНЬЇ

Аутоагрессивное поведение обусловлено слож-
ньім взаимодействием личности и социальной сре-
дьі, отношения между которьіми не имеют жесткой
линейной зависимости [1]. Многие авторьі отмеча-
ют, что адекватное понимание причин подобного по-
ведення возможно лишь при учете связи отих форм
поведения с различньїми сторонами жизни обще-
ства [6].

Современньїе исследователи обьясняют рост
аутоагрессивного поведения в связи с увеличением
трудностей социальной интеграции, отсутствием кон-
такта между людьми, крушением традиционньїх мо­
ральних структур, безработицей, страхом за завтраш-
ний день, одиночеством [7, 10, 14].

Многочисленньїе исследования во многих странах
мира показьівают, что самоубийства совершают в 30-
35 % случаев практически здоровьіе люди [2, 5].

Случаи суицидального поведения, не связанньїе
с психической патологией, наименее основательно
изученьї и описаньї в современной литературе. Речь
идет о суицидах и суицидальньїх попьітках, соверша-
емьіх в моменти и периодьі переживання какого-
либо стресса, фрустрации, острнх конфликтннх зпи-
зодов, а также случаев, не сводимнх к каким-то опре-
деленньїм мотивам. Широкое распространение
непатологических ситуационннх реакций при суици-
дальном поведений среди военнослужащих войск
обуславливает актуальность данной проблеми. Недо-
статочно полная теоретическая разработка вншеука-
занной проблеми создает определеннне трудности
при распознавании, дифференциальной диагностике
непатологических ситуационннх реакций у военно­
служащих войск.

Аутоагрессивное поведение, как у гражданських лиц,
так и у военнослужащих войск, зависит от множества
факторов и предпринимается по разннм мотивам и
с разннми целями [12, 13].

Аутоагрессивное поведение чаще всего связнва-
ется с представлением о психическом кризисе. Пси-
хофизиологической почвой для его формирования
являются стрессьі [4, 5].

Социально-психофизиологическая дезадаптация
личности является основной детерминантой суици­
дального, аутоагрессивного поведения военнослужа-
щего [3].

Даннне литературннх исследований не в полком
обьеме раскрьівают связь суицидального поведения
с процессом социально-психологической дезадапта-
ции личности в условиях конфликтннх ситуаций. Во-
еннослужащий, попавший в конфликтную ситуацию,
начинает знергично искать вьіход из нее. В качестве
внешних провоцирующих условий, способствующих
развитию аутоагрессивного поведения, внступают
конфликтнне ситуации, которне могут относиться
к самим различннм сферам жизнедеятельности во-
еннослужащего: личной, семейной, сексуальной, про-
фессиональной и проч. Содержанием конфликта 

могут бить различнне разногласия в семье, крах жиз-
ненннх ценностей, смерть дорогого и близкого че-
ловека, переживание собственной несостоятельно-
сти в какой либо сфере и т. д. [8, 9].

Феномен аутоагрессивного поведения, суицида
чаще всего связьівается с представлением о психи­
ческом кризисе. При упоминании о нем имеется в
виду острое змоциональное состояние, возникающее
в определбнной ситуации — ситуации столкновения
личности с препятствием на пути удовлетворения ее
важнейших потребностей [2, 11].

Психологический кризис представляет собой дис­
баланс конструктивних и разрушительньїх тенденций
и форм психической деятельности.

Ситуационная реакция — єсть оформленннй,
структурированннй ответ на какую-либо ситуацион-
ную нагрузку, вьіливающийся в определенно окрашен-
ное змоциональное состояние и соответствующее
атому состоянию поведение.

Динамика ситуационннх реакций различна [8].
Оставаясь до конца не решенной проблем ой, дан-

ное состояние у военнослужащих является актуаль­
ним вопросом военной психиатрии, а также слож-
ннм разделом военно-врачебной експертизи.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние непатологических ситуационннх реакций при
аутоагрессивном, суицидальном поведений у прак­
тически здорових военнослужащих в условиях воен­
ной служби, совершенствование их раннего виявле­
ння, диагностики и врачебной експертизи.

В задачи исследования включались:
— уточнение особенностей формирования не­

патологических ситуационннх реакций у военнослу­
жащих с аутоагрессивннм поведением;

— уточнение клинических особенностей основних
форм непатологических ситуационннх реакций у об-
следуемого контингента;

— оценка результатов катамнестического иссле­
дования непатологических ситуационннх реакций
у военнослужащих;

— разработка критериев диагностики данного со-
стояния у военнослужащих войск.

Обьектом исследования стали 36 военнослужа­
щих войск с аутоагрессивннм поведением и
3460 военнослужащих контрольной группи. Вншеука-
занннй контингент проходил службу во внутренних
войсках МВД Украиньї в период с 1992 по 2002 год.

Все военнослужащие с аутоагрессивннм поведе­
нием, у которнх внявленьї непатологические ситуа-
ционнне реакции, бнли обследованн и освидетель-
ствованн военно-врачебннми комиссиями для оп-
ределения степени годности к военной службе.

Использовались анкетний, анамнестический, кли-
нико-психологический, зкспериментально-психологи-
ческий методи исследования.

В ходе проведвнного исследования било виявле­
но, что динамика ситуационннх реакций у обследован- 
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ного контингенте различна. Наблюдались вариантьі
динамики ситуационньїх реакций — от спонтанного,
в некоторьіх случаях относительно бьістрого угасания
реакции, до постепенного вьіхода из нее.

Результате исследований показали, что ситуацион-
ньіе реакции бьіли вьіявленьї у 139 (4,02%) психи-
чески здоровьіх военнослужащих контрольной груп-
пьі, а также у 15 (41,67 %) военнослужащих в группе
с аутоагрессивньїм поведением. Во внутренней кар**
тине переживаний у таких военнослужащих обьічно
обнаруживались нерешительность, усталость, чувство
одиночества, покинутости, беспомощности, изоляции,
печали, душевной боли, тоскливости, подавленности.
Все ситуационньїе реакции характеризовались нали- 

чием переживаний дистимической окраски. Чаще
у таких военнослужащих вьіявлялось состояние де-
примированности. Именно зто переживание обладает
разнообразием проявлений — от безрадостности до
полного отчаяния, безнадежности.

При ситуационньїх реакциях не исключаются из
реальной практической деятельности привьічньїе
адаптационньїе стереотипе поведения; они лишь
теряют свою результативность.

В основу предрасположенности к тому или дру­
гому типу ситуационной реакции ложится адаптаци-
онно-социализированньїй тип личности.

Типьі вьіявленньїх непатологических ситуационньїх
реакций представлень! в таблице.

Таблице
Типьі непатологических ситуационньїх реакций, вьіявленньїе в результате исследований

у обследуемого контингента

Тип ситуационной
реакции

Категории обследованного контингента

Военнослужащие с аутоагрессивньїм поведением
(л-36)

Военнослужащие контрольной грулпьі
(л ■ 3460)

абс. % абс. %

Реакция змоционального дисбаланса 2 5.56 21 0.61
Пессимистическая ситуационная реакция 3 8.33 19 0.55
Реакция отрицательного баланса 2 5.56 23 0,66
Ситуационная реакция демобилизации 3 8.33 44 1,27
Ситуационная реакція оппозиции 2 5.56 17 0,49
Ситуационная реакция дезорганизации 3 8,33 15 0,43

Реакции змоционального дисбаланса вьіявленьї
у 2 (5,56 %) военнослужащих группьі с аутоагрессив­
ньїм поведением, у 21 (0,61 %) военнослужащего кон­
трольной группьі. Они характеризуются отчетливьім
превалированием дистимических изменений. Фон на­
строєний у таких военнослужащих снижен. Военно-
служащий ощущает чувство дискомфорта той или иной
степени вьіраженности. Характерно нерезкое повьі-
шение уровня тревожности. Наблюдается перерас-
пределение значимости и удельного веса отдельньїх
раздражителей или рядов внешних стимулов. У та­
ких военнослужащих реакция змоционального дис­
баланса характеризуется сокращением круга контак-
тов. Они принимают более поверхностньїй и отчасти
формальний характер. Такие ситуационньїе реакции
у военнослужащих войск наблюдались на протяже-
нии 1-1,5 месяцев. Данньїй тип ситуационной реак­
ции в наших исследованиях встречался у дискордан-
тно-адаптированного типа военнослужащих.

Пессимистические ситуационньїе реакции встре-
чались у 3 (8,33 %) военнослужащих в группе с ауто­
агрессивньїм поведением и у 19 (0,55 %) военнослу­
жащих контрольной группьі.

Пессимистические ситуационньїе реакции у обсле-
дованньїх военнослужащих проявлялись в изменении
мироощущения, установлений мрачной окраски миро-
воззрения, суждений, переструктурированием систе­
мні ценностей. У таких военнослужащих отмечается
стойкое снижение уровня оптимизма, тяжельїе змо-
циональньїе нагрузки воспринимаются как удар судь-
бьі, противодействия которьім бьіть не может. Такая
скованность собственной воли, якобьі наступающая
неконтролируемость сменяющихся собьітий или усло- 

вий вьізьівает вторичное снижение самооценки, ощу-
щение незначительности и маловажности собст-
венньїх возможностей (снижение уровня оптимизма).
Зтот ряд переживаний всегда опасен в плане воз-
можности проявлення аутоагрессии у военнослужа­
щих. Данньїй тип ситуационной реакции у обследуе­
мого контингента наиболее суицидоопасен, поскольку
любьіе вмешательства извне (терапевтические, род-
ственньїе, дружеские и проч.) переосмьісливаются в
духе собственной пессимистической концепции и не
могут в полной мере нейтрализовать психотравми-
рующие внешние стимульї. Данная реакция чревата
внезапньїм, бьістро появляющимся и столь же бьістро
и активно реализующимся суицидальньїм решением,
виходом в так назьіваемьій «сиюминутньїй» непред-
сказуемьій суицид. При атом в качестве реализации
суицидального решения используются обьічно самьіе
жесткие его видьі: вьібрасьівание из окон, самопове-
шение. Иногда способи суицида оказьіваются менее
жестокими: отравления большими дозами препара-
тов, вскрьітие вен, серьбзньїе, опасньїе для жизни
самопорезьі. Военнослужащие с отой формой ситу­
ационной реакции наиболее часто оставляют пред-
смертньїе записки, обьічно содержащие размьішле-
ния о собственной жизни, подробное описание и ана-
лиз краха своих личньїх планов и надежд. Записки
зти очень искренни и часто содержат изложение ис-
тинньїх причин и поводов суицида.

Наши исследования показали, что имеют место
случаи, когда пессимистическая ситуационная реак­
ция у военнослужащих наступает на фоне завьішен-
ной оценки своих возможностей, когда цели ставят-
ся без учета сложности, вьісокой степени трудности, 
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а то и вовсе невозможности их достижения. Реакции
данного типа у военнослужащих имеют самую боль-
шую длительность — до 2-2,5 месяцев. Корригиру-
ющие воздействия при зтой форме реакции крайнє
трудньї И СЛОЖНЬІ.

Реакции отрицательного баланса вьіявленьї у 2
(5,56 %) военнослужащих с аутоагрессивньїм поведе-
нием и у 23 (0,66 %) военнослужащих контрольной
группьі. Они включают в себя оценку пройденного
пути, определение реальньїх перспектив существо-
вания, сравнение положительньїх и отрицательньїх
моментов продолжения жизнедеятельности, подве-
дение жизненньїх итогов.

При наличии преимущественно внутренних обьек-
тивно неразрешимьіх конфликтов, ограничений адап-
тационной деятельности, обнаруживающих явную
тенденцию к постоянному и необратимому усилению
в будущем, в сознании таких военнослужащих вьіво-
дится «отрицательньїй жизненньїй баланс» и прини-
мается суицидальное решение.

Такой механизм суицидального поведения наблю-
дался и у одного военнослужащего войск, страдав-
шего неизлечимьім онкологическим заболеванием,
знавшего о неизбежности углубления страданий и ле­
тального исхода.

Подготовка к суициду у таких военнослужащих носит
тщательно скрьіваемьій характер, вьібираются наи-
более летальньїе способьі суицида.

Ситуационньїе реакции демобилизации вьіявле­
ньї у 3 (8,33 %) военнослужащих с аутоагрессивньїм
поведением и у 44 (1,27 %) военнослужащих конт­
рольной группьі. Они отличаются наиболее резкими
изменениями в сфере контактові отказом от привьіч-
ньіх контактов, значительньїм их ограничением. Ото
вьізьівает устойчивьіе, длительньїе и мучительньїе
переживання одиночества, беспомощности, безна-
дежности. Практически такой военнослужащий избе-
гает включення в какие бьі то ни бьіло сферьі дея­
тельности, кроме самьіх необходимьіх, социально
контролируемьіх, к которьім при нужда ют его установ-
ленньїе и принятьіе им самим правила и требова-
ния общества.

Реакции такого типа у военнослужащих продол-
жаются в среднем до одного месяца.

Ситуационньїе реакции оппозиции вьіявленьї у
2 (5,56 %) военнослужащих группьі с аутоагрессивньїм
поведением и у 17 (0,49 %) военнослужащих конт­
рольной группьі. Для них характерна вьіраженная
зкстрапунитивная позиция военнослужащего, повьі-
шающаяся степень агрессивности, возрастающая
резкость отрицательньїх оценок окружающих и их дея­
тельности. В отдельньїх случаях агрессивньїе тенден-
ции меняют направление, переключайсь на механизм
аутоагрессии. Зтот тип ситуационной реакции требует
бьістрого принятия адекватньїх мер адаптации, в со-
четании с активной рациональной психотерапией.
Данньїй тип реакции имеет невьісокий уровень суи­
цидального риска. Наши исследования позволили
установить, что при длительном неразрешении кон-
фликта военнослужащие, давшие зтот тип ситуацион­
ной реакции, прибегают к демонстративно-шантаж-
ньім суицидальньїм действиям.

Ситуационная реакция дезорганизации содержит
в основе своей тревожньїй компонент. Она виявле­
на у З (8,33 %) военнослужащих с аутоагрессивньїм 

поведением и у 15 (0,43 %) военнослужащих конт­
рольной группьі.

В клинической картине у военнослужащих с та­
кими реакциями отмечаются вьіраженньїе сомато-
вегетативньїе проявлення (нарушения сна, сосудис-
то-вегетативньїе кризьі). Данное состояние может про-
должаться до двух недель. Реакция дезорганизации
снимает полностью интеллектуальньїй контроль,
дезорганизует конструктивнеє планирование рань­
те, чем наступает момент существенного дисбалан-
са конструктивних и неконструктивних тенденций.
Приблизительно в половине случаев такого типа ре­
акции существует опасность прорьіва в необдуман-
ннй, неожиданннй суицид. Основанием для зтого
служит весьма низкий уровень контроля сознания —
при ускоренной смене фона настроения военнослу­
жащего, частих зпизодах тревоги, обидн, беспомощ­
ности, гнева, с нередким сочетанием аутоагрессив-
ннх проявлений с агрессивннми.

Данное состояние всегда чревато остротой воз-
никновения суицидальной тенденции и немедленной,
столь же острой ее реализацией.

Ситуационная реакция дезорганизации, по резуль­
татам наших исследований, наблюдаетея у военнослу­
жащих с ограниченно-конформннм типом адаптации.

Описаннне внше ситуационньїе реакции непато-
логического уровня обладают определенной структу-
рой, четко внявляющейся феноменологией, устойчи-
внми формами личностно-характерологических свя-
зей и корреляций.

Сфери проявлення рассматриваемих реакций
многочисленньї и разнообразнн, имеют значитель-
ную повторяемость. Ото — сфера змоционально
значимих взаимоотношений (семейньїх, родственннх,
любовних), сфера служебной деятельности, воспи-
тательннх проблем, мировоззренческих установок,
психического и соматического здоровья.

Таким образом, представленньїе даннне иссле­
дования позволили уточнить и получить специфичес-
кие для воєнних условий даннне об особенностях
клиники, диагностики и систематики непатологичес-
ких ситуационннх реакций у здорових военнослужа­
щих, способствовали решению ряда практических во-
просов их диагностики, зкепертизн.
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Робота присвячена проблемам аутоагресивної поведін­
ки у військовослужбовців. В роботі розкриваються умови
та фактори, що сприяють виникненню та розвитку непато-
логічних ситуаційних реакцій у практично здорових військо­
вослужбовців з аутоагресивною поведінкою. Встановлено
комплекс факторів ризику, сумарний аналіз яких в умовах
військової служби дає можливість з високою вірогідністю
прогнозувати непатологічні ситуаційні реакції у даного кон­
тингенту. Служба зі зброєю є специфічним фактором пси­
хічної травматизації, який відіграє важливу роль в розвитку
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КЛИНИКО-ЗПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ШИЗОФРЕНИИ
В СОЧЕТАНИИ С АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТЬЮ И ПЕРЕНЕСЕННЯМ

АЛКОГОЛЬНЬІМ ДЕЛИРИЕМ
В течение почти столетия в многочисленньїх ра-

ботах [1, 5-7, 10, 12-16, 18] на основе вьіборочньїх
контингентов больньїх шизофренией в психиатричес-
ких стационарах проводились исследования влияния
алкоголизма на клинические проявлення шизофре­
нии, результати которьіх носят противоречивьій ха­
рактер. В зтих работах больньїе шизофренией не под-
разделялись с учетом синдрома алкогольной зави-
симости и перенесших алкогольньїе психози, ереди
которьіх доминирующее положение принадлежит
алкогольному делирию [2]. Кроме того, до настоящего
времени не анализировались клинические особен-
ности шизофрении, коморбидной с алкогольной за-
висимостью, и алкогольним делирием в анамнезе.

Целью работьі явилось изучение распространен-
ности алкоголизма ереди больньїх шизофренией, 

проживающих в г. Симферополе, и исследование
клинических проявлений шизофрении у больньїх с
синдромом алкогольной зависимости и у больньїх
шизофренией, перенесших алкогольний делирий в
состоянии отменьї.

Среди 1336 больньїх шизофренией русских и ук-
раинцев, находящихся на диспансерном и консуль-
тативном учете в Крьімском республиканском психи-
атрическом диспансере г. Симферополя, виявлено
222 больньїх шизофренией с сопутствующим алкого-
лизмом. В ато число больньїх шизофренией входи­
ло 173 больньїх шизофренией, коморбидной с син­
дромом алкогольной зависимости, и 49 больньїх
шизофренией, перенесших алкогольньїе ПСИХОЗЬІ,
ереди которьіх бьіло 44 случая с алкогольним дели­
рием в состоянии отменьї, а с алкогольним галлю- 
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цинозом и с алкогольньїм параноидом соответствен-
но 2 й 3 случаев.

Соотношение типов течения и форм заболевания,
а также возраста начала манифестньїх проявлений
в пятилетних градациях анализировались у 173 боль-
ньіх шизофренией, коморбидной с синдромом алко-
гольной зависимости, и 44 больньїх шизофренией с
алкогольньїм делирием в состоянии отменьї в анам­
незе. В обследованньїе контингентьі больньїх шизо­
френией включались только русские и украинцьі, так
как вьіявленьї особенности клиники шизофрении в
зтносах Крьіма [3].

Диагностика шизофрении, ее типов течения и
форм, а также синдрома алкогольной зависимости,
алкогольного делирия в состоянии отменьї, алкоголь­
ного галлюциноза и алкогольного параноида прово­
дилась в соответствии с критериями МКБ-10 [9]. Ста-
тистическая обработка полученньїх результатов осу-
ществлялась с помощью ПЗВМ ІВМ РС Репііит с
использованием программ группировки данньїх и ма-
тематического анализа ЕхсеІ [8].

Данньїе зпидемиологических исследований пока­
зали, что среди 1336 больньїх шизофренией, прожи-
вающих в г. Симферополе. сопутствующий алкоголизм
обнаружен в 222 (16,6 %) случаях. В зто число вхо­
дило 173 (12,9 %) больньїх шизофренией, коморбид­
ной с синдромом алкогольной зависимости, числен-
ность которьіх в 3,9 раза вьіше 44 (3,4 %) больньїх
шизофренией, перенесших алкогольньїй делирий в
состоянии отменьї (р < 0,001).

В дальнейшем клинический анализ проводился
среди зтих групп больньїх шизофренией, так как среди
больньїх шизофренией в сочетании с алкоголизмом
очень редко встречались случаи с алкогольньїм гал-
люцинозом (0,1 %) и с алкогольньїм параноидом
(0.2 %).

В группе 173 больньїх шизофренией в сочетании
с синдромом алкогольной зависимости (табл. 1) зтот
зндогенньїй процесе манифестировал в пятилетних
возрастньїх интервалах от 10 до 29 лет (72,3 %) в
2,6 раза чаще, чем в группе 44 больньїх шизофрени­
ей с алкогольньїм делирием в состоянии отменьї в
анамнезе (27,3%) (р< 0,001).

Таблице 1
Возраст начала заболевания у больньїх шизофренией
в сочетании с синдромом алкогольной зависимости
и у больньїх шизофренией, перенесших алкогольньїй

делирий в состоянии отменьї

Возраст начала
шизофрении,

лет

Шизофрении с
алкогольной

зависимостью, %
(N=173)

Шизофрении
с алкогольньїм
делирием, %

(И - 44)

Всего, %
(N = 217)

10-14 2.3 ±1,1 — 1.9 ±0.5
15-19 24,3 ± 3,3 6.8 ± 3.8 20.8 ±2.8
20-24 27,8 ± 3.4 11.4 ±4,8 24,4 ±2,9
25-29 17,9 ±2,9 9.1 ±4.3 16,1 ±2,5
30-34 9,3 ± 2.2 18,2 ±5,8 11,1 ±2.1
35-39 9,8 ±2.3 22,7 ± 6,3 12,4±2,2
40-44 5,2 ±1,7 11,4 ±4,8 6.4 ±1,6
45-49 1.7 ±1,0 13,6 ±5,2 4,1 ±1,3
50-54 1,1 ±0,8 6,8 ± 3.8 2,3 ±1,0
55-59 0.6 ± 0,6 —• 0,5 ±0.5

В возрастньїх градациях от ЗО до 54 лет шизо-
френия у больньїх с алкогольньїм делирием в состо­
янии отменьї (72,7 %) вьіявлялась в 2,7 раза чаще в
сравнении с пациентами, страдающими шизофренией,
коморбидной с синдромом алкогольной зависимо­
сти (27,1 %) (р<0,001).

При сопоставлении типов течения шизофрении в
группах больньїх с психотическим и непсихотическим
алкоголизмом (табл. 2) обнаружено, что непрерьів-
ное течение у больньїх шизофренией в сочетании с
синдромом алкогольной зависимости (52,0 %) наблю-
даетея в 1,8 раза чаще, чем у больньїх шизофрени­
ей, перенесших алкогольньїй делирий в состоянии
отменьї (29,5 %) (р < 0,01).

Таблица 2
Типьі течения шизофрении у больньїх в сочетании
с синдромом алкогольной зависимости, у больньїх
шизофренией, перенесших алкогольньїй делирий

в состоянии отменьї (в %)

Типьі течения
шизофрении

Шизофрении
с синдромом
алкогольной
зависимости

(И = 173)

Шизофрении
с алкогольньїм

делирием
в анамнезе

(И = 44)

Всего шизо-
френин с

алкоголизмом
(И = 217)

Непрерьівное 52,0 ± 3,8 29,5 ±6,9 47,5 ±3,4

Приступообразное 38,8 ±3,7 47,7 ± 7.5 40,5 ±3.3

Ремиттирующее 9,2 ±2,2 22,8 ± 6,3 12,0 ±2.2

Ремиттирующий тип течения заболевания вьіяв-
лялея у больньїх шизофренией с алкогольньїм дели­
рием в анамнезе (22,8 %) в 2,5 раза чаще по отно-
шению к сопоставляемьім больньїм шизофренией
с синдромом алкогольной зависимости (9,2 %)
(р < 0,05). Частота приступообразного типа течения
заболевания у зтих больньїх не отличалась (р > 0,3).

Соотношение форм заболевания отличалось
(табл. 3) в группах больньїх шизофренией в сочетании
с непсихотическим и психотическим алкоголизмом
(X2 = 115,21 при к = 2, р<0,001). Зто различие проис-
ходит в результате того, что параноидная форма
у больньїх шизофренией, перенесших алкогольньїй
делирий в состоянии отменьї (93,2 %), встречается
на 17,5 % больше, чем у больньїх шизофренией в
сочетании с алкогольной зависимостью (75,7 %), у
которьіх простая форма (21,4 %) вьіявлялась в
4,8 раза чаще (р < 0,001). Кататоническая форма
шизофрении в изучаемьіх группах больньїх встреча-
лась практически с одинаковой частотой.

Таблица З
Формьі шизофрении у больньїх

с синдромом алкогольной зависимости
и у больньїх шизофренией, перенесших

алкогольньїй делирий в состоянии отменьї (в %)

Формьі
шизофрении

Шизофрении
с синдромом
алкогольной
зависимости

(И ■ 173)

Шизофрении
с алкогольньїм

делирием в
анамнезе
(N = 44)

Всего
шизофрении

с алкоголизмом
(N = 217)

Простая 21,4 ±3,8 4.5 ±3.1 18,0 ±2.6

Параноидная 75,7 ±3.7 93,2 ±3,8 79,3 ±2.7

Кататоническая 2,9 ±2.2 2,3 ±2,2 2,7 ±2,2
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Результати зпидемиологических исследований
показали, что среди алкогольних психозов у боль-
ньіх шизофренией доминирующее положение зани-
мал алкогольний делирий в состоянии отменьї. Та-
кие же факти установлень! и у больньїх алкоголиз­
мом [2]. Однако они не согласуются с указаниями [7]
о том, что среди основних форм металкогольньїх
психозов у больньїх шизофренией чаще всего встре-
чаются алкогольний галлюциноз и алкогольний па-
раноид, тогда как алкогольний делирий наблюдает-
ся значительно реже.

Полученньїе данньїе свидетельствуют о том, что
генотипические особенности, характеризующиеся
присутствием генокомплексов алкоголизма [11], а так*
же алкоголизма и алкогольного делирия [4], оказьі-
вают влияние на возраст начала и клинические про*
явлення шизофрении, которая относится к полиген-
ньім заболеваниям [17]. Ото позволяет понять
причину противоречивости результатов ряда авторов
[1, 5-7, 10, 12-16, 18] в оценке влияния на клини­
ческие особенности шизофрении сопутствующего
алкоголизма, которьій ими не подразделялся на
люцидньїй алкоголизм и алкоголизм с перенесенньїм
алкогольним делирием.

Таким образом, результати зпидемиологических
исследований свидетельствуют о том, что у больньїх
шизофренией обнаруживается часто сопутствующий
алкоголизм, которьій преимущественно представлен
синдром алкогольной зависимости и алкогольним
делирием в состоянии отменьї. Отмеченньїе вариан-
тьі алкоголизма оказьівают влияние на клинические
проявлення и степень вьіраженности деструктивно-
прогредиентньїх тенденций шизофренического про*
цесса. У больньїх шизофренией в сочетании с алко*
гольной зависимостью чаще наблюдались более
раннєє начало заболевания, простая форма и не-
благоприятное течение, чем у больньїх шизофрени*
ей, перенесших алкогольний делирий, у которьіх
преобладало позднее начало болезни, параноидная
форма и ремиттирующее течение.
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Клініко-епідеміологічні дослідження шизофренії
в сполученні з алкогольною залежністю
та перенесеним алкогольним делірієм

Кримський державний медичний університет
ім. С. /. Георгіївського

Сімферополь
Серед 1336 хворих на шизофренію, мешканців м. Сім­

ферополь, алкоголізм виявлено у 222 (16,6 %) пацієнтів.
У 44 хворих, що перенесли алкогольний делірій у стані
відміни, шизофренія характеризується перевагою більш
пізнього початку захворювання, ремітуючого перебігу і па-
раноїдної форми порівняно з 173 хворими на шизофренію,
коморбідну з синдром алкогольної залежності, у яких ча­
стіше виявляється більш ранній початок шизофренії, без­
перервний перебіг, проста форма захворювання.
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ої зсЬігорЬгепІа сотЬіпесі ууііЬ ІЬе аІсоЬої

сіерепсіепсе апсі аісоЬоі шШісігаууаІ деіігіит
Сгітеап Віаіе тесіісаі ипії/егзііу

патесі аЛег 3. /. Сеогдіеузку
ВітґегороІ

Атопд 1336 раііепів \л/іІЬ зсЬіхорЬгепіа, Імпд іп ЗітГего-
роі, Ніе аісоіюіізт зргеасііпд №8 беїегтіпесі іп 222
(16,6 %) раііепів. іп 44 раііепів \л/Ьо Ьаб аісоіюі ууііікігаюаі
беїігішп, зсЬіхорЬгепіа ^ав сЬагасіегізесі Ьу іііе ргеуаіепсе
о( Іаіег опвеі тапИезіаііоп, регіобіс сой гає сотрагаііуеіу
апсі рагапоіб іуре сотрагаіп/еіу іо 173 зсКінорЬгепіс раііепів
сотогЬідед ууіііі аІсоЬої сіерепсіепсе шЬеге еагіу опвеі
тапИезіаііоп, ргодгеззіуе іуре о( сіівеазе апсі вітріє Іуре
о( всЬіхорЬгепіа маз оЬвєгуєсі тоге оГіеп.
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ОСОБЕННОСТИ СПОНТАННОЙ И СТИМУЛИРУЕМОЙ РЕЧЕВОЙ АКТИВНОСТИ
ПРИ ИЗУЧЕНИИ МАНИПУЛЯТИВНОГО ПОВЕДЕНИЯ

В настоящее время внимание многих специали-
стов в обпасти психиатрии и смежньїх нейронаук осо-
бенно остро привлечено к проблемам ранней диаг-
ностики психической патологии [1-5]. Среди нерешен-
ньіх к настоящему периоду задач раннего вьіявления
психических расстройств следует вьіделить вопросьі
клинико-зтологического анализа нарушений моторики,
и в частности манипуляторньїх движений, ассоции-
рованньїх с речью [6, 7]. Многогранность и разнооб-
разие манипулятивной деятельности, широкий диа-
пазон мультидисциплинарньїх методических подхо-
дов к анализу данного психофизиологического
феномена обосновьівает рабочую гипотезу и целе-
вьіе установки данного исследования по вьіявлению
взаимосвязей клинико-психопатологических, психо-
лингвистических, поведенческих характеристик у боль-
ньіх с психическими нарушениями. Проецирование
проявлений манипулятивной активности на указан-
ньіе характеристики может способствовать расшире-
нию обьективньїх експертних, оперативньїх и прогно-
стических возможностей в диагностике психических
расстройств.

Исследование проведено у 330 лиц в возрасте от
20 до 50 лет. Пациентьі с зкзо- и зндогенннми психо­
зами бьіли представлень! в четьірех сравнительньїх
группах, сопоставимьіх по полу и возрасту, по 70 лиц
(35 мужчин, 35 женщин) в каждой: больньїе шизо-
френией (группа Ш) депрессией (группа Д), мания-
ми (группа М), органическими психическими расстрой-
ствами (группа О). Контроль (группа К) составили
50 здоровьіх добровольцев (25 мужчин, 25 женщин).

Анализ клинико-психопатологических синдромов,
наблюдаемьіх у больньїх с различньїми формами пси­
хических расстройств, свидетельствовал о преобла-
дании в каждой из исследуемьіх групп пациентов с
достаточно четко очерченной картиньї болезни, ха­
рактернеє для данной патологии. Для оценки пси-
хического статуса больньїх использовались диагно-
стические критерии МКБ-Х [8].

Основу методического обеспечения данной работьі
составляла клинико-зтологическая диагностика ма-
нипулятивного поведения [9]. Спонтанное манипуля-
тивное поведение изучалось путем регистрации спон­
танних жестов с оценкой интенсивности манипуля-
ций, латеральности, преобладающей локализации,
их связи со взором, по методике О. Мс№іІ [10]. Зкс-
периментальное манипулирование исследовалось с
помощью стандартного набора из 4 обьектов (папоч­
ка, шар, кольцо, лоскут материн). Производилась
оценка вьібора предметов, структури и последова-
тельности форм манипулирования, «пальцевого
индекса» (отношение числа пальцев, фиксирующих
обьект, к общему числу пальцев манипулирующей
руки), тип «цепей манипуляций» (простьіе линейньїе,
сложньїе линейньїе и нелинейньїе цепи). Исследо-
вались фрагменти устной речи (не менее 70 слов) 

с анализом основних лексико-грамматических и
психолингвистических показателей [11].

На оснований данньїх клинико-зтологического
исследования виявлень! различия по основним при­
знакам спонтанной манипуляционной активности
между больньїми и здоровими. К значимим призна­
кам, отличающим манипулятивную активность боль­
ньїх, относится ее високая интенсивность, включе-
ние в двигательньїе акти обеих рук, более широкий
диапазон областей приоритетной локализации, у жен­
щин — голови и волос, у мужчин — голови, генита-
лий и обиходннх предметов, а также связь манипу­
ляций с центральной ориентацией взора у женщин,
и периферической — у мужчин. У больньїх шизофре-
нией, манией, органическими психическими расст-
ройствами отмечен високий уровень пальцевого ин­
декса. У мужчин среди категорий преобладали де­
структивнеє действия и действия перемещения, а у
женщин — конструктивньїе и опоередованнне с те-
лом. У пациентов обоего пола, страдающих манией,
характерними били игровне манипуляции или их ре-
чевое обозначение.

Психолингвистические исследования виявили
ряд характерних речевнх признаков у наблюдаемнх
больньїх. У пациентов группн Ш кататонические, абу-
лические состояния чаще сопровождались молча-
нием. Отказ от експериментального исследования по
бредовнм мотивам наблюдалея у 5 мужчин и 4 жен­
щин. В группе М преобладали сложньїе речевне кон­
струкціє с большим числом междометий, у 4 муж­
чин и 6 женщин вьісказнвания имели бессвязннй
характер и не носили коммуникативннх функций.
Молчания, отказа при проведений теста експеримен­
тального манипулирования в данной группе не на­
ближалось. Для больньїх группн Д били характерне
простьіе вербальнне реакции. Отказ от проведення
теста отмечалея у 6 мужчин и 8 женщин, что по-ви-
димому, являетея характерним для больньїх депрес­
сией явлением неофобии, затруднением в принятии
решений. Молчание, сопровождавшееся вдохами,
часто с глоточннм сдавливанием, определялось у
8 мужчин и 7 женщин. При анализе показателей в
группе О виявлялось преобладание простих и бес-
связннх речевнх реакций, переспрашивание инст-
рукции и употребление «стоячих», речевнх оборо-
тов, не несущих предикативних и коммуникативннх
функций. В данной группе 2 мужчин и 4 женщиньї
не принимали участия в зкепериментальном мани-
пулировании ввиду вираженннх нарушений когнитив-
ной сфери.

При исследовании стимулируемой речи внявлен
ряд характерних особенностей взаимосвязи речи и
манипулятивной активности.

В таблице представлень! даннне о взаимосвязи
степени сложности цепей манипуляций и сопровож-
дающих их словесних реакциях.
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Таблице
Соотношение типов цепей манипуляций и вербальньїх реакций

у наблюдаемьіх пациентов (в процентах)

Примечание: м — мужчиньї, ж — женщиньї, * — статистическая достоверность по каждой группе (р < 0,05).

Вариант
сложности вербальной

реакций

Тип цепи манипулирования

Простая линейная Сложная линейная Нелинейная

м ж м ж м ж

Группа Ш (п = 53) _____ _____

простая 3(5,7) 2 (3,8) 1 (1.9) 1 (1.9) 1 (1.9) 1 (1.9)

сложная 1 (1.9) 1 (1.9) 2 (3,8) 3(5.7) 1 (1.9) 2 (3,8)

бессвязная 12 (22,6)" 10(18,9) 2 (3,8) 4 (7,6) 4 (7.6) 2 (3,8)

Группа М (л = 61) |

простая 2 (3,2) 1 (1.6) 1 (1.6) 2 (3,2) 3(4,8) 1 (1.6)

сложная 1 (1.6) 1 (1.6) 3 (4.8) 3(4,8) 15 (24.6)* 18 (29,5)*

бессвязная 1 (1.6) 1 (1.6) 1 (1.6) 2(1.6) 2 (3,2) 3(4,8)

Группа Д (п = 41)

простая 11 (26,4)* 9 (21,6)* 3(7,3) 2(4,8) 1 (2.4) 1 (2.4)

сложная 2(4,8) 1 (2.4) 1 (2.4) 2 (4.8) 1 (2.4) 1 (2,4)

бессвязная 1 (2,4) 2 (4,8) 1 (2,4) 1 (2.4) — 1 (2.4)

Группа О(п = 53)

простая 5 (9.4) 4 (7,6) 4(7.6) 4(7,6) 3(5,7) 1 (1.9)
сложная 2 (3,8) — — 1 (1.9) 3(5.7) 3 (5,7)

бессвязная 5 (9,4) 6(11,4) 2 (3,8) 3(5,7) 3(5,7) 4 (7,6)

В таблицу не включено 69 пациентов, сопровож-
давших експериментальнеє манипулирование отка-
зом, молчанием и/или междометиями. Особенно ве­
лика доля подобньїх вербальньїх реакций у больньїх
депрессией (14 мужчин и 15 женщин). В данной груп­
пе простьіе предложения сопутствовали стереотип-
ньім цепям манипулирования. Вьіявлено также пре-
обладание бессвязньїх вьісказьіваний у больньїх ши-
зофренией, часто сопровождавших простьіе линейньїе
цепи манипулирования. При маниакальньїх прояв­
леннях сложньїе вербальньїе реакции сочетались с
нелинейньїми цепями. Подобной взаимосвязи не
отмечено при органических психических расстрой-
ствах.

В ходе проведенньїх исследований обнаружен
определенньїй кинетико-лингвистический паралле-
лизм, проявляющийся прямой связью между вьіра-
женностью цепей манипулятивньїх действий и уров-
нем сложности речевой активности. Для больньїх с
депрессией характерна скудность спонтанньїх мани­
пуляций, их низкая интенсивность, преобладание
простьіх линейньїх цепей при зкспериментальном ма-
нипулировании, чаще в виде действий перемещения
в сочетании с минимальной речевой активностью.
У пациентов, страдающих манией, регистрировалась
вьісокая степень интенсивности и бьістрая смена
локализации спонтанньїх манипуляций, нелинейность
цепей манипулирования сочеталась с вьісокими
значеннями психолингвистических коеффициентов.
У больньїх органическими психическими расстрой-
ствами проведение теста зкспериментального мани­
пулирования требовало повторення инструкций и со- 

провождалось стереотипньїми вербальньїми реакци-
ями с линейньїми цепями манипулирования. У паци­
ентов, страдающих шизофренией, бессвязньїе рече-
вьіе вьісказьівания часто сочетались с вьічурньїми,
импульсивньїми спонтанньїми манипуляциями и про­
стими цепями.

В результате анализа данньїх, полученньїх в ходе
исследования, разработан способ оценки манипуля-
тивного поведения, ассоциированного с речью, у боль­
ньїх зкзо- и ендогенними психозами (заявка в Укр-
патент № 2003054929 от 29.03.2003). Использование
данного метода расширяет диапазон диагностичес-
ких возможностей современной психиатрической
практики. По данннм анализа манипулятивного пове­
дения определенн типичньїе вариантьі его проявле­
ний у пациентов разного пола, возраста и клиничес-
ких вариантов течения зндо- и зкзогенннх психозов.
Разработанньїе методические подходьі по проведе­
нню и анализу манипулятивного поведения не тре-
буют сложного специального оборудования и могут
найти широкое практическое применение в диффе-
ренциальной диагностике психопатологических рас-
стройств, включая експертную оценку симулятивно-
го поведения.
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Розглянуто особливості спонтанного і стимульовано­
го маніпулювання в 280 хворих з екзо- та ендогенними
психозами в зіставленні з 50 здоровими. Виявлено спе­
цифічні розходження в інтенсивності, локалізації, латера-
лізації маніпуляцій у пацієнтів з окремими проявами за­
хворювання та характерні зв'язки моторної та мовної ак­
тивності.
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ДЕПРЕССИВНЬІЕ РАССТРОЙСТВА
В КЛИНИКЕ АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТИ

Депрессивньїе расстройства, как известно, широко
представленьї в клинике алкогольной зависимости
и встречаются на всех зтапах формирования и тече-
ния зависимости от алкоголя — от состояния пред-
болезни до патологического влечения к алкоголю,
проявлений синдрома отменьї, токсической знцефа-
лопатии и до клиники ремиссии. При атом частота
их встречаемости колеблется от ЗО до 85 % [1-4].

Велико их взаимовлияние, так употребление алко­
голя повьішает риск развития депрессивньїх рас­
стройств, а они, в свою очередь, увеличивают риск
возникновения зависимости. Депрессивньїе расстрой­
ства могут непосредственно возникать вследствие
употребления алкоголя или состояния его отменьї.
Кроме того, депрессии негативно влияют на зффек-
тивность терапии зависимости, поскольку такие па-
циентьі чаще вьібьівают из процесса лечения и име-
ют более вьісокий риск рецидива. И, наконец, со
временем симптомьі депрессивного расстройства и
симптомьі зависимости становятся настолько взаи-
мосвязанньїми, что невозможно определить что пер­
винно, а что вторично. Кроме того, зти расстройства
могут развиваться и независимо друг от друга, в раз-
ньіе периодьі времени [5].

Целью настоящей работьі бьіло установление
особенностей депрессивньїх расстройств у лиц с синд­
ромом зависимости от алкоголя.

Для проведення исследования отбирались паци-
ентьі, обладающие достаточно вьісоким интеллектом 

и способностью к самоанализу. Среди обследован-
ньіх 240 человек преобладали лица молодого воз-
раста, средний возраст составил 31,6 года. Среднее
образование имели 125 человек (52,1 %), вьісшее —
65 (27,1 %), среднее специальное — 50 (20,8 %). Все
они занимались деятельностью, свидетельствующей
о достаточньїх интеллектуальньїх и деловьіх качест-
вах. Профессиональное снижение вьіявлено лишь
у 49 больньїх (20,4 %).

Диагноз устанавливался на основе международ-
ной классификации болезней 10-го пересмотра.
Длительность алкогольной зависимости до 5 лет
отмечена у 39 (16,3 %) обследованньїх, до 10 лет —
у 134 (55,8 %), до 15 лет — у 57 (23,8 %), свьіше
15 лет— у 10 человек (4,2 %).

Методьі исследования: клинико-психопатологичес-
кий, психодиагностические методики, включающие
тест ММРІ и специально разработанньїй совместно
с Ленинградским научно-исследовательским психо-
неврологическим институтом им. В. М. Бехтерева
набор карт самооценки. Исследование проводилось
через день на протяжении 15 дней.

Проведенное исследование позволяет констати-
ровать, что у всех обследованньїх имеется депрессив-
ная симптоматика, отличающаяся сложностью струк­
тури, многообразием проявлений, хотя клинически
она не всегда яркая и обладает рядом особенностей.

Зта симптоматика достаточно отчетливо отлича-
ется от клиники, наблюдающейся при циркулярной 
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депрессии. Больньїе с зависимостью от алкоголя
внешне шумньї, грубьі, неуравновешеньї или угрюмьі,
згоцентричньї, назойливьі. Что же касается своего
настроения, то они проявляют, возможно вследствие
алкогольной анозогнозии, его недооценку. Лишь
целенаправленное исследование змоциональной
сферьі позволяет вьіявить у них наличие стабильньїх,
вьіраженньїх депрессивньїх проявлений.

Прежде всего обращает на себя внимание струк­
турная нечеткость змоций. Так, при депрессии, соот-
ветствующей астеническому типу, отмечались крат-
косрочньїе ипохондрические переживання или раз-
дражительность и злоба, что соответствовало депрес­
сии как ипохондрической, так и дисфорической. Во
всех случаях отмечалась тревожность, не связанная
с типом депрессии: тревога могла сосуществовать с
дисфорической, астенической симптоматикой. Бес-
спорно, такое синдромологическое непостоянство
свидетельствует, прежде всего, об остроте состояния.
У нас нет оснований полагать, что зта лабильность
сохраняется и в состоянии ремиссии.

Наиболее впечатляющим проявлением алкоголь­
ной депрессии оказалась своеобразная диссоциа-
ция между обьективно вьіраженньїми расстройст-
вами и субьективной их оценкой. Так, при наличии
депрессивной клинической симптоматики и соответ-
ствующих показателей при психологическом тести-
ровании больной утверждал, что змоциональное само-
чувствие его вполне удовлетворительное. Нередко
обнаруживалась аггравация самооценки при удо-
влетворительньїх прочих обьективньїх проявленнях
депрессии.

Как не отдает себе больной отчет о степени зло-
качественности, чрезмерности своего пьянства, как
неадекватно судит он о своем соматическом состоя­
нии — точно также не может он правильно оценить
и свои змоциональньїе переживання. Так, обязатель-
ньіе для депрессивного синдрома вегетативньїе на-
рушения (симпатико-тонического характера) не кор-
релировали с интенсивностью депрессии. Более того,
после купирования депрессии вегетативное возбуж-
дение могло сохраняться как самостоятельное про-
явление алкогольной зависимости. Важно и то, что
патогенетическая связь вегетативной и змоциональ­
ной патологии при зависимости от алкоголя нарушена,
она не столь прочна, как при депрессиях другой
нозологии. Зта диссоциация депрессивного синдро­
ма — общее свойство алкогольной депрессии. Она
отчетливо проявляется в клинике зависимости.
Примечательньїм бьіло существование переживаний
не только полярньїх по качеству, но и биполярньїх по
степени активности, напряженности змоций.

Очевидно, что нет астении без змоциональньїх
нарушений, при зтом естественньїм бьіло бьі рас-
стройство настроения обьяснить состоянием исто-
щения нервно-психической сферьі. Однако даже при
наличии причинной связи между истощением и де-
прессией возможно рассогласование во времени.*
Например, поскольку депрессия связана с астени-
ей, бьістрая медикаментозная ликвидация астении
должна вьізвать столь же бьіструю редукцию прояв­
лений депрессии. Однако, ликвидация астении не
снимает состояние депрессии у обследованньїх, что,
с нашей точки зрения, связано с тем, что алкоголь­

ная депрессия патогенетически не связана с состо­
янием истощения.

В литературе широко распространен взгляд на
депрессию как результат разовой алкогольной ин-
токсикации, тем более что алкоголь относится к де-
прессантам центральной нервной системьі. Зта точка
зрения легко обьясняет змоциональньїе расстройства
в течении абстинентного синдрома. Однако проти-
воречит сказанному депрессия, возникающая вне
связи с состоянием отменьї алкоголя. Речь идет о
депрессии в светльїх промежутках, когда она может
привести к рецидивам. В последних случаях требуется
другое обьяснение. При зависимости от алкоголя
возможньї неравнозначньїе депрессии у одного боль-
ного на отдельньїх зтапах злоупотребления. Однако
данньїх в пользу отого утверждения пока нет. Сня-
тие интоксикации не только не устраняет змоциональ­
ное напряжение, но последнее продолжает своє
самостоятельное развитие.

Купирование астенического синдрома естествен­
ньїм образом улучшает состояние больньїх, в том
числе змоциональное. Однако зто улучшение не отра-
зилось на вьіражении и течении змоциональньїх рас-
стройств у обследованньїх нами больньїх.

Истинность депрессии при алкогольной зависи­
мости подтверждает и отсутствие плацебо-зффекта.
Хороший результат при лечении алкогольной депрес­
сии нами получен при применении препаратов цип-
рамил и ремерон [6-9] в стандартной дозировке: на
5-10 день приема препарата змоциональное состо­
яние больньїх вьіравнивалось. Зффективность ци-
прамила и ремерона в наших случаях показьівает, что
алкогольная депрессия отражает глубинньїе, функ-
ционально-структурньїе пораження центральной
нервной системи, ответственньїе за змоциональную
деятельность.
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У статті наведено особливості депресивних розладів
в осіб з синдромом залежності від алкоголю. Обстежено
240 пацієнтів; показано, що депресивна симптоматика від­
різняється складністю структури і різноманітністю про­
явів. Встановлено дисоціацію між об'єктивно вираженими
розладами та їх суб'єктивною оцінкою. Показано позити­
вний результат при використанні ципрамілу та ремерону.
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ВПЛИВ ЛАТЕРАЛЬНОЇ ФІЗІОТЕРАПІЇ НА ЗВОРОТНИЙ РОЗВИТОК ПРИСТУПУ
ЕНДОГЕННО-ПРОЦЕСУАЛЬНОГО ПСИХОЗУ

Ендогенно-процесуальні психози діагностично
визначаються рубриками шизофренії, шизоафектив-
них, хронічних маячних, гострих і транзиторних пси-
хотичних розладів [7,13]. Фактично вони утворюють
своєрідний спектр психотичних станів з різною про-
гредієнтністю [11]. При загальній тенденції до хроніч­
ного перебігу прогноз цих розладів може змінюватися
під впливом багатьох чинників, серед яких суттєве
значення мають біологічна та соціальна терапія
й реабілітація [1,10].

Актуальними проблемами в лікуванні цих станів
є резистентність психопатологічного симптомокомп-
лексу до біологічної терапії [8] та його розшаруван­
ня з формуванням тривалих афективних (в першу чергу,
депресивних) [2] та резидуальних маячних ознако-
складів [1, 8, 10].

Особливості терапевтичної динаміки ендогенно-
процесуальних психозів найбільш яскраво проявля­
ються під час лікування психотичного епізоду шизо­
френії. Для досягнення якісної ремісії терапія цих
станів повинна носити комплексний характер [9]. Від
повноти й адекватності лікування епізоду залежить
якість наступних ремісій.

У зв'язку з тим, що порушення міжпівкулево-діен-
цефальної взаємодії є одним із компонентів патоге­
незу ендогенно-процесуальних психозів, для їх ліку­
вання застосовується так звана латеральна терапія.
Це група методів біологічної терапії психічних роз­
ладів, що ґрунтується на керованому впливі на інди­
відуальний профіль цієї взаємодії. Одним з таких
методів є зонально-латеральні електростимуляції, або
латеральна фізіотерапія [12].

Метою дослідження було вивчення впливу лате­
ральної фізіотерапії на редукцію приступу ендоген­
но-процесуального психозу під дією психофармако-
логічної терапії.

Означена мета досягалась шляхом вирішення
наступних завдань.

• Дослідити вплив зонально-латеральних електро­
стимуляцій на зворотний розвиток загальнопсихотич-
ної симптоматики, маячення та депресивні розлади.

• Вивчити вплив латеральної фізіотерапії на роз­
шарування складного психопатологічного синдрому
під час редукції психозу.

• Оцінити дію зонально-латеральних електрости­
муляцій на якість досягнутої ремісії.

• Обґрунтувати показання для призначення лате­
ральної фізіотерапії на етапі зворотного розвитку пси­
хотичного приступу під впливом психофармакологіч-
ної терапії.

В якості моделі для дослідження зворотної дина­
міки психотичної симптоматики під впливом психо-
фармакологічної терапії використовувались найбільш
типові варіанти приступів ендогенно-процесуальних
психозів: епізоди параноїдної шизофренії та шизо-
афективні розлади [11].

Для запобігання систематичних помилок, пов'я­
заних із ходом дослідження, методологія ґрунтува­
лася на діагностиці з використанням як клініко-
психопатологічного обстеження, так і операціональ-
ної констатації рубрики міжнародних класифікацій [З,
7, 13]. Проводилось психофармакотерапевтичне до­
слідження із клініко-статистичною оцінкою важкості
синдромів [10,14], надавалась якісна клініко-психо-
патологічна характеристика динаміки складного син­
дрому [1, 2, 8].

Дизайн включав одноцентрове, оригінальне, клі­
нічне, плацебо-контрольоване, наближене до методо­
логії квазирандомізованого випробування досліджен­
ня. Проводились точечні оцінки стану. Порівнювались
основна та контрольна групи, сформовані за прин­
ципом пар випадок— контроль із використанням за­
гальноприйнятих критеріїв стратифікації. Основним
втручанням була латеральна фізіотерапія, супутнім —
психофармакологічна терапія. Використовувалось
маскування латеральної фізіотерапії (сліпий метод),
коли пацієнта не інформували, яке лікування (елек­
тростимуляції або плацебо-процедури) йому прово­
дили [4].

Дослідження проводились впродовж лікування
20 хворих на приступоподібні ендогенно-процесуаль­
ні психози, які отримували індивідуально адекват-
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ну психофармакологічну терапію [7, 10], провідним
(«осьовим») середником був галоперидол. Ла­
теральна фізіотерапія проводилась на етапі зво­
ротного розвитку психозу.

Хворі розподілялись на дві групи по 10 пацієнтів.
В групі 1 (основній) проводились зонально-латеральні
електростимуляції, в групі 2 (контрольній) пацієнти
отримували «плацебо-процедури».

Склад груп був схожий за такими критеріями стра­
тифікації (стандартизації): стать хворих (5 чоловіків
та 5 жінок), рубрика міжнародних статистичних
класифікацій психічних розладів (4 хворих з епізодом
параноїдної шизофренії, 6 пацієнтів із шизоафектив-
ним розладом) [7, 13], синдромологічна характерис­
тика приступу [3], тип перебігу ендогенно-процесуаль­
ного психозу згідно із концептуальними класифіка­
ціями (4 пацієнта із шубоподібним прогредієнтним
типом перебігу, 6 хворих із шубоподібним шизоафек-
тивним) [11], тривалість психозу від початку маніфе­
стації (до 5 років).

Зонально-латеральні електростимуляції проводи­
лись безперервною серією негативних прямокутних
імпульсів частотою 1-30 Гц, силою електричного стру­
му в 1,2-1,8 рази нижчою за сенсорний поріг, трива­
лістю 1-3 хвилини. Використовувався змішаний ва­
ріант розташування електродів: прямокутний анод на
контралатеральній долоні, круглий катод на унілате-
ральній половині лоба [12].

Курс латеральної терапії містив 5 електростиму­
ляцій. Зонально-латеральні електростимуляції про­
водились щоденно, їх латеральність чергували таким
чином, що першою, третьою та п'ятою проводились
правопівкулеві стимуляції, а другою та четвертою —
лівопівкулеві.

Хворим основної групи проводились зонально-
латеральні електростимуляції. Пацієнтам контрольної
групи робили «плацебо-процедури» — аналогічне
розташування електродів при вимкненому електро­
стимуляторі.

Точечна оцінка стану хворих проводилась на та­
ких етапах терапії: А — з початку стаціонарного ліку­
вання, Б — на початку латеральної фізіотерапії, В —
через добу після правопівкулевих стимуляцій, Г —
через добу після лівопівкулевих електростимуляцій,
Д — через добу після останньої (третьої правопівку-
левої) стимуляції, Е — наприкінці стаціонарної терапії.

Проводили клініко-психопатологічну, якісно-опи­
сову оцінку стану хворого, яка доповнювалась клініко-
статистичною. Оцінювали вираженість позитивної й
загальнопсихотичної симптоматики за допомогою
семибальної шкали позитивних та негативних синд­
ромів РАМ88 [14].

Загальна редукція психотичного симптомокомп-
лексу вимірювалась в умовних балах із використан­
ням восьмибальної шкали редукції симптоматики та
нормалізації поведінки РСНП [6].

Оцінювали динаміку стану хворих шляхом по­
рівняння вираженості симптоматики між такими ета­
пами терапії: 1) з початку й наприкінці стаціонарно­
го лікування А—Е, 2) на початку і під кінець лате­
ральної фізіотерапії Б — Д, 3) після правопівкулевих
та після лівопівкулевих стимуляцій В — Г.

Клініко-психопатологічним методом оцінювали тип
зворотної динаміки психотичних розладів [1, 8].

Ми казали про гармонійну редукцію симптомати­
ки, коли паралельно відбувався зворотний розвиток
галюцинаторно-маячних і афективних ознакоскладів.
У випадках критичної гармонійної редукції мало місце
зникнення цих розладів впродовж 7-8 діб. Під час
гармонійної літичної редукції відбувався більш посту­
повий зворотний розвиток симптоматики.

Випадки, коли редукція психотичного стану супро­
воджувалась збереженням резидуального симпто-
мокомплексу, визначались як розшарування склад­
ного односкладу при депресивному типі розшаруван­
ня формування депресивного синдрому в межах так
званої постпсихотичної депресії [2]. Маніакальний тип
розшарування характеризувався первинним розвит­
ком резидуального гіпоманіакального синдрому, або
зміною постпсихічної депресії стійкою гіпоманією.
Нарешті маячному типові розшарування було при­
таманно збереження резидуального маячення у ви­
гляді інкапсульованих маячних ідей.

Особливості зворотної динаміки психозу по­
рівнювали між основною та контрольною групами.

Ефективність стаціонарного лікування оцінювали
кількісно за допомогою чотирьохбальної шкали ефек­
тивності терапії [1].

Наприкінці стаціонарної терапії кількісно вимі­
рювали якість досягнутої ремісії та рівень праце­
здатності пацієнтів за допомогою п'ятибальної шкали
КТР [1].

Рівень соціальної активності пацієнтів під час ви­
писки із стаціонару кількісно оцінювався в умовних
балах за допомогою шкали загальної оцінки функ­
ціонування текучої ЗОФ системи 08М-ІІІ-К [5].

Стан хворих під час виписки порівнювали між
основною та контрольною групами.

Статистична обробка проводилась за допомогою
методу Стьюдента. Розрахунки вели на ІВМ-сумісно-
му комп'ютері за допомогою спеціально розробле­
ної співробітником нашої кафедри В. М. Клейном
(1989) батареї програм «Пакет статистичної оброб­
ки універсальний» Р8РІІ.

Динаміка психопатологічної симптоматики присту­
пу ендогенно-процесуального психозу в основній групі
відображена в таблиці 1.

Зонально-латеральні електростимуляції викликали
закономірний вплив на вираженість афективного, га-
люцинаторно-маячного та загального психотичного
компонентів складного односкладу приступу.

Так, після правопівкулевих стимуляцій мала місце
редукція цих розладів, а після лівопівкулевих сеан­
сів — їх тимчасове загострення. Проте, таке «роз­
хитування» симптоматики підсилювало терапевтично
значущу дію наступних правопівкулевих електрости­
муляцій.

Чергування латеральності зонально-латеральних
електростимуляцій під час проведення курсу лате­
ральної фізіотерапії із завершенням лікування пра-
вопівкулевою стимуляцією дозволяло досягти суттє­
вої редукції симптоматики під впливом латеральної
терапії.

Таблиця 2 відображує динаміку симптоматики пси­
хотичного приступу в контрольній групі.

Проведення «плацебо-стимуляцій» не впливало
на вираженість симптоматики. Мала місце редукція
психозу під впливом психофармакологічної терапії.
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Динаміка симптоматики приступу ендогенно-процесуального психозу
на етапах терапії в основній групі

Таблиця 1

№
з/п Ознакосклад за шкалою РАМ88

Вираженість симптоматики в ум. балах на етапах терапії (М ± т)

А Б В. . Г Д Е

1. Маячення 5,5 ±0,6* 5,2 ±0,5* 3,5 ±0.2 4,0 ±0,3 2,8 ±0,3 2,3 ±0.2

2. Депресія 4,8 ±0,5* 4.5 ±0.5* 3.1 ±0,2 3,6 ±0,3 2.5 ± 0.2 2,4 ±0,2

3. Зниження критики до свого стану 5,4 ± 0,3* 5,3 ± 0.3 4.7 ± 0,2 5,1 ±0.2 4,4 ± 0,3 3.2 ±0.1
4. Завантаженість психотичними переживаннями 5.4 ± 0,3* 4.9 ± 0,3* 3.5 ±0.1* 4,2 ±0.1 3,1 ±0,3 2.4 ±0.2

5. Активне соціальне усунення 5,0 ± 0,3* 4,7 ± 0,3* 3.5 ±0,1* 4.1 ±0,2 3,2 ±0,3 2,4 ±0.2

Примітка: Тут, як і в таблиці 2:
М — середня, т — помилка середньої.
Ймовірність «нульової гіпотези» про відсутність різниці при порівнянні між етапами терапії А — Е, Б — Д, В — Г.
’ — р < 0,05

Динамка симптоматики приступу ендогенно-процесуального психозу
на етапах терапії в контрольній групі

Таблиця 2

N2
з/п Ознакосклад за шкалою РАИ88

Вираженість симптоматики в ум. балах на етапах терапії (М ± т)

А Б В Г Д Е

1. Маячення 5.5 ±0.7* 5.8 ± 0.3 5.5 ±0.2 5,5 ±0,2 5.4 ± 0.4 3,7 ±0,2

2. Депресія 5.0 ±0,6 4.9 ±0.4 4.9 ±0.2 4.9 ±0,3 4.9 ±0.4 3.5 ±0.3

3. Зниження критики до свого стану 5,9 ±0,8* 5,8 ±0.2 5.6 ± 0.3 5,7 ±0,1 5.6 ±0.2 4.8 ± 0.3

4. Завантаженість психотичними переживаннями 6.0 ±0,4* 5.1 ± 0.3 4.8 ±0,1 4,7 ±0,2 4,6 ±0.3 3,5 ±0,2

5. Активне соціальне усунення 6.0 ± 0,4* 5.3 ±0.3 4.8 ±0,1 4,7 ±0,2 4.8 ±0.3 3,5 ±0,2

Вплив зонально-латеральних електростимуляцій
та «плацебо-стимуляцій» на редукцію симптомати­
ки психозу та нормалізацію поведінки представле­
ний на рисунку. Як випливає з наведеного графіка,
правопівкулеві стимуляції викликали послаблення пси-
хетичної симптоматики із упорядкуванням поведін­
ки, що давало підставу визначити їх дію як терапев­
тично значущу.

Рис. Динаміка показника РСНП на етапах терапії
в групах

Лівопівкулеві електростимуляції — навпаки, су­
проводжувались підсиленням психопатологічної сим­
птоматики із порушенням поведінки. Відповідно їх дія
носила діагностично значущий характер [12].

Тип зворотного розвитку складного психотичного
синдрому під впливом комплексної терапії відобра­
жено в таблиці 3.

В основній групі провідними типами редукції симп­
томатики були гармонійно критична або літична ре­
дукція. У пацієнтів контрольної групи найчастіше мало
місце розшарування симптоматики за маячним або
депресивним типами.

Таблиця З
Розподіл хворих в основній та контрольній групах

за типами редукції симптоматики приступу
ендогенно-процесуального психозу

N9
з/п Тип редукції симптоматики

Кількість хворих
у групах

Основна Контрольна

1. Гармонійна критична редукція 4 —

2. Гармонійна літична редукція 4 1

3. Депресивний тип розшарування
симптоматики 2 4

4. Маніакальний тип розшарування
симптоматики 1 —

5. Маячний тип розшарування симпто­
матики 1 5
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Стан хворих під час виписки із стаціонару відби­
ває таблиця 4.

Таблиця 4
Показники результатів стаціонарного лікування

в групах

№
з/п

Показник результатів стаціонарного
лікування

Величина показника
в ум. балах в групах

(М ± т)
Основна Контрольна

1. Ефективність психофармаколо­
гічної терапії 2,8 ±0,1* 2.0 ±0,1

2 Якість ремісії (показник К) 4,0 ±0,1* 3,5 ±0,2

3. Працездатність хворих
(показник Т) 4,3 ±0.2* 3,0 ±0.2

4. ЗОФ текуча 75,0 ±2,0* 45,5 ±3.2

Примітка: М — середня, т — помилка середньої.
Ймовірність «нульової гіпотези» про відсутність різниці
при порівнянні між основною та контрольною групами.
’ — р < 0,05

Як видно з таблиці, застосування зонально-лате­
ральних електростимуляцій в основній групі дозво­
ляло потенціювати психофармакологічну терапію,
підвищивши її ефективність. Це супроводжувалось до­
сягненням ремісій більш високої якості в основній
групі. У пацієнтів основній групи під час виписки ви­
щими були рівень соціальної активності за шкалою
загальної оцінки функціонування та працездатність.

Оцінюючи дію різних типів терапії на складний пато­
генез ендогенно-процесуальних психозів, можна при­
пустити, що дія психофармакологічної терапії на нейро-
медіаторно-нейрорецепторну взаємодію [10] допов­
нюється впливом зонально-латеральних електрости­
муляцій на міжпівкулево-діенцефальну взаємодію [12].

Вищенаведене дозволяє зробити такі висновки.
Проведення зонально-латеральних електростиму­

ляцій дозволяє підсилити лікувальну дію індивідуально
адекватної психофармалогічної терапії на симптома­
тику приступу ендогенно-процесуального психозу.

Правопівкулеві електростимуляції викликали ре­
дукцію як галюцинаторно-маячних, так і афективних
порушень.

Лівопівкулеві електростимуляції приводили до тим­
часового загострення симптоматики, що підсилюва­
ло терапевтично значущу дію наступних правопівку-
левих стимуляцій.

Завершення курсу латеральної фізіотерапії пра-
вопівкулевою стимуляцією давало можливість приско­
рити зворотний розвиток приступу ендогенно-проце­
суального психозу.

Застосування латеральної фізіотерапії доцільно
на етапі зворотного розвитку психотичного приступу
під впливом психофармакологічної терапії для досяг­
нення більш гармонійної редукції симптоматики.
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Исследовали влияниє зонально-латеральньїх злектро-
стимуляций на обратное развитие приступа зндогенно-
процессуального психоза у 20 больньїх. Правополушар-
ньіе стимуляции вьізвали редукцию симптоматики. Про-
ведение курса латеральной физиотерапии позволяло
достичь гармонической редукции психоза, повьісить зф-
фективность терапии, качество ремиссии, социальную
активность больньїх.

А. N. Мису
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Іаііоп оп Ьаск сіеуеіортепі оГ епсіодепоиз-гетесііаі рзусКо-
зіз аііаск іп 20 раііепіз. ТЬе гідгії ЬетізрЬеге зіітиіаііопз
саизеб Же гесіисііоп ої зутріотз. Сопсіисііоп соигзе о( Іаі-
егаї рЬузіоіЬегару тасіе іі роззіЬІе Іо деі ііагтопіс гесіисііоп
о( рзусЬозіз, іо іпсгеазе еіїесіп/епезз о( Ігіегару, циаіііу о(
гетіззіоп, зосіаі асІМІу іп ІЬе раїіепіз.
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В. Г. Марченко, доцент
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков

ФОРМИРОВАНИЕ СЕКСУАЛЬНОЙ НЕУДОВЛЕТВОРЕННОСТИ СУПРУГОВ
ПРИ ОРГАНИЧЕСКОМ РАССТРОЙСТВЕ ЛИЧНОСТИ У ЖЕНЬІ

Удовлетворенность супругов браком может сни-
жаться под воздействием ряда факторе в. Описаньї,
в частности, такие из них, как чувство виньї — тен-
денция наказьівать себя за реальнеє или предпо-
лагаемое нарушение норм сексуального поведения,
личностньїе факторьі, влияющие на сексуальную
адаптацию [1]. На качество сексуальньїх отношений
в супружеской паре в значительной степени влияют
сексуальная тревожность, зротофобия (реагирование
отрицательньїми змоциями на сексуальньїе ситуации),
низкая оценка собственньїх сексуальньїх возможнос-
тей в сравнении с возможностями других — сексуаль­
ная депрессия (постоянное переживание печали и
уньїния по поводу своих способностей и возможнос-
тей в сексуальной сфере), вьісокая сексуальная оза-
боченность (тенденция думать только о сексе) [2].

Известно в то же время, что уровень супружеско-
го счастья и супружеской удовлетворенности связан
с полоролевьім поведением и наиболее ВЬІСОК при
его андрогинности, то єсть вьісоких показателях и
маскулинности, и фемининности [1, 3]. Нашими на-
блюдениями бьіло показано, что при органическом
расстройстве личности у женщин ни один его тип не
располагается в андрогинном полоролевом простран-
стве, что, бесспорно, должно сказьіваться на сексу­
альной удовлетворенности супругов.

В данной работе мьі поставили перед собой цель
исследовать удовлетворенность сексуальньїми отно-
шениями женщин с разньїми типами органического
расстройства личности и их мужей.

Под наблюдением находились 180 супружеских
пар, в которьіх женьї страдали органическим рас- 

стройством личности агрессивного, расторможенного,
параноидного, апатического и лабильного типов. У их
мужей аномалии личности не отмечалось. Супруги
бьіли в возрасте от 36 до 55 лет.

Все больньїе женщиньї и их мужья бьіли обсле-
дованьї по шкале сексуальности [2], включающей три
субшкальї: самооценки своих сексуальньїх возмож­
ностей, сексуальной озабоченности и сексуальной
депрессии.

Результати обследования наших пациенток по
указанной методике (в баллах) иллюстрируются дан-
ньіми табл. 1.

Как видно из таблицьі, оценка собственньїх сек­
суальньїх возможностей бьіла наиболее вьісокой у
женщин, страдающих агрессивньїм, расторможенньїм
и параноидньїм типами расстройства личности
(различия между ними статистически недостоверньї:
(Іа, р = 0,97; Іа, п = 1,2; ір, п = 0,88; р > 0,05). Наиболее
низким бьіл зтот показатель при апатическом и ла-
бильном типах расстройства личности — достоверно
ниже, чем при агрессивном (соответственно іап,
а = 7,64 и 1п, а = 6,3; р < 0,01), расторможенном (1а,
р = 4,32 и іл, р = 3,95; р < 0,01) и параноидном (іа,
п = 4,10 и іп, п = 3,24; р < 0,01).

Показатели сексуальной депрессии также бьіли
самими вьісокими у женщин с апатическим и ла-
бильньїм типами расстройства личности, в то же
время у них отмечались самьіе низкие показатели
сексуальной озабоченности. Сексуальная озабочен-
ность бьіла наиболее вьісокой у женщин с растор­
моженньїм типом органического расстройства лич­
ности.

Оценка различньїх аспектов сексуальности супругов
Таблиця 1

Группа
обследованньїх

Оценка своих сексуальньїх
возможностей Сексуальная озабоченность Сексуальная депрессия

X 8 X 8 X 8
Женщиньї с органическим расстройством личности

Типьі расстройства

агрессивньїй, п = 52 8,21 0,45 5,11 0,31 3,28 0.28

расторможенньїй. п = 35 7,97 0,45 7,23 0,27 4,51 0,56

параноидньїй, п = 33 -7,78 0,25 6,21 0,41 5,21 0.46

апатический, п = 32 3.9 0,33 3,45 0,29 6,43 0,29

лабильньїй, п = 28 4,1 0,33 .3,13 0,36 6,12 0,32

Мужья женщин с органическим расстройством личности

Типьі расстройства

агрессивньїй, п = 52 6,24 0,45 5.11 0,24 6,31 0.31

расторможенньїй, п = 35 5,41 0,53 5,32 0,29 3,11 0,43

параноидньїй, п = 33 4,70 0,34 4,11 0,23 5.21. 0,27

апатический, п = 32 4,20 0,28 3,87 0,34 4,98 0,27

лабильньїй, п = 28 6,11 0,24 4,28 0,42 5,10 0.34

Примечание. X — ередняя балльная оценка по шкале; 8 — ошибка ередних показателей.
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Сравнение полученньїх данньїх с показателями по
тем же шкалам у мужей больньїх позволило устано­
вить следующее:

1) наиболее вьісоко оценивают свои сексуальньїе
возможности мужья больньїх органическим расстрой-
ством личности агрессивного типа;

2) самьіе низкие показатели по шкале оценки
сексуальньїх возможностей отмечаются у мужей
женщин с апатическим и лабильньїм типом органи-
ческого расстройства личности;

3) показатели сексуальной депрессии у мужчин
наиболее вьісоки при параноидном и апатическом
типах расстройства личности у жен;

4) самьіе вьісокие показатели сексуальной оза-
боченности у мужчин наблюдаются при апатическом,
параноидном и лабильном типах расстройства лич­
ности у жен.

Из представленньїх данньїх следует, что по-види-
мому, имеется связь между оденками своих сексу­
альньїх возможностей, сексуальной депрессии и
сексуальной озабоченности женщин с органическим
расстройством личности и их мужей. В табл. 2 при­
ведена соответствующая корреляционная матрица.

Таблице 2
Связь показателей по субшкалам оценки
сексуальности женщин с органическим

расстройством личности

Примечание. * — р<0,05; ** — р<0,01.

Тильї
расстройства

личности у
женщин

Показатели у мужчин

оценка своих
сексуальньїх

возможностей

сексуальная
озабсіченность

сексуальная
депрессия

Агрессивньїй,
п = 52 0.28 0,21 0,44е*
Расторможен-
ньій, п = 35 0,45” 0,12 0,54м
Параноидньїй,
п»33 0,23 -0,12 0,44ее
Апатический,
п>32 0,34е -0,38е 0,40е
Лабильньїй,
Па 28 0,36е -0,38е 0,41*

Из данньїх таблицьі следует, что только показа­
тели сексуальной депрессии женщин с расстройством
личности лабильного типа позитивно коррелируют с
сексуальной депрессией их мужей. Иначе говоря,
сексуальная депрессия носит вьіраженньїй парньїй
характер. Показатели оценки своих сексуальньїх воз­
можностей женщин с расторможенньїм и апатичес­
ким типами органического расстройства личности 

также позитивно коррелируют с зтой оценкой у их
мужей. Показатели сексуальной озабоченности жен­
щин отрицательно коррелируют с таковьіми у их му­
жей только в группах больньїх с органическим расст­
ройством личности лабильного и апатического типов.

Вьіявленньїе закономерности могут иметь диф-
ференциально-диагностическое значение и, следо-
вательно, должньї учитьіваться при психотерапевти-
ческой коррекции сексуальной дезадаптации супру-
жеской парьі, в которой жена страдает одним из
рассмотренньїх типов органического расстройства
личности.

Список литературьі
1. Кочарян А. С. Личность и половая роль. - Харьков:

Основа, 1996. - 127с.
2. ЗпеІІ И< £., Раріпі О. Р. ТГіе зехиаіііу зсаіе: ап іпзігитепі

(о теазиге зехиаі-езіеет, зехиаі-бергеззіоп апсі зехиаі
ргеоссираііоп // Д. 8ех. КезеагсЬ. - 1989. - V. 26, N 2. —
Р. 256-263.

3. Ваисот О. N. Іпберепсіепі тазсиїіпііу апб (етіпііу зсаіез
оп №е СаІИотіап РзусИоІодісаІ Іпуепіогу // и. СопзиІІ. СІіп.
РзусЬоІ. - 1976. - V. 44. - Р. 876.

Надійшла до редакції 22.12.2003 р.

В. Г. Марченко

Формування сексуальної незадоволеності
подружжя при органічному розладі особистості

у дружини
Харківська медична академія післядипломної освіти

Харків

На основі даних, отриманих при обстеженні 180 по­
дружніх пар, у яких дружини страждали на органічні роз­
лади особистості різних типів, встановлений зв'язок між
оцінками своїх сексуальних можливостей, сексуальної
депресії та сексуальної стурбованості хворих жінок та їх
чоловіків. Зроблено висновок, що виділені закономірності
мають диференційно-діагностичне значення, й їх необхід­
но брати до уваги при психотерапевтичній корекції сек­
суальної дезадаптації подружжя.

И С. Мигсіїепко
Еогтіпд а зехиаі попсотріасепсу оТ зроизез

аі ІКе огдапіс сіегапдетепі ої регзопаїііу іп ууіїє

Кііагкм тедісаі Асасіету ої Розідгадиаіе Едисаііоп
КЬагкіу
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ПОЛОРОЛЕВАЯ ФОРМА СЕКСУАЛЬНОЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ: ПРИЧИНЬІ,
МЕХАНИЗМЬІ РАЗВИТИЯ, КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕННЯ

Проблема сексуальной дезадаптации супругов не
только не теряет своей актуальности, но в последнее
время привлекает все больше внимания исследова-
телей. Зто связано с тем, что сексуальная дезадап-
тация, во-первьіх, имеет большое распространение —
она составляет примерно треть всех нарушений сек­
суального здоровья, и во-вторьіх, является одной из 

зо

наиболее частьіх причин разводов, число которьіх про-
должает увеличиваться [1, 2]. Таким образом, зта
проблема приобретает, помимо медицинского и ме-
дико-психологического, также и социальное значение.

Феномен сексуальной адаптации (сексуальной
гармонии) имеет многомерное обеспечение, которое
не сводится лишь к нормальному состоянию сексуаль- 
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ной функции каждого из супругов, а представляє! собой
результат ее соответствия у них, ее совместимости [3].

В. В. Кришталь [4] определяет сексуальную гармо­
нню супружеской парьі как психологическую, сексу-
ально-поведенческую и сексуально-физиологическую
взаимную адаптацию супругов, характеризующуюся
уровнем полового влечения и половой активности,
которьій соответствует половой конституции и темпе­
раменту обоих супругов, что приводит к оптимальной
суммации их зротических ощущений, оргазму и полно-
му психосексуальному удовлетворению. Как следует
из зтого определения, сексуальная гармония зави-
сит, кроме сексуальньїх отношений, от психологичес-
ких характеристик личности и характера межлично-
стного взаимодействия супругов, обусловленного
уровнем их социальной, социально-психологической
и сексуально-поведенческой адаптации. В генезе
дезадаптации играет роль, в частности, расхождение
доминирующей мотивации и ценностньїх ориентаций
супругов [5, 6]. Доминирующая мотивация входит в дис-
позицию личности, представляющую собой резуль­
тат взаимодействия потребностей и условий, в кото-
рьіх зти потребности могут бьіть удовлетвореньї.

Известно [7], что ценностньїе ориентации супру­
гов, в соответствии с интернализацией полов в кор­
ме, как правило, должньї бьіть различньї: мужчиньї
ориентируются на профессиональную деятельность,
женщиньї — на семейно-бьітовьіе ценности. Смеще-
ние ценностньїх ориентаций женщиньї в сторону
маскулинности, а мужчин — в сторону фемининнос-
ти отражает полоролевьіе девиации и в большинстве
случаев способствует супружеской дисгармонии [8].
В таких случаях может развиваться одна из наибо-
лее распространенньїх форм сексуальной дезадап­
тации — полоролевая форма. Возникновение ее
является результатом несоответствия полоролевого
поведения мужа и женьї в паре вследствие транс-
формации или гиперролевого поведения одного или
обоих супругов. При трансформации полоролевого
поведения формируется поведение, свойственное
другому полу: у мужчин — фемининное, у женщин —
маскулинное; гиперролевое поведение характеризу-
ется заострением особенностей полоролевого пове­
дения, свойственного другому полу, — гипермаскулин-
ное или гиперфемининное.

С целью изучения полоролевой формьі сексуаль­
ной дезадаптации мьі обследовали 43 супружеские
парьі, в которьіх у одного или обоих супругов наблю-
далось изменение полоролевого стереотипа. В комп­
лекс обследования супругов входили клинико-пси-
хологические и психодиагностические методьі, а также
метод системно-структурного анализа сексуального
здоровья.

Все супружеские парьі бьіли распределеньї на три
группьі. В первую вошли 24 парьі, в которьіх имело
место гипермаскулинное поведение мужа и маскулин­
ное поведение женьї (1-я подгруппа) и фемининное
поведение мужа и гиперфемининное — женьї (2-я
подгруппа). Вторую группу составили 10 супружеских
пар, в которьіх сочетались гипермаскулинное поведе­
ние мужа и гиперфемининное поведение женьї, и
третью группу — 9 пар, в которьіх девиация полоро­
левого поведения отмечалась у одного из супругов.

В подавляющем большинстве случаев — у 34 из
43 супружеских пар — дезадаптация возникала при
изменении полоролевого поведения у обоих супру­

гов. В зтих парах имели место наиболее неблаго-
приятньїе сочетания гипермаскулинного поведения
у мужа и маскулинного — у женьї, либо фемининно-
го поведения у мужа и гиперфемининного — у женьї.

В качестве контрольной группьі бьіли обследова-
ньі 15 супружеских пар, в которьіх у обоих супругов
также отмечалось изменение полоролевого стерео­
типа, но сексуальной дезадаптации не наблюдалось.
Обследование показало, что в зтих парах в основ-
ном (в 12 парах) имело место относительно благо-
приятное сочетание гипермаскулинного поведения
мужчин с гиперфемининньїм поведением женщин.
Однако в остальньїх 3 парах сочетание полоролево­
го поведения бьіло неблагоприятньїм, тем не менее
супруги бьіли сексуально адаптированьї, благодаря
соответствию у них других категорий сексуальности —
типов половой конституции, сексуальной мотивации,
сексуальной культурьі, описанньїх нами ниже.

Как показал анализ анамнестических данньїх,
формированию неадекватного полоролевого поведе­
ния обследованньїх супругов в значительной степе-
ни способствовали неправильньїе типьі воспитания,
полученного ими в родительской семье. Так, мужчиньї
с гиперролевьім поведением и женщиньї с маскулин-
ньім поведением чаще всего воспитьівались в услови-
ях гипопротекции (безнадзорности) или «жестких»
взаимоотношений, тогда как воспитание по типу по-
творствующей или доминирующей гиперпротекции
приводило к трансформации полоролевого поведения
у мужчин и гиперфемининному поведению у женщин.
Кроме того, формированию девиантного полороле­
вого стереотипа способствовало нарушение полових
ролей родителей и воспитание в неполной семье.

Для мужчин с гипермаскулинньїм поведением
бьіли типичньї такие черти, как самоуверенность,
игнорирование чужого мнения, агрессивность. Их
сексуальное поведение отличалось игнорировани-
ем ласк в предварительньїй период полового акта,
узким диапазоном приемлемости, агрессивно-згоис-
тическим или генитальньїм типом сексуальной моти­
вации. Мотивами полового акта у них бьіли получе-
ние оргазма, власть, господство над женщиной. Для
них бьіли характерньї сильньїй или усиленньїй сред-
ний тип половой конституции, раннєє начало поло­
вой жизни и беспорядочньїе половьіе связи до бра-
ка, а затем супружеские изменьї.

У мужчин с фемининньїм поведением отмечались
конформность, терпеливость, пассивность, отсутствие
инициативьі в интимньїх отношениях. Для них бьіли
характерньї задержки полового развития, слабьій или
ослабленньїй тип половой конституции, примитивньїй
или невротический тип сексуальной культурьі. Сексу­
альное либидо нередко бьіло ослаблено, зротичес-
кое — не развито. У них можно бьіло отметить позд-
нее начало половой жизни, генитальньїй или шаблон-
но-регламентированньїй тип сексуальной мотивации,
мотив полового акта — получение оргазма, примитив­
ньїй или оргиастический тип сексуальной культури.

У женщин с гиперролевьім поведением основни­
ми его проявленнями били пассивность, подчиняе-
мость, заботливость по отношению к окружающим,
конформность, способность жить проблемами дру­
гих и при атом попити в ать радость. В интимних от­
ношениях поведение зтих женщин било направле­
но на удовлетворение потребности мужчини, психо-
сексуальное удовлетворение они получали от того, 
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что доставляли ему наслаждение. У большинства из
них наблюдалась гипооргазмия. но зто не причиня­
ло им особого беспокойства.

Для женщин с трансформацией полоролевого
поведения бьіли характерньї мужские чертьі: агрес-
сивность. самостоятельность, решительность. знер-
гичность, активность. Определенной зависимости
формирования такого поведения от психосексуаль-
ного развития мьі не вьіявили: у женщин одинаково
часто наблюдалось как ускоренное. так и нормаль­
неє, иногда и задержанное развитие. тип половой кон-
ституции бьіл сильньїм или ередним, в некоторьіх
случаях — ослабленньїм. Начало половой жизни чаще
бьіло ранним. Тип сексуальной мотивации — гени-
тальньїй или шаблонно-регламентированньїй, мотив
полового акта — получение наслаждения, тип сек­
суальной культурьі примитивньїй или либеральньїй.

Полоролевое поведение имеет два уровня —
биогенньїй и социогенньїй (уровень Я-концепции). Ис-
следование у супругов маскулинньїх и фемининньїх
черт на биогенном уровне с помощью полоролевой
шкальї Оиг-МоІІ Ь. Знопбі [9] и на уровне Я-концеп-
ции с помощью АСЬ-шкальї А. В. НеіІЬгип [10] позво­
лило вьіявить у 11 мужчин и 17 женщин несоответ-
ствие маскулинности и фемининности на зтих уров-
нях, так назьіваемую полоролевую дискордантность.
Зто несоответствие, ереди наших пациентов чаще
всего фемининность на биогенном и маскулинность
на социогенном уровне (фасадная маскулинность),
способствовало возникновению внутриличностного
конфликта, которьій, в свою очередь, мог стать при-
чиной супружеской дезадаптации.

При сексологическом обследовании находившихся
под нашим наблюдением супругов оказалось, что
мужчиньї 1-й подгруппьі первой группьі жаловались
на чрезмерную активность своих жен, которая вьізьі-
вала у них отрицательную реакцию и приводила
к ослабленню сексуального влечения к ним. Зти муж­
чиньї нередко имели внебрачньїе половьіе связи.
Их женьї жаловались на сексуальную неудовлетво-
ренность. снижение частотьі оргазма или даже его
отсутствие, недостаточное влечение к мужу. Мужчи­
ньї 2-й подгруппьі данной группьі, напротив, жалова­
лись на недостаточную активность жен, ослабление
адекватньїх зрекций, задержанную или преждевре-
менную зякуляцию. Их женьї отмечали низкую поло­
вую активность мужа, гипо- или аноргазмию, но
в большинстве случаев не предьявляли жалоб на
психосексуальную неудовлетворенность.

У мужчин второй группьі жалоб практически не
бьіло, а женщиньї жаловались на отсутствие оргазма,
снижение либидо, игнорирование мужьями ласк и
предварительного периода полового акта. Жалобьі
супругов третьей группьі бьіли схожи с теми, которьіе
предьявляли супруги с соответствующими изменени-
ями полоролевого стереотипа в предьідущих группах.

Системно-структурньїй анализ позволил устано­
вить, что при полоролевой форме сексуальной дез­
адаптации стержневьім, т. е. причиной развития дез­
адаптации, являетея поражение психологического и
социально-психологического компонентов сексуаль­
ного здоровья. Поражение психологического компо­
нента бьіло следствием наличия у одного из супругов
описанньїх вьіше черт характера и личности, вьізьі-
вающих неприятие у другого, и в ряде случаев — на­
личия внутриличностного конфликта. Поражение 

социально-психологического компонента бьіло обус-
ловлено межличностньїм конфликтом супругов.

Полоролевая форма дезадаптации приводила
у обследованньїх нами супругов к появленню невро-
тических расстройств как личностной реакции на су-
пружескую, в том числе сексуальную дисгармонию.
У мужчин зто бьіли чаще всего гипотимия и неврасте-
ния, у женщин — соматизированное расстройство и
также гипотимия.

Вьіявление причин, условий развития и клини-
ческих проявлений полоролевой формьі сексуальной
дезадаптации супругов открьівает возможность свое-
временной ее диагностики и адекватной психотера-
певтической коррекции, а также позволяет опреде-
лить пути психопрофилактики отого распространен-
ного вида супружеской дисгармонии.
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А. С. Мінухін
Статеворольова форма сексуальної дезадаптації:

причини, механізми розвитку, клінічні прояви
Харківська медична академія післядипломної освіти

Харків

Обґрунтовано актуальність проблеми сексуальної
дезадаптації подружньої пари. Досліджено статеворольо-
ву її форму, установлено причини, механізми формуван­
ня, прояви статеворольової дезадаптації, особливості
особистості, характер взаємовідносин подружжя, за яких
вона розвивається. Результати дослідження відкривають
можливість розробки патогенетичної психотерапевтичної
корекції даної форми сексуальної дезадаптації та визна­
чити шляхи її психопрофілактики.

А. З, Міписіїіп

А зех-гоіе (огт ої зехиаі бізабаріаііоп: саизез,
беуеіортепі тесЬапізтз, сііпісаі тапИевіаііоп

КЬагкіу тедісаі Асадету о( Розідгадиаіе Едисаііоп
КЬагкш

Ап игдепсу ої (ііе зехиаі бізабаріаііоп ргоЬІет ої зроиз-
ез із тоііуаіеб. А зех-гоіе їогт із зіибіеб алеї саизез, бе-
уеіортепі тесЬапізтз, тапіїезіаііоп о( зех-гоіе бізабаріа-
ііол, зроизез регзопаїііу ресиїіагіііез беіегтіпіпд ііз беуеіор-
тепі аге геуеаіеб. ТЬе гезиііз о( зіибіпд аііохл/ іо беуеіор
раІЬодепеііс рзусіюіНегареиІіс соггесііоп ої №із Іогт оГ
зехиаі бізабаріаііол апб беїегтіпе ууауз о( ііз рзусіїорго-
рЬуІахіз.
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СУЧАСНІ ПСИХІЧНКГА НАРКОЛОГІЧНІ РОЗЛАДИ (КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ)

Б. В, Михайлов, В. В. Чугунов, О. С. Добровольська
Харківська медична академія післядипломної освіти, м. Харків

ПРОБЛЕМИ КЛІНІКИ, ДІАГНОСТИКИ ТА ПСИХОТЕРАПІЇ СОМАТОФОРМНИХ
РОЗЛАДІВ В АМБУЛАТОРНО-ПОЛІКЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ

ЗА УМОВ ІНДУСТРІАЛЬНОГО ЦЕНТРУ
(методологія, клініка, епідеміологія

та диференційна діагностика)

Дослідження вітчизняних і закордонних інформа­
ційно-літературних джерел дозволяє встановити, що
важлива проблема структури і поширеності сомато-
формних розладів в загальномедичній практиці, зо­
крема в амбулаторно-поліклінічній ланці, не може
вважатись такою, що розроблена.

Особливого значення ця проблема набуває для
населення, яке мешкає в високо урбанізованому се­
редовищі, де діє певний досить специфічний комп­
лекс патогенних чинників щодо формування саме цієТ
патології.

У зв'язку з цим метою наших багаторічних до­
сліджень стало визначення структури і поширеності
соматоформних розладів в амбулаторно-поліклініч­
ній практиці в умовах великого промислового цент­
ру, розробка диференційно-діагностичних критеріїв
їх відмежування й організаційних форм надання
спеціалізованої допомоги відповідним категоріям
пацієнтів.

Для досягнення цієї мети були поставлені такі за­
вдання:

— розробити адекватне методичне забезпечен­
ня дослідження;

— проаналізувати структуру соматоформних роз­
ладів на сучасному етапі;

— визначити поширеність соматоформних роз­
ладів в амбулаторно-поліклінічній практиці;

— розробити диференційно-діагностичні критерії
відмежування соматоформних розладів;

— спрогнозувати основні тенденції епідеміології
соматоформних розладів;

— розробити принципи побудови системи психо­
терапії й організаційних форм надання допомоги па­
цієнтам із соматоформними розладами.

Методологія дослідження, що базувалася на
основних принципах клініко-дисциплінарно-еволю-
ційного аналізу (КДЕ-аналіз), складалася з поступо­
вої реалізації таких структурно-логічних блоків:

— підготовка уніфікованого клінічного діагностич­
но-лікувального протоколу;

— аналіз поширеності (епідеміологія), з урахуван­
ням існуючих особливостей діагностики, основних ка­
тегорій (груп, кластерів) соматоформних розладів у
контингентів, що обслуговуються;

— клінічні концепції, систематики (класифікації,
типології), теорії й інші подібні конструкти;

— адаптація і розробка гіпотез пато- і саногенеза,
теорія і конкретні процедури діагностики, концепція
терапії і розробка нових клінічних типологій;

— розробка і апробація конгруентних методів;
— розробка, апробація і впровадження терапев­

тичних, діагностичних, організаційних і деяких інших
технологій.

Основні групи застосованих методів: клінічні, інстру­
ментально-функціональні й математичні, з вклю­
ченням елементів формально-логічних і соціологіч­
них методів.

З клінічних методів використовувались клініко-пси-
хопатологічні і неврологічні.

Інструментально-функціональні методи включали
електроенцефалографію, ехоенцефалографію і рео-
вазографію.

До математичних були віднесені методи обробки
результатів (традиційний клініко-статистичний аналіз,
кластерний аналіз, моделювання, побудова алго­
ритмів).

Формально-логічні методи в цілому були асимі­
льовані різними процедурами КДЕ-аналізу; викори­
стовувався також ряд спеціальних медико-соціоло-
гічних методів.

Дослідження визначається особливостями клініко-
параклінічного методичного забезпечення.

Застосовувалися методи етологічного і патопер-
сонологічного досліджень, нейропсихологічного екс­
перименту, а також аналіз терапевтичного фармако­
логічного фону.

Використовувалися і спеціальні, розроблені в
рамках понятійної ланки інтрадисциплінарної кон­
цепції психотерапії, модифіковані методи, що скла­
ли власне психотерапевтичний комплекс методів
дослідження і лягли в основу процедури психотера­
певтичної діагностики. Це: психотерапевтична спів­
бесіда; спеціальні діагностичні (феноменні) прийоми;
діагностика клінічного психотерапевтичного ефект-
синдрому; діагностика метасиндромів.

Наводяться результати досліджень, що проводи­
лися з 1999 по 2003 рік, і базувалися на таких дже­
релах (матеріалах) і контингентах.

Загальна характеристика обстежених контингентів за віком та статтю
Таблиця 1

Вікові групи 15—18 років 19—25 років 26—35 років 36—45 років 46—55 років 56—65 років 661 старші

Чоловіки (40 %) 8 12 24 36 10 7 3

Жінки (60 %) в 14 25 32 13 6 4
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Вивчалася медико-статистична інформація і ме­
дична документація з різних установ амбулаторно-
поліклінічної мережі.

Відповідно до клінічної методології дослідження
при формуванні контингенту обстеження виходили
з реальних потоків пацієнтів в умовах спеціалізова­
ного прийому (неврологічного, кардіологічного, гаст­
роентерологічного, урологічного й ін.).

У зв'язку з цим основні контингенти обстеження
були наближені до позначених в ІСО-Ю груп — «Пси­
хічні і поведінкові розлади», «Захворювання системи
кровообігу», «Захворювання нервової системи» та ін.:

— психосоматичні захворювання, зокрема гіпер­
тонічна хвороба: 110 — 111.9 «Гіпертонічна хвороба»;

— вегетосудинна/нейроциркуляторна дистонія:
6 90.9 «Вегетосудинна дистонія»;

— неврози: Е 4 «Невротичні, пов'язані зі стресом
і соматоформні розлади»;

— гипоерекційні і дизеякуляторні синдроми: Е 5
«Поведінкові синдроми, зв'язані з фізіологічними по­
рушеннями і фізичними факторами».

Загальна кількість обстежених пацієнтів склала
більш 1000 чоловік.

Згідно МКХ-10 до соматоформних розладів нами
були віднесені такі діагностичні підгрупи:
— соматизований розлад;
— недиференційований соматоформний розлад;
— іпохондричний розлад;
— соматоформна вегетативна дисфункція:
-------- серця і серцево-судинної системи;
--------верхньої частини шлунково-кишкового тракту;
--------нижньої частини шлунково-кишкового тракту;
--------дихальної системи;
--------урогенітальної системи;
-------- іншого органа системи;
— хронічний соматоформний больовий розлад;
— інші соматоформні розлади;
— соматоформний розлад, неуточнений.

Найбільші складності в плані діагностики і дифе­
ренціації із соматичною патологією становили сома-
тизовані психічні реакції, прояви яких можуть поши­
рюватися на більшість систем організму. При цьому
найчастіше зустрічаються відносно ізольовані функ­
ціональні порушення, що стосуються діяльності тих
чи інших органів — органні неврози («функціональні
синдроми»).

Показники захворюваності за класами патології, де виявляються соматоформні розлади
Таблиця 2

Найменування
захворювань

Шифр
за МКХ-10

Зареєстровано
захворювань

Виявлений відсоток
соматоформних розладів

Найменування виявлених соматоформних
розладів1999 2000 2001 2002 2003

(9 міс.) 1999 2000 2001 2002 2003
(9 міс.)

Функціональні
розлади шлунка ДОЗІ 6 7 5 6 4 7.6 7.8 7,4 7.7 8,0

Синдром «роздратованого» шлунка
ахалазія (кардіоспазм)
синдром «роздратованої» чи «збуд­
ливої» товстої кишки

Цистит N30 492 398 456 398 274 7.9 8,3 8,2 8,4 8,5 Синдром «роздратованого» сечового
міхура

Вегетосудинна
ДИСТОНІЯ (з 90.9 780 860 965 980 650 7,6 7,8 8,9 8.7 9

Кардіо* та ангіоневрози
синдром гіпервентиляції (психогенна
задишка)

У рамках органних неврозів виступали психопато­
логічні розлади, що формуються поза участі соматичної
патології, як правило, у межах яких спостерігалася
коморбідність соматоформних розладів із тревожно-
фобічними розладами.

Виділялися такі форми органних неврозів:
— кардіо- і ангіоневрози;
— синдром гі пер вентиля ції (психогенна задишка);
— ахалазія (кардіоспазм);
— синдром «роздратованого» шлунка;
— синдром «роздратованої» чи «збудливої» тов­

стої кишки;
— синдром «роздратованого» сечового міхура
й інші.
Відповідно до результатів проведених клініко-епі-

деміологічних досліджень, структура і динаміка по­
ширеності соматоформньїх розладів в амбулаторно-
поліклінічній практиці наведена у табл. 3. Спостері­
гається неухильне зростання відсотків патології, яка
має бути визначена як соматоформні розлади.

Для діагностичної ідентифікації соматоформних
розладів у загальносоматичній мережі ми визначи­

ли, як необхідні компоненти діагностичного алгоритму.
критерії діагностики і процедуру психотерапевтичного
діагнозу.

При диференціальній діагностиці соматоформних
розладів необхідно враховувати такі положення.

Основною диференційно-діагностичною ознакою
соматоформньїх розладів є поновлення фізичних
симптомів поряд з постійними звертаннями до лікарів
всупереч безрезультатним фізикальним обстеженням
і негативним даним інструментально-лабораторних
досліджень.

У тому ж ключі розцінюються виражена суб'єктив­
на симптоматика, а також дистрес і заклопотаність
хворого, неадекватні рівню соматичного розладу, що
є у наявності. Крім того, діагностично значимим є опір
хворого спробам обговорення можливості психологіч­
ної обумовленості захворювання; це може мати місце
навіть при наявності наочних депресивних і тривож­
них симптомів.

При соматоформних розладах часто спостерігаєть­
ся певна істероїдність поведінки пацієнта, прагнен­
ня привернути увагу.
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Таблиця З

Частота поширеності соматоформних розладів за даними проведених досліджень

Клінічна форма Клінічна картина

Частота поширеності

за даними різних авторів

за результа­
тами прове­
дених дослі­

джень

Органні неврози
з кардіоресліратор-
ними функціональ­
ними порушеннями
(кардіоневроз, синд­
ром Да Кости, гіпер-
вентиляційний
синдром і т. ін.)

Клінічна картина кардіоневрозу визначається транзиторними
функціональними кардіореспіраторними порушеннями, що
виявляються кардіалгіями, змінами ритму серцевих скоро­
чень (синусова тахікардія, екстрасистолії, відчуття посиле­
ного серцебиття) і дихальних рухів (прискорене, аритмічне і
заглиблений подих, що нерідко супроводжується відчуттям
неповноти вдиху).

Прояви кардіоневрозу ре­
єструються в кожного 10-го
пацієнта, що звертається
за консультацією до кар­
діолога, і є основною при­
чиною гіпердіагностики за­
хворювань серця в загаль-
носоматичній поліклінічній
практиці

10%

Органні неврози
з функціональними
порушеннями шлун­
ково-кишкового трак­
ту — синдром «роз­
дратованого шлун­
ка», «роздратованої
товстої кишки»

До функціональних порушень з боку шлунка належать печія,
алгії, відчуття розпирання і перенаповнення, нудота, блю­
вота, відрижка.

Спостерігаються, за дани­
ми епідеміологічних дослі­
джень, у 13-52% хворих,
що звертаються за кон­
сультацією до гастроенте­
ролога

5.7%

Органні неврози
з функціональними
порушеннями сечо­
статевої системи

Клінічна картина неврозу сечового міхура (синдром «роздра­
тованого сечового міхура») визначається цисталгіями і функ­
ціональними порушеннями спорожнення сечового міхура —
частими позивами на сечовипускання з невеликою кількістю
ВИДІЛЯЄМО! сечі.

Виявляються в 15 % Із усіх
випадків встановлення ді­
агнозу «цистит»

12,2%

Порушення функції
вегетативної нерво­
вої системи («веге­
тативні кризи»)

Вегетативні кризи симпато-адреналового типу проявляються
тахікардією, появою болю і неприємних відчуттів в ділянці
серця, головним болем, сухістю в роті, підвищенням арте­
ріального тиску, блідістю шкіри, онімінням і похолоданням
кінцівок, ознобом, поліурією, вираженою тривогою і страхом.
При вагоінсулярних кризах хворі відчувають біль в ділянці
серця, відчуття «завмирання» і «перебоїв» у роботі серця.
почуття нестачі повітря (аж до задухи), дискомфорт у епігаст-
ральній ділянці, нудоту, гіперсалівацію; знижується ар­
теріальний тиск, відзначається гіперемія шкіри, почуття жару,
пітливість.
При змішаних кризах можливі сполучення і варіювання клініч­
них ознак, характерних для обох типів вегетативних кризів.

12,4%

Соматизований розлад (Р45.0)
Основною ознакою соматизованого розладу є на*

явність численних, повторно виникаючих і варіативних
соматичних симптомів, що звичайно мають місце про­
тягом декілька років. Симптоматика в даному випадку
може мати будь-яке системно-органне асоціювання,
однак найчастіше спостерігаються шлунково-кишкові
симптоми (біль, відрижка, регургитація. блювота, ну­
дота і т. ін.), а також аномальні шкірні відчуття (свер­
блячка, печіння, поколювання, оніміння, хворобливість
і т. ін.); нерідкі також скарги сексуального характеру
і розлади менструального циклу.

Перебіг розладу — хронічний і флюктуюючий, ча­
сто сполучається з тривалим порушенням соціаль­
ної поведінки, міжособистісних і внутрісімейних відно­
син. Розлад значно частіше буває в жінок, ніж у чо­
ловіків, і часто починається в молодому віці.

Нерідко виявляється залежність та зловживання
лікарськими препаратами (звичайно седативними чи
анальгетиками).

Достовірний діагноз вимагає наявності всіх нижче­
поданих ознак:

а) наявність протягом не менш 2 років множин­
них і варіабельних соматичних симптомів, яким не
було знайдено адекватного соматичного пояснення;

б) постійне виявлення недовіри лікарям, що нама­
галися переконати пацієнта в існуванні органічної при­
чини їхніх симптомів і відмова дотримувати їх порадам;

в) деяка частина порушення соціального і сімейно­
го функціонування може бути віднесена за рахунок
природи симптомів і обумовленої ними поведінки.

Недиференційоеаний розлад (Р 45.1)
Ця категорія повинна використовуватися у випад­

ках, коли соматичні скарги численні, варіабельні й
тривалі, але в той же час повна і типова клінічна
картина соматизованого розладу не виявляється.

Наприклад, скарги пацієнта не мають напруже­
ного і драматичного характеру; вони можуть бути по­
рівняно нечисленні; може зберігатися адаптивне
соціальне і сімейне функціонування. Крім того як не-
диференційований соматоформний розлад краще ква­
ліфікувати випадки нетривалого (менш 2-х років) і
менш вираженого за інтенсивністю сполучення симп­
томів розладу.
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Іпохондричний розлад (Р 45.2)
Основна ознака іпохондричного розладу полягає

в постійній заклопотаності можливістю захворюван­
ня важким, прогресуючим соматичним розладом.
Хворі постійно пред'являють соматичні скарги чи ви­
являють заклопотаність своїм соматичним станом.
Звичайні відчуття і явища часто інтерпретуються хво­
рим як анормальні і неприємні, причому увага зви­
чайно фокусується на одному чи двох органах чи си­
стемах організму. Хворий може назвати передбачу­
ване соматичне захворювання чи дефект тіла, проте,
ступінь переконаності в наявності захворювання зви­
чайно змінюється від консультації до консультації, при­
чому пацієнт вважає більш ймовірним то одне зах­
ворювання, то інше. Нерідко хворий припускає, що
крім основного захворювання існує і додаткове.

Часто присутні виражені депресія і тривога. Іпо­
хондричний розлад рідко вперше виявляється у віці
після 50 років, а симптоматика і порушення продук­
тивності звичайно мають хронічний і хвилеподібний
характер.

Цей синдром зустрічається як у чоловіків, так і в
жінок.

Багато хворих, особливо з легкими формами цього
розладу, продовжують спостерігатися в рамках пер­
винної медичної допомоги чи непсихіатричних медич­
них служб. Звертання до психіатра (чи психотерапевта)
часто відкидається, якщо тільки хворого не вдається
правильно зорієнтувати на ранніх етапах у резуль­
таті тактовного пояснення.

Ступінь порушення сімейного функціонування є
дуже різноманітною. Деякі хворі в результаті наяв­
ної в них симптоматики деспотично маніпулюють ро­
диною. а також соціальними структурами і лише не­
велика частина пацієнтів функціонує нормально.

Для достовірного діагнозу є необхідним сполучення
обох критеріїв:

а) наявність постійних ідей про існування одного
чи більше важких соматичних захворювань, що обу­
мовлюють наявний симптом чи симптоми, чи фікса­
ція на передбачуваному каліцтві, причому зазначе­
на ідея зберігається, незважаючи на те, що не вияв­
лено адекватне соматичне пояснення відповідним
скаргам*.

б) постійне вираження недовіри до докторів, що
намагаються переконати пацієнта у відсутності сома­
тичної хвороби, що обумовлює наявні нібито симптоми.

Соматоформна вегетативна дисфункція (Р 45.3)
Зв'язана с серцем і серцево-судинною системою

(Р 45.30):
— невроз серця;
— синдром Да Коста;
— нейроциркуляторна астенія.
Зв'язана с верхнім відділом шлунково-кишкового

тракту (Р 45.31):
— невроз шлунка;
— психогенні аерофагія;
— гикавка;
— диспепсія;
— пілороспазм.
Зв'язана с нижнім відділом шлунково-кишкового

тракту (Р 45.32):
— психогенний метеоризм;
— синдром роздратованого кишечника;
— синдром газової діареї.

Зв'язана с дихальною системою (Е 45.33):
— психогенні форми кашлю і задишки.
Зв'язана с сечостатевою системою (Е 45.34):
— психогенне підвищення частоти сечовипускання;
— психогенна дизурія.
Зв'язана с іншими органами чи системами

(Р 45.38).
При соматизованій вегетативній дисфункції хворим

пред'являються скарги, пов'язані з системою чи орга­
ном, діяльність яких регулюється вегетативною нерво­
вою системою, — тобто серцево-судинною, шлунко­
во-кишковою, дихальною чи сечостатевою системами.

Найбільш часті і яскраві приклади належать до
серцево-судинної системи («невроз серця»), дихаль­
ної системи (психогенні задишка і гикавка) і шлун­
ково-кишкової системи («невроз шлунка» і «нерво­
ва діарея»).

Звичайно симптоми цього розладу бувають двох
типів.

Перший тип симптомів, на яких багато в чому ґрун­
тується діагностика, характеризується скаргами, що
відбивають об'єктивні ознаки вегетативного порушен­
ня,— такі як серцебиття, пітливість, почервоніння і
тремор.

Другий тип характеризується більш ідіосинкразич-
ними, суб'єктивними і неспецифічними симптомами,—
такими як відчуття скороминущих болів, печіння, ваги.
напруги, відчуття роздування чи розтягнення.

Ці скарги відносяться хворим до певного органа
чи системі (до яких може відноситися і вегетативна
симптоматика).

Характерна клінічна картина складається з вира­
женого залучення вегетативної нервової системи, до­
даткових неспецифічних суб'єктивних скарг і постійних
посилань хворого на певний орган чи систему як при­
чину свого розладу.

У багатьох хворих з цим розладом є вказівки на
наявність стресу чи психотравми. Проте в значної ча­
стини хворих, що відповідають критеріям даного розла­
ду, обтяжуючі психологічні фактори не виявляються.

У деяких випадках можуть спостерігатися незначні
порушення фізіологічних функцій, такі як гикавка, ме­
теоризм і задишка, але самі по собі вони не порушу­
ють нормального функціонування відповідного орга­
на чи системи.

Для достовірного діагнозу потрібна наявність усіх
нижче перелічених ознак:

а) симптоми вегетативного порушення, такі як
серцебиття, пітливість, тремор, почервоніння, що
мають хронічний характер і заподіюють занепокоєння;

б) додаткові суб'єктивні симптоми, що стосують­
ся певного органа чи системи;

в) заклопотаність і засмучення з приводу можли­
вого серйозного (але часто невизначеного) захворю­
вання цього органа чи системи, причому повторні
пояснення і запевнення з цього приводу лікарів за­
лишаються марними;

г) відсутність даних про істотне структурне чи функ­
ціональне порушення даного органа чи системи.

Хронічний соматоформний больовий розлад
(Р 45.4)
Основною скаргою є відчуття постійного, важкого

і гнітючого болю, що цілком не може бути пояснений
фізіологічним процесом чи соматичним розладом і
який виникає в сполученні з емоційним конфліктом 
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чи психосоціальними проблемами, які і можуть бути
розцінені як головна причина. Результатом звичай­
но є виражене посилення підтримки й уваги з боку
окремих персон (включаючи медиків).

Інші соматоформні розлади (Р 45.8)
При цих розладах скарги хворих не опосередко­

вуються вегетативною нервовою системою й обме­
жуються окремими системами або частинами тіла;
це контрастує з чисельністю і мінливістю інтерпре­
тацій походження симптомів і емоційних розладів, що
виявляються при соматизованому розладі (Р 45.0) і
недиференційованому соматоформному розладі
(Р45.1). Сюди ж варто відносити будь-які інші роз­
лади відчуттів, що виникають поза зв'язком з орга­
нічними розладами, які тісно пов'язані за часом зі
стресорними подіями і проблемами, чи приводять до
значно зростаючої уваги до пацієнта з боку окремих
персон (включаючи медиків).

Сюди варто включити такі типи розладів:
— «істеричний ком» (відчуття грудки в горлі, що

викликає дисфагію), а також інші форми дисфагії;
— психогенна кривошия й інші розлади, що су­

проводжуються спазмоїдними рухами;
— психогенна сверблячка;
— психогенна дисменорея;
— скреготня зубами.

Соматоформний розлад, неуточнений (Р 45.9)
До цих розладів включаються неуточнений психо­

фізіологічний та неуточнений психосоматичний роз­
лади.

Для більш чіткої діагностики соматоформних роз­
ладів розроблено діагностичний алгоритм, який ба­
зується на засадах доказової медицини.

Для цього опрацьовані поняття й операційна по­
слідовність психотерапевтичного діагнозу.

Постановку психотерапевтичного діагнозу у даному
дослідженні варто розцінювати як спеціальну дифе-
ренційно-діагностичну процедуру у відношенні сома­
тоформних розладів.

Для психотерапевтичного діагнозу характерні функ­
ціональна спрямованість і виражена ідеографічність.

Семіотикою психотерапевтичного діагнозу є психо­
патологічна синдромологія, клінічна психотерапев­
тична феноменологія і патопсихологія.

Основні логіко-тактичні положення психотерапев­
тичної діагностики такі.
/. Психотерапевтичний діагноз базується на клі-

ніко-феноменологічному (клініко-психопатологіч-
ному) підході.

Методи: психотерапевтична співбесіда в сполученні
з етологічною діагностикою, збір психоанамнеза,
патоперсонологічне дослідження.

Психотерапевтичний діагноз реалізується в сфері
пато-нозологічної компетенції психотерапії, зокрема,
у ланці психопатологічних форм, непсихотичних і пси-
хотичних (неврозологія, реактивні стани й ін.).

Необхідно постійне відмежування ендогенних пси-
хотичних станів, що підлягають курацІЇ в психіатрично­
му стаціонарі, насамперед у силу наявності там не­
обхідних організаційних форм.

II. У ході психотерапевтичної діагностики прово­
диться ідентифікація особистості пацієнта.

Методи: патоперсонологічне дослідження, психо­
терапевтична співбесіда.

У процесі психотерапевтичної діагностики відбу­
вається виявлення й аналіз механізмів психологічного
захисту.

III. Відповідність принципам пато-нозологічної
конгруентності і критеріям вибору психотерапев­
тичних методів (методик).

Методи: спеціальні діагностичні (феноменні)
прийоми, діагностика клінічного психотерапевтичного
ефект-синдрому.

Діагностика нерозривно пов'язана з терапією —
власне, вона і проводиться для визначення саноген-
ної компетентності останньої стосовно тих чи інших
патологічних станів і нозологічних форм.

Необхідно враховувати нозоспецифічність психо­
терапії, тобто стежити за дотриманням принципу пато-
нозологічної конгруентності.

IV. Постійна орієнтація на психотерапевтич­
ну феноменологію.

Методи: спеціальні діагностичні (феноменні)
прийоми.

Необхідне виявлення основних психотерапевтич­
них феноменів (інструментальних, саногенних, дефен-
зивних, змішаних, інтеркурентних, допоміжних та ін.);
групових та індукційних феноменів та постійна діагнос­
тично-терапевтична орієнтація на виявлені феномени.

V. Діагностика клінічних ефект-синдромів як
складової частини психотерапевтичного діагнозу.

Методи: діагностика клінічного психотерапевтич­
ного ефект-синдрому.

Варто враховувати, що клінічний ефект-синдром
являє собою комплекс клінічних, психологічних, по-
ведінкових і інших проявів, що виникають у резуль­
таті реалізації того чи іншого методу (методики, тех­
ніки) психотерапії.

Клінічні ефект-синдроми є невід'ємною частиною
діагнозу в психотерапії.

VI. Перманентна діагностика метасиндромів.
Методи: клініко-психопатологічне дослідження/

психіатрична діагностика, діагностика клінічного пси­
хотерапевтичного ефект-синдрому.

При взаємодії клінічного ефект-синдрому з психо­
патологічним синдромом (симптомокомплексом)
відбуваються їхнє злиття і модифікація, що призво­
дить до появи третьої, якісно відмінної психодина-
мічної структури — метасиндрому.

VII. Постійний контроль ех ]иуапІіЬив.
Методи: психотерапевтична співбесіда, отологіч­

на діагностика, діагностика клінічного психотерапев­
тичного ефект-синдрому.

Ефекти-синдроми, що досягаються в процесі кур­
сової психотерапії, можуть перетерплювати клінічний
патокінез, що супроводжується зміною вираженості
саногенного ефекту; можливі зміни варто ретельно
відслідковувати, і при їх появі (трансформація ефект-
синдрому) прагнути реадаптації, практикувати моди­
фікацію або навіть заміну техніки (методики) психо­
терапії.

VIII. Дискурсивна одноплановість діагностики і
терапії.

Методи: психотерапевтична співбесіда, збір психо-
анамнезу, патоперсонологічне дослідження, спеці­
альні діагностичні (феноменні) прийоми, діагности­
ка клінічного психотерапевтичного ефект-синдрому,
нейропсихологічне дослідження.

Психотерапевтична діагностика методологічно,
методично і стилістично відповідає проведеній (слідом 
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за тим) терапії, що відрізняє психотерапевтичний діаг­
ноз від діагнозу в психіатрії, сексології і деяких інших
дисциплінах, де існує дисонанс між спрямованістю
діагностики і характером терапії, серйозна розбіж­
ність їхніх площин: діагностика відповідає одному
дискурсивному стилю, а терапія — зовсім іншому,
майже завжди більш обґрунтованому.

IX. Етіопатогенетична цілісність психотера­
певтичного діагнозу.

Методи: діагностика клінічного психотерапевтич­
ного ефект-синдрому.

Психотерапія — уже навіть у її психотехнічному
втіленні — відтворює, у цілому, ті патогенетичні шля­
хи, якими йшов розвиток захворювання, для накла­
дення патофізіологічно ідентичних саногенетичних
впливів.

X. Психотерапевтична діагностика супроводжу­
ється ідентифікацією особистості психотерапев­
та для формування комплементарно-конгруентних
взаємовідносин.

Методи: клініко-культуральне дослідження, нейро-
психологічне дослідження, спеціальні діагностичні
(феноменні) прийоми.

Потрібно проводити постійне урахування фено­
менів «з боку психотерапевта» і трансперсональних
феноменів.

Відбувається внесення необхідних змін, стилістич­
не аранжування поведінки і манери психотерапії.

Послідовно проводиться принцип визначення
семантичних полів для обумовлювання збігу культу-
рально-середовищних особливостей мови психотера­
певта і пацієнта.

XI. Формування (підбір) адекватного фармако­
логічного (фармакотерапевтичного) фону.

Методи: аналіз терапевтичного й експерименталь­
ного фармакологічного фону як складова частина діаг­
ностики клінічного психотерапевтичного ефект-син-
дрому.

Дотримується введене в інтрадисциплінарній кон­
цепції психотерапії положення про необхідність збігу
спрямованості психотерапевтичних і фармакологіч­
них впливів.

Мова йде не стільки про допоміжний фон (створе­
ний для цілей фармакопсихотерапії — наркосуггес-
тія, наркоаналіз/наркосинтез, психоделічні техніки
та інше), скільки про ефекти психотропних препаратів.

Психотерапевтичний діагноз є трикомпонентним:
нозо-синдромально-персонологічним із зазначенням
конгруентного ефект-синдрому і фармакологічного
фону.

Приклад формулювання психотерапевтичного
діагнозу: Психастенічний синдром (екзогенний)
в акцентуйованої особистості, конгруентний
істеріоформному ефект-синдрому; бензодіазепі-
новий фармакологічний фон.

Психотерапевтичний діагноз також повинний не­
сти прогностичні функції і, крім того, забезпечувати
можливість комбінації з даними параклінічних ме­
тодів дослідження.

Проведений аналіз дозволив зробити наступні ви­
сновки.

Сучасні тенденції епідеміології соматоформних
розладів характеризуються такими рисами.

__поступове зростання чисельності контингентів
хворих із соматоформними розладами;

— конвергенція між соматичними розладами і
симулючими їх соматоформними розладами;

— розмивання клінічної картини класичних форм
соматоформних розладів;

— зростання коморбідних соматоформних роз­
ладів з різноманітними видами соматичної патології.

Основні принципи розробки системи психотерапії
соматоформньїх розладів в умовах амбулаторно-полі­
клінічної практики:

— постановка психотерапевтичного діагнозу з про­
веденням ретельної диференційно-діагностичної
процедури;

— підбор методів і методик психотерапії відповід­
но до принципів пато-нозологічної конгруентності;

— адекватне, диференційоване використання
психотерапевтичної феноменології;

— урахування сполучення (асоціації) методу (ме­
тодики, психотехніки) і саногенного феномена;

— орієнтування на викликувані клінічні психоте­
рапевтичні ефект-синдроми (і метасиндроми) з відпо­
відними корелят-механізмами;

— детермінація [застосовуваних] механізмів реа­
лізації психотерапії складнопідпорядкованою клініч­
ною структурою соматоформних синдромів.

На підставі результатів проведених досліджень були
розроблені деякі організаційні принципи надання
допомоги пацієнтам з соматоформними розладами.

1. Орієнтація фахівців різного профілю (насампе­
ред невропатологів, кардіологів, пульмонологів, гаст­
роентерологів, урологів та ін.) на виявлення серед
традиційних контингентів пацієнтів хворих з сомато­
формними розладами. Регулярне проведення підви­
щення рівня інформованості лікарів (лікарські кон­
ференції, семінари й ін.) про суть, структуру і характер
проявів соматоформних розладів, що маскуються під
традиційні для конкретного профілю захворювання.

2. Посилення психотерапевтичного потенціюван­
ня лікарського прийому фахівців усіх профілів і про­
фесійної психотерапевтичної участі в лікуванні широ­
ких контингентів пацієнтів, що традиційно одержують
винятково медикаментозні терапевтичні схеми.

3. Формування денних стаціонарів з організацій­
ними елементами психотерапевтичного відділення.

4. Проведення навчальних програм, тренінгів
і короткотермінових курсів тематичного удосконален­
ня з питань соматоформних розладів для лікарів за­
гальної практики — сімейної медицини.
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Патоморфоз соматоформньїх психических расст­
ройств и соматизация психических расстройств обуслов-
ливают необходимость вьіделения класса соматоформ­
ньїх расстройств, что нашло отражение в Международ-
ной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10).
Зта проблема очень важна в амбулаторно-клинической
практике. Базовой терапией соматоформньїх расстройств
являетея система психотерапии.
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ДИНАМІКА ТА СИСТЕМАТИКА ПСИХОПАТОЛОГІЧНИХ СИНДРОМІВ
У ЛІКВІДАТОРІВ НАСЛІДКІВ АВАРІЇ НА ЧАЕС З ПАТОЛОГІЧНИМ РОЗВИТКОМ

ОСОБИСТОСТІ
Патологічний розвиток особистості (ПРО) у ліквіда­

торів наслідків аварії на ЧАЕС (ЛНА) слід розгляда­
ти як складний психічний стан. У більшості хворих цього
контингенту ПРО лікарями не діагностується через
наявність на передньому плані інших невротичних
синдромів.

Існуючі класифікації психічних розладів у ЛНА [1-
7, 9-11] не задовольняють лікарів та дослідників тому,
що психопатологічні синдроми у цих хворих є дуже
динамічними та часто змінюють один одного, що на­
прикінці завершується формуванням органічних пси­
хопатологічних синдромів. Спроби адаптувати психо­
патологічні розлади у ЛНА до МКХ-10 також потре­
бують дискусії [6, 7].

Ми пропонуємо психічні розлади у ЛНА на ЧАЕС
розподілити на дві великі групи: психосоматичну та
органічну.

Нами проведено дослідження психічного стану
ЛНА на ЧАЕС, які проходять стаціонарне лікування
у відділенні для хворих Чорнобильського континген­
ту в Дніпропетровській Обласній клінічній лікарні їм. І. -
І. Мечникова, у кількості 75 осіб. Всі досліджені є
чоловіками у віці від 37 до 55 років.

За результатами дослідження в 66 % випадків
встановлені органічні ураження головного мозку, з них 

дисциркуляторна енцефалопатія (ДЕП) на фоні веге-
тосудинної дистонії (ВСД) та церебральний атеро­
склероз діагностовано в 10 %, в 62 % — ДЕП на фоні
гіпертонічної хвороби (ГХ), в 18 % випадків встанов­
лено ДЕП складного генезу. Третина обстежених хво­
рих має психосоматичні розлади, з них в 40 % діаг­
ностовано ВСД, в 28 % — ГХ І та II ступеню та в 36 %
випадків хворі страждають на виразкову хворобу два­
надцятипалої кишки та шлунку.

В «органічній» групі психопатологічні синдроми в
порядку зменшення кількості розподілились таким
чином: органічний астенічний та астено-невротичний,
сенесто-іпохондричний та астено-депресивний, шизо-
типовий розлад, психоорганічний синдром астенічний
варіант, ізольований іпохондричний синдром, асте-
но-вегетативний, тривожно-депресивний, сенесто-
патичний та астено-іпохондричний. Серед хворих з
органічним ПРО відмічено ознаки інтелектуально-
мнестичного зниження у 14,2 % хворих (див. табл. 1).

У групі хворих з психосоматичними розладами
розподіл психопатологічних синдромів був таким:
астено-невротичний, астено-вегетативний, іпохондрич­
ний та сенесто-іпохондричний, астено-депресивний
та астено-іпохондричний, астенічний та тривожно-
депресивний (табл. 1).
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Таблиця 1
Частота психопатологічних синдромів у ЛНА

з патологічним розвитком особистості

Психопатологічний
синдром

«Органічна»
група,
М ±т

Психосома­
тична група,

М±т

Вірогід­
ність,

Р

1. Астенічний 22,4 ±5,89 4.0 ±3,92 р < 0.05

2. Астено-невротичний 26,5 ± 6.2 32,0 ± 9.35 р > 0,05

3. Астено-депресивний 10,2 ±7.07 8.0 ±5,4 р > 0,05

4. Астено-вегетативний 4.0 ±2,7 20,0 ±8,0 р > 0,05

5. Астено-іпохондричний 4,0 ±2,7 8,0 ±5.4 р > 0,05

6. Іпохондричний 4,0 ±2.7 12,0 ±6.49 р > 0,05

7. Сенестопатичний 4.0 ±2,7 — —

8. Сенесто-іпохондричний 10,2 ±7,07 12,0 ±6.49 р > 0,05
9. Тривожно-депресивний 4.0 ±2,7 4.0 ±3.92 р > 0,05

10. Шизотиповий розлад 8,2 ±3,8 — —
11. Психоорганічний синд­
ром — астенічний варіант 6,1 ±3,3 —

Таким чином, в обох групах хворих найбільшу ча­
стоту мають синдроми астенічного та сенесто-іпохон-
дричного регістру. Але в групі хворих з психосоматич­
ними розладами ізольований астенічний синдром
спостерігався вірогідно рідше за органічну групу, а
сенесто-іпохондричні синдроми — без вірогідної
різниці.

Симптоми психопатологічних розладів у ЛНА сут­
тєво розрізняються за складом (табл. 2).

Таблиця 2
Частота психопатологічних симптомів у ЛНА

з патологічним розладом особистості

Симптоми «Органічна»
група, М * лі

Психосома­
тична група,

М±т

Вірогід­
ність.

р
1. Алгїї 100.0 ±0 93,3 ±5,0 р > 0,05
2. Запаморочення 46,9 ±7,05 50,0 ± 10,0 р > 0,05
3. Порушення сну 89,7 ±4,29 53,3 ±9,97 р < 0,01
4. Розлади мислення 71.4 ±6,30 16,3 ±7,38 р < 0,001
5. Погіршення пам'яті 91,8 ±3,88 20,0 ± 8,0 р < 0.001
6. Загальна втомлюва­

ність 93,8 ± 3,41 66,6 ± 9,43 р < 0,05
7. Дратівливість 57,1 ± 6,99 93,3 ±5,0 р<,001
8. Емоційні розлади 97,9 ± 2,02 100,0 ±0 р > 0,05
9. Сенестопатії та паре­

стезії 42,8 ± 6.99 6,6 ±4,96 р < 0,001
10. Вегетативні розлади 100,0 ±0 100,0 ±0 р > 0,05
11. Синкопальні стани 30,6 ± 6.51 40.0 ±9,79 р > 0.05
12. Метеозалежність 51,0 ±7.06 73,3 ±8,84 р > 0,05
13. Соматичні симптоми 91,8 ±3,41 100,0 ±0 р > 0,05
14. Відчуття «обруча» на

голові 61.2 ±6.89 60,0 ± 9,79 р > 0.05
15. Тривога 22,4 ± 5,89 90,0 ±6.0 р < 0,001

16. Замкненість 36,7 ±6,81 6.6 ±4,96 р < 0,01

17. Зниження критичності 53.0 ±7,05 13,3 ±6.79 р < ,001

18. Підозріливість 22,4 ±5,89 3,3 ±3.57 р < 0,05

19. Іпохондрія 46,9 ±7,05 26,6 ± 8.83 р > 0,05

20. Суїцидальні думки 20,4 ± 5,69 33,3 ± 9.42 р > 0,05

Алгічний синдром, здебільшого виражений голов­
ним болем різної інтенсивності та локалізації в
органічній групі та головним болем і болями в ділянці
серця в групі психосоматичних хворих, не мав віро­
гідної різниці.

Порушення сну також є одним з симптомів, який
найбільш вірогідно часто спостерігався в органічній
групі. Частіш за все це були погіршення засинання,
поверхневий та непродуктивний сон з частими про­
будженнями, інколи з кошмарними сновиддями. Це
було однаково характерно для обох груп ЛНА.

Розлади мислення, природно, слід розглядати
у хворих з органічним ураженням головного мозку.
В цій групі вище вказані розлади були виражені упо­
вільненням мислення, докладністю та ригідністю, зай­
вою деталізацією розповіді. Спостерігались понад-
цінні думки іпохондричного складу, підозріливість та
містичне мислення. За змістом, здебільшого, були
такі порушення: утруднення відрізнення головних та
другорядних ознак предметів, конкретизація суджень,
звуження понятійного мислення. Розлади мислення
в психосоматичній групі спостерігались вірогідно рідше
та складались з уповільнення мислення у хворих з
депресивними синдромами та докладністю розповіді.

Мнестичні порушення також переважно спостері­
гались в групі ЛНА з органічним ПРО та були вира­
жені здебільшого погіршенням фіксації інформації
різного ступеню та утрудненнями розподілу життєвих
подій в хронологічному порядку. У хворих з психосо­
матичним ПРО зустрічалися мнестичні розлади функ­
ціонального характеру.

Емоційні розлади були переважною симптоматич­
ною одиницею в обох групах. У «органіків» ці розлади
були виражені емоційною лабільністю з тенденцією
до субдепресії, слабкодухістю, дратівливістю. Тільки
в органічній групі нами спостерігалось емоційне
збідніння, кволість емоційних реакцій та їх неадек­
ватність, які нами вважаються ознаками шизотипового
варіанту органічного ПРО. В психосоматичній групі пе­
реважали емоційні розлади субдепресивного та деп­
ресивного регістру, які відбивались в скаргах на стійке
зниження настрою або його коливання в бік низько­
го, на ознаки тривоги як психічної, так і соматичної,
з усім комплексом соматовегетативних симптомів,
притаманних тривозі. Слід відмітити, що тривога як
окремий симптом частіше спостерігалась в психосо­
матичній групі ніж в органічній, але хворі останньої
групи відмічали, що раніше були більш тривожними.
У таких хворих ми відмічали емоційну тупість. Цю
трансформацію симптому можливо розглядати як тен­
денцію до збільшення негативних симптомів при
органічному ураженні головного мозку.

Окремої уваги потребують хворі, які не заперечу­
ють суїцидальних думок. Таких було достатньо як в
органічній, так і в психосоматичній групі. Але ніхто з
цих хворих не зізнався в спробах самогубства. Не всі
хворі з суїцидальними думками під час дослідження
мали депресивний або субдепресивний стан. Моти­
вами до самогубства були поганий стан здоров'я, не­
обхідність постійного лікування, яке потребує вкла­
дення грошей, втрата роботи та сімейні негаразди.
Більшість хворих відмічали почуття непотреби та
провини.

Сенестопатії частіше за все спостерігались поряд
з іпохондричними розладами та були притаманні хво­
рим з органічним ураженням головного мозку, тоді 
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як в психосоматичній групі іпохондрія здебільшого
виявлялася як окремий симптом, який характеризу­
вався рентними настановами та ознаками госпіта-
лізму. Сенесто-іпохондричні розлади в органічній групі
характеризувались неприємними відчуттями, скарга­
ми, які важко було описати, іноді з химерними сло­
восполученнями та порівняннями. Такі розлади за­
реєстровані нами у хворих з органічним ПРО шизо-
типовим варіантом.

Певну увагу слід приділяти вегетативним розла­
дам у ЛНА. Ці розлади спостерігались практично у всіх
хворих обох груп. Вони були виражені переважно сим-
патикотонією, судинною дистонією, порушеннями
функції кишечника, дистальним або загальним гіпер-
гідрозом, лабільністю вазомоторів, синкопальними
станами діенцефального походження (за даними
ЕЕГ). Соматичні симптоми були у нашому дослідженні
в усіх хворих психосоматичної групи та у переважної
більшості хворих органічної групи і були виражені
алгічними симптомами, симптомами порушення трав­
лення, коливанням АТ, почуттям перебоїв в роботі
серця, задухою.

Відмічено зниження критичності до свого стану зі
значною перевагою в органічній групі, що виражало­
ся в запереченні у себе важкого захворювання, не­
довірі до лікарів, незвертанні уваги на важливі пси­
хопатологічні симптоми, наприклад, на зниження па­
м'яті, зокрема фіксаційну амнезію, деякі розлади
мислення, емоційні розлади. Більшість розладів, до
яких хворі ставляться некритично, слід вважати не­
гативними. Зниження критичності у хворих психо­
соматичної групи було викликано зневажливим став­
ленням до свого здоров'я, що тягло за собою пору­
шення режиму та погіршення стану.

Таким чином можливо зробити такі висновки.
1. Психічна патологія у ліквідаторів наслідків Чор­

нобильської аварії має широкий спектр та вираже­
на позитивними та негативними розладами.

2. При зростанні органічної симптоматики у ліквіда­
торів збільшується вираженість негативних розладів.

3. Позитивні психічні розлади ліквідаторів пред­
ставлені емоційно лабільними, афективними, невро­
тичними та психоорганічними рангами.

4. Негативні психічні розлади характеризуються ви­
снажливістю психічної діяльності, зміною та дисгар­
монією особистості, амнестичними розладами.

5. При встановленні діагнозу «патологічний роз­
виток особистості» необхідно уточнювати його комбі­
нацією з відповідними до психічного стану хворого но­
зологічними одиницями.

Тематика психопатології у ліквідаторів наслідків
аварії на ЧАЕС є джерелом численних досліджень
та потребує вирішення багатьох питань з патогенезу,
систематики, діагностики, лікування та реабілітації.
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Динамика и систематика психопатологических
синдромов у ликвидаторов последствий аварии
на ЧАЗС с патологическим развитием личности

Днепропетровская государственная медицинская
академия,

Днепропетровск

Психические расстройства у ликвидаторов послед­
ствий аварии на ЧАЗС представлень! большим количе-
ством психопатологических синдромов, которие не все-
гда укладьіваются в єдиний диагноз. Большинством ав-
торов вьіделяется, как обязательная нозологическая
единица, патологическое развитие личности (органичес-
кое, психосоматическое и шизоидное). Однако, ряд симп-
томов не укладьівается в критерии диагностики данного
расстройства. Обследована группа ликвидаторов в ко-
личестве 75 человек с непсихотической психической па-
тологией, из них 2/3 больньїх — с органическим пораже-
нием головного мозга, преимущественно сосудистого ге-
неза, треть больньїх — с психосоматической патологией
(гипертоническая болезнь, ВСД, язвенная болезнь). Вьі-
деленьї и систематизированьї психопатологические син­
дроми в обеих группах. Прослежена динамика синдромов
и их систематика. Изученьї различия в структуре психо­
патологических синдромов у больньїх с органической па­
тологией головного мозга и психосоматической. Дальней-
шие исследования в данном направлений способствуют
уточненню систематики, динамики и прогнозе изменений
в психическом состоянии ликвидаторов.
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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ В ОСІБ
З АЛКОГОЛЬНОЮ ЗАЛЕЖНІСТЮ

Враховуючи велику поширеність та негативні на­
слідки психічних та поведінкових розладів внаслідок
вживання алкоголю, надзвичайно актуальними є пи­
тання лікування цих станів, яке, незважаючи на роз­
робку нових медикаментозних та немедикаментоз-
них методів, лишається недостатньо ефективним.
В той же час багаторічне спостереження за особами
з залежністю від алкоголю в період утримання свід­
чить про те, що, незважаючи на постійну готовність
до рецидиву, його можна попередити. Це стосується
як раннього періоду формування ремісії, який мак­
симально схильний до ризику рецидиву, так і більш
віддалених етапів ремісії.

Основним завданням терапії осіб із синдромом
залежності від алкоголю є досягнення довготривалих
та стійких ремісій [1-3]. Для цього як на етапі активної
терапії, так і підтримуючої використовують гіпнотера­
пію, умовно-рефлекторну терапію, лікування препа­
ратами сенсибілізуючої дії, серед яких провідне місце
займає дисульфірам [2, 4-5]. Дія препарату базуєть­
ся на його специфічній властивості впливати на обмін
етанолу в організмі. Але медичною практикою зібрано
значний матеріал про ускладнення, які обумовлені
токсичною дією тетураму. Аналіз літератури свідчить,
що побічні явища та ускладнення тетурамотерапії по­
ширюються на серцево-судинну, травну, нервову, ста­
теву системи та психічну сферу людини [5-6]. Іншою
серйозною проблемою тетурамотерапії є необхідність
довготривалого підтримуючого лікування, від якого
хворі або відмовляються, або в результаті низької ком-
плаєнтності не виконують в повному обсязі.

Для усунення означених недоліків запропонова­
на ін'єкційна форма дисульфіраму тривалої дії — тет-
лонг-250 [7]. На сьогодні відсутні наукові досліджен­
ня про показання та протипоказання використання
тетлонгу-250 у якості препарату підтримуючої терапії,
його впливу на динаміку патологічного потягу до алко­
голю та якість життя хворих на етапах становлення
та стабілізації терапевтичної ремісії в осіб з синдро­
мом залежності від алкоголю.

Мета дослідження: вивчити динаміку показника
якості життя в осіб з залежністю від алкоголю у пері­
од становлення та стабілізації терапевтичної ремісії
після лікування тетлонгом-250.

В дослідженні використовувалися такі методи:
1. Оцінка важкості алкогольної залежності за до­

помогою опитувальника 8АОО-С.
2. Оцінка показника якості життя за МенгісЬ еі

аі. [8] — суб'єктивна та зовнішня оцінка членів сім'ї і
лікаря.

Обстеження було проведено в динаміці: до ліку­
вання, а також протягом становлення та стабілізації
ремісії (понад 6 місяців — повна ремісія за МКХ-10).

Показник якості життя, за даними літератури,
доцільно вивчати (для підвищення його об'єктивізації)
не тільки з точки зору самого пацієнта, а і його родичів
та лікаря. Цим вимогам відповідає метод оцінки показ­
ника якості життя Меггісгі еі аі. [8]. Цей метод містить
три основні компоненти якості життя:

1. суб'єктивне благополуччя/задоволеність — шкали
«фізичне благополуччя», «психологічне благополуч­
чя», «загальне сприйняття якості життя»;

2. виконання соціальних ролей — шкали «само­
обслуговування та незалежність дій», «міжособистісна
взаємодія», «особистісна реалізація», «праце­
здатність»;

3. зовнішні життєві умови — шкали «соціо-емоційна
підтримка», «громадська та службова підтримка»,
«духовна реалізація».

Обстежено 10 осіб з синдромом залежності від
алкоголю у віці 21-50 років (60 % склали пацієнти у
віці 30-39 років). За сімейним станом розподіл був
таким: одружені першим шлюбом — 50 %, неодру­
жені — ЗО %, розведені — 20 %. Більшість пацієнтів
(60 %) не працюють. У 40 % вища освіта, ще у 40 % —
середня спеціальна, у 20 % — середня.

У 70 % пацієнтів спадковість обтяжена алкоголіз­
мом. У преморбіді у 20 % відмічались численні че­
репно-мозкові травми, у 10 % — розлад особистості.
У 80 % пацієнтів давність алкогольної залежності
складала від 6 до 10 років, у 10 % — 4,5 роки і ще у
10 % — 11 років. Від початку захворювання до звер­
тання до нарколога у 90 % пройшло не менше 5 років.

Ступінь важкості алкогольної залежності, згідно
з опитувальником 8А00-С, характеризувався таким
чином: усі обстежені вживали алкогольні напої протя­
гом останніх 6 місяців перед початком лікування. На
наступний після вживання ранок більшість (70 %) 
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прокидалися спітнілими, а половина — мокрими від
поту, у них відмічався тремор рук. У половини тре­
мор залишався доти, поки вони не вживали алкоголь.
Половина обстежених вночі прокидалися від страху,
боялися зустрічатися з людьми, 40 % відчували себе
на межі відчаю, а 70 % почували себе наляканими.
Більшість (80 %) «полюбляють пропустити склянку на
похмілля» — іноді, а 20 % — часто. Половина обсте­
жених іноді «пропускають декілька склянок», в т. ч.
щоб зняти тремтіння рук. Дуже бажають випити на
похмілля 40 %. За останні 6 місяців половина обсте­
жених часто випиває більше півлітрової пляшки горіл­
ки за день, а ще ЗО % — майже завжди півпляшки.

Загальна оцінка показника якості життя самих
пацієнтів до лікування склала 5,0 балів, оцінки ліка­
ря — 4,3 бала, оцінки родичів — 4,1 бала. Найбільш
низько самі пацієнти оцінюють таки показники як
«фізичне благополуччя» — 3,3 бали, «психічне благо­
получчя» — 3,5 бали, «самообслуговування та неза­
лежність дій» — 3,9 бала, «працездатність» — 3,9 ба­
ла, «міжособистісна взаємодія» — 4,1 бала. Середні­
ми за значеннями були показники: «особистісна
реалізація» — 5,6 бала, «загальне сприйняття якості
життя» — 5,3 бала, «духовна реалізація» — 5,1 бала.
Найбільш високими, за оцінкою пацієнтів, були по­
казники «громадської та службової підтримки» —
7,3 бала, «соціо-емоційної підтримки» — 8,0 балів.

Родичі найнижче оцінюють «психологічне благо­
получчя» — 2,2 бала, «працездатність» — 2,5 бала,
«самообслуговування та незалежність дій» — 2,7 бала,
«міжособистісну взаємодію» — 2.9 бала, «фізичне
благополуччя» — 3,1 бала. Середню оцінку мають:
«загальне сприйняття якості життя» — 4,0 бали, «осо­
бистісна реалізація» — 4,2 бала, «духовна реаліза­
ція» — 4,3 бала. Найбільші показники у «громадсь­
кої та службової підтримки» — 6,6 бала та «соціо-
емоційної підтримки» — 8,2 бала.

За оцінкою лікаря, до лікування найнижчі значен­
ня мали такі показники: «психологічне благополуч­
чя» — 2,6 бала, «працездатність» — 2,9 бала, «фізич­
не благополуччя» — 3,2 бала, «самообслуговування
та незалежність дій» — 3,4 бала, «міжособистісна
взаємодія» — 3,5 бала. Середній рівень— в «осо-
бистісної реалізації» — 4,0 бали, «духовної реалізації»
та «загального сприйняття якості життя» — по
4,1 бала. Найвища оцінка показників «громадська та
службова підтримка» — 6,4 бала та «соціо-емоцій-
на підтримка» — 8,5 бала.

Тобто, оцінки за групами — ті ж самі, незалежно
від того, хто проводив оцінку. Різниці є тільки у кіль­
кісному відображенні показників. Найнижча оцінка —
лікарями, потім— родичами і найвища— у самих
пацієнтів, що відображає певну неадекватність само­
оцінки пацієнтами внаслідок алкогольної анозогнозії.

Усім пацієнтам був проведений курс протиалко­
гольного лікування, який включав дезінтоксикацію,
загальнозміцнююче лікування, раціональну психо­
терапію та сенсибілізацію препаратом пролонгованої
дії тетлонг-250. Показник якості життя оцінювався
через 6 місяців на етапі стабілізації ремісії (повна
ремісія за МКХ-10).

За оцінкою самих пацієнтів, мало місце покращан­
ня усіх показників у 1,8 рази — з 5.0 до 9,0 балів.
Найбільш зросли показники: «фізичного благополуч­
чя» — 9,0 балів (зростання у 2,7 рази), «психологіч­
ного благополуччя» — 9,1 бала (зростання у 2,6 рази),

«працездатність» — 9,6 бала (зростання у 2,5 рази),
«самообслуговування та незалежність дій» — 9,1 бала
(зростання у 2,3 рази), «міжособистісна взаємодія» —
9,1 бала (зростання у 2,2 рази). Середній рівень
зростання відмічався у показників «особистісна ре­
алізація», «духовна реалізація» — 8,3 та 8,3 бала
відповідно (зростання у 1,5 рази) та «загального
сприйняття якості життя» — 8,9 бала (зростання у
1,7 рази). І нарешті, найменша динаміка відмічалась
у таких сферах, які були достатньо високими і до ліку­
вання — «громадська та службова» і «соціо-емоцій-
на підтримка» — 9,1 та 9,8 бала відповідно (зрос­
тання у 1,2 рази) (див. рис.).

За оцінкою родичів пацієнтів відмічалося зростан­
ня показника якості життя у 2,3 рази. Найвищі показ­
ники за шкалами «психологічного благополуччя» —
9,5 бала (підвищення у 4,3 рази), «працездатності» —
9,6 бала (підвищення у 3,8 рази), «самообслуговування
та незалежність дій» — 9,4 бала (зростання у 3,4 рази),
«міжособистісна взаємодія» — 9,3 бала (зростання
у 3,2 рази), «фізичне благополуччя» — 9,4 бала (зрос­
тання у 3,0 рази). Далі йдуть «загальне сприйняття
якості життя» — 9,3 бала (зростання у 2,3 рази),
«духовна реалізація» — 8,6 бала (зростання у 2 рази),
«особистісна реалізація» — 8,9 бала (зростання
у 2,1 рази). Найменша динаміка відповідно у «гро­
мадської та службової підтримки» — 9,1 бала (зро­
стання у 1,9 рази) та «соціо-емоційної підтримки» —
9,3 бала (зростання у 1,2 рази).

■Пацієнт (до) - - - 'Лікар(до)
—•—Пацієнт (після) - ■«- * Лікар (після)

------- Родич (до)
—Родич (після)

Примітка: 1 — фізичне благополуччя; 2 — психологічне
благополуччя; 3 — самообслуговування та незалежність
дій; 4 — працездатність; 5 — міжособистісна взаємодія;
6 — соціо-емоційна підтримка; 7 — громадська та служ­
бова підтримка; 8 — особистісна реалізація; 9 — духов­
на реалізація; 10 — загальне сприйняття якості життя.

Рис. Динаміка показників якості життя в процесі
протиалкогольного лікування

Лікар вказує на майже таке ж зростання показ­
ників якості життя — у 2,2 рази до 9,4 бала. Найбільш
інтенсивній динаміці підпали «психологічне благо­
получчя» — 9,6 бала (зростання 3,7 рази), «праце­
здатність» — 9,8 бала (зростання у 3,4 рази), «фізичне
благополуччя» — 9,1 бала (зростання у 2,8 рази),
«самообслуговування та незалежність дій» — 9,6 бала
(зростання у 2,8 рази), «міжособистісна взаємодія» —
9.4 (зростання у 2,7 рази). Середнє зростання — за
шкалами «особистісна реалізація» — 9,1 бала (зрос­
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тання у 2,3 рази), «загальне сприйняття якості жит­
тя» — 9,3 бала (зростання у 2,3 рази), «духовна ре­
алізація» — 8,3 бала (зростання у 2 рази). Найменша
динаміка — у «соціо-емоційної підтримки» — 9,9 бала
(зростання у 1,2 рази) та «громадської та службової
підтримки»— 9,5 бала (зростання у 1,5 рази).

Таким чином, інтегративний показник якості жит­
тя пацієнтів до лікування є найнижчим за оцінкою
родичів, дещо вищий — за оцінкою лікаря, та найви­
щий — за оцінкою самих пацієнтів. Це кардинально
відрізняє обстежених від хворих з невротичною пато­
логією [9-10]. Період стабілізації ремісії (6 місяців
після лікування тетлонгом-250) показав позитивну
динаміку насамперед тих показників, які були най­
нижчими, незалежно від того, хто цю оцінку прово­
дить. Побічної дії тетлонгу-250 у період спостережен­
ня не відмічалось. Усі обстежені продовжували пере­
бувати у стані терапевтичної ремісії. Отримані
результати можуть бути врахованими як при прове­
денні активної протиалкогольної, так і підтримуючої
терапії осіб з залежністю від алкоголю.
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Динамика показателя качества жизни у лиц
с алкогольной зависимостью

Институт неврологии, психиатрии и наркологии
АМН Украиньї

Харьков

В статье представленьї результати обследования лиц
с синдромом зависимости от алкоголя. Изучались пока-
затели качества жизни до лечения и через 6 месяцев по­
сле лечения, на зтапе полной ремиссии. Кроме традици-
онного лечения, больньїе получали сенсибилизирующую
терапию пролонгом дисульфирама — тетлонгом-250.
Показано, что до лечения оценка качества жизни самим
пациентом превьішает оценку врача и родственников.
На зтапе полной ремиссии оценки врача, родственников
и самого больного практически идентичньї. Полученньїе
результатьі рекомендуется учитьівать при проведений
активного и поддерживающего противоалкогольного ле­
чения.

/. А. 81іагаііеуісіі

Оиаіііу ої ІИе сіупатісз іп аІсоЬоі-сіерепсіепі
раііепіз

Іпзіііиіе ої Меигоіоду, Рзусіїіаігу але/ ІЧагсоіоду
ої АМ8 ої икгаіпе

КЬагкіу
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СПІВВІДНОШЕННЯ ТОЛЕРАНТНОСТІ ДО СТРЕСУ І ВЖИВАННЯ АЛКОГОЛЮ
СТАРШОКЛАСНИКАМИ

Дослідження ставлення до алкоголю старшоклас­
ників не може бути успішним без знання основного
змісту мотивів. Метою даного дослідження було вивчен­
ня емоційного стану учнів і учениць старших класів се­
редньої школи і зіставлення його з кількістю алкоголю,
уживаного ними. Для оцінки неусвідомлюваних мотивів
і діапазону адаптивних можливостей обстежуваних
учнів ми застосували тест колірної переваги М. ЬизЬе-
га, що позитивно оцінена багатьма авторами [1-5].

Спочатку обстежено 205 старшокласників —
91 хлопчик і 114 дівчинок. Досліджувані не пред'яв­
ляли будь-яких суб'єктивних скарг на здоров’я, не 

зверталися до психолога чи психіатра (нарколога) для
консультування, не були на обліку психіатра та міліції.
Усіх їх ми активно запросили для обстеження перед
початком циклу первинної психопрофілактики залеж­
ності від алкоголю. Про майбутній цикл занять з ліка­
рем учні перед обстеженням не попереджались, щоб
уникнути нещирих відповідей.

Дані про вибори кольорів наведені в табл. 1 і 2.
Як випливає з отриманих даних, істотних розхо­

джень між першим і другим вибором у хлопчиків
восьмого і десятого класу немає (X2 < 1,84), у дівчат —
аналогічно (X2 < 1,84).
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Результат дослідження колірної переваги
у хлопчиків (8 і 10 класи)

Таблиця 1

Кол
Восьмий клас (л = 31) Десятий клас (п « 60)

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8
1(1) 9 4 4 7 4 1 1 1 12 8 10 8 11 7 0 4
1(2) 8 2 6 5 3 5 1 1 8 7 11 10 12 5 2 5
2(1) 9 7 5 5 1 3 1 0 18 9 7 11 9 3 2 1
2(2) 8 4 3 5 5 4 1 1 15 11 11 8 5 6 3 1
3(1) 0 5 6 3 4 6 5 2 7 10 6 10 9 10 5 3
3(2) 0 5 4 8 4 3 4 3 9 7 10 11 10 8 2 3
4(1) 5 5 4 3 6 5 0 3 7 8 11 9 10 3 6 6
4(2) 4 5 6 5 4 2 1 4 8 6 7 11 13 2 5 8
5(1) 5 4 6 6 5 2 2 1 6 15 19 6 7 5 2 0
5(2) 6 5 6 3 4 3 3 1 5 16 13 17 8 8 3 0
6(1) 0 2 3 2 1 6 12 1 1 2 3 4 8 24 17
6(2) 0 4 2 1 4 4 12 4 1 4 2 4 2 8 26 14
7(1) 3 2 3 1 3 3 7 9 9 6 2 3 2 7 7 24
7(2) 4 2 1 2 2 4 5 11 12 6 3 2 2 7 7 21
8(1) 0 2 0 4 6 5 4 10 0 6 3 11 7 16 12 5
8(2) 1 4 3 2 5 6 4 6 1 4 6 8 8 10 14 9

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

Результат дослідження колірної переваги
у дівчат (8 і 10 класи)

Таблиця 2

Кол
Восьмий клас (п = 56) Десятий клас (л ■ 58)

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8
1 (1) 4 4 7 12 11 8 7 3 1 8 5 5 10 13 7 9
1 (2) 4 4 6 11 9 11 8 3 3 6 3 10 8 10 12 6
2(1) 12 12 9 10 6 2 4 1 11 8 12 9 8 5 3 2
2(2) 11 9 5 14 9 3 4 1 11 7 8 14 10 4 2 2
3(1) 9 12 10 7 9 6 1 2 13 18 6 6 6 6 2 1
3(2) 7 14 14 7 7 5 2 0 10 19 11 3 5 6 1 3
4(1) 10 8 11 9 6 4 4 4 14 9 18 9 2 3 2 1
4(2) 7 15 13 4 9 2 3 3 18 11 10 8 4 3 1 3
5(1) 13 9 10 8 5 6 3 2 12 9 8 14 6 4 3 2
5(2) 16 6 11 14 3 4 1 1 12 10 12 8 5 7 2 2
6(1) 1 2 1 7 6 10 16 13 2 1 3 4 5 7 25 12
6(2) 2 1 0 3 4 15 18 13 1 1 1 4 4 8 27 10
7(1) 2 3 2 2 4 9 11 23 1 2 3 2 9 4 11 26
7(2) 2 2 3 1 3 6 09 ЗО 2 4 7 9 17 12 3 4
8(1) 5 6 6 3 9 10 9 8 5 2 3 8 13 15 6 6
8(2) 7 6 4 2 10 12 10 5 2 4 7 9 17 12 3 4

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

Хлопчики восьмого класу в цілому на перше місце
поставили синій і зелений колір у першому і другому
виборі. Друге місце займає зелений і червоний чи
жовтий колір. Це свідчить про потребу в самоствер­
дженні в сполученні з емоційною незрілістю. Можли­
во, тому й у першому, і в другому виборі жоден вось­
микласник не поставив третій колір на перше місце,
як би не зважуючись на реальне лідерство, хоча
потреба вирішувати самостійно — умова самореалі-
зації. У хлопчиків цієї групи досить високий бал три­
воги (по КТ). При цьому в групі з великою кількістю
алкоголю, що випивається протягом року, рівень три­
вожності є вищим. Десятикласники на перше місце
вибирають переважно зелений і синій у першому ви­
борі і зелений і чорний — у другому. На другому
місці— фіолетовий і червоний (1-й вибір) і фіолето­
вий і зелений (2-й вибір).

Як відомо, фіолетовий колір містить властивості
і І синього, і червоного. У цьому випадку ми розціни-
.ли результат як доказ інфантилізму і невміння бути
(відповідальним за свої вчинки. Поява чорного коль-
«ору в першому виборі в однієї третини досліджува­
них учнів на другому місці свідчить про внутрішньо-
«особистісні суперечливості. З одного боку, це — по­
треба в цілеспрямованості і сталості, а з іншої —
сзаперечення всього того, що не збігається з «внутріш­
ньою «матрицею потреби», невміння відповідно до
'умов, що змінилися, прийняти інший спосіб само­
ствердження. Ставлення до чорного кольору в цій групі
десятикласників ми розцінюємо як протест проти тиску
старших (батьки, учителі) і негативізм до авторитетів.
ППри цьому кількість таких старшокласників більше в
«четвертій групі (випивають більше двох літрів чисто­
то алкоголю за рік). Цікаво, що в цьому випадку при­
сутність фіолетового кольору на другому місці не є
««нормативним», підлітковим, а відбиває утруднення
адаптації і слабкої інтеграції Я. Оскільки є дані [1]
гпро своєрідний феномен афективно-почуттєвої оцін­
ки повторного досвіду як нового, дозволимо собі 

висловити ряд гіпотез: дискомфорт при вживанні ал­
коголю у цих старшокласників не фіксується в афек­
тивній пам'яті; аргументація, спрямована проти-си­
стематичного вживання алкоголю, пред'явлена рег
зе, «забувається» за тими ж механізмами. Утруд­
неність адаптації в цих старшокласників і наявність
дезадаптації доводиться і при зіставленні наших до­
сліджень за методом ММРІ. Останнє не є новим і
наводилось в літературі, наприклад [1].

Дівчата восьмого класу на перше місце вибира­
ють зелений, фіолетовий і жовтий кольори (62,5) %.
Перевага фіолетового кольору (23 %) говорить не
тільки про утруднену адаптацію дівчинок у силу вікової
слабості інтеграції «Я», але і незадовільності соці­
альної адаптації при багатій уяві (на другому місці
у цьому випадку виявляється жовтий). Зелений колір
на першому місці в 25 % сполучається із синім чи фіо­
летовим кольором; це підкреслює пасивно-захисну
позицію обстежених. Відсутність належного досвіду
викликає підвищену потребу в соціальному схваленні.
Більшість їх виявилася в групі восьмикласниць. На
відміну від хлопчиків вибір дівчинками червоного
і чорного кольорів істотно відрізняється, незалежно
від прийому спиртного. Чорний колір займає норма­
тивні місця, заперечення дівчинками червоного скла­
дає 15 % проти 42 % хлопчиків. Хлопчики виявляються
в більшій психологічній напрузі. Однак пряма пози­
тивна кореляція між запереченням червоного коль­
ору у хлопчиків (р < 0,05) восьмого класу і кількістю
алкоголю, що випивається, у вивченій групі не вста­
новлена.

Десятикласниці, як і дівчинки восьмого класу, відда­
ють явну перевагу жовтому, червоному і фіолетово­
му кольорам (25 %, 24 %, 22 %). Відкидають — ко­
ричневий і чорний (-6; -7). Ми розцінили такий ре­
зультат як прагнення до незалежності, тому що
у десятикласниць ми майже не спостерігали запе­
речення основних кольорів (тільки в 5). Характерно,
що 17 хлопчиків десятого класу поставили один
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з основних кольорів (як правило, червоний) на шос­
те місце, що може бути доказом обмеження «Его»
від небажаного контролю (обмеження). Число їх у групі
третій і четвертій істотно не відрізнялося.

Додатково ми вивчили характер вибору кольорів
у групах старшокласників з різною кількістю ужива­
ного алкоголю. Обстежено 156 хлопчиків (восьмого
класу — 96, десятого — 60). Результати обстеження
наведені в табл. З і 4. Усі досліджувані були поділені
на чотири групи. У першу включені хлопчики восьмих
класів, що випивають протягом року менше двох літрів
чистого алкоголю, у другу — хлопчики восьмого кла­
су при кількості спирту, що випивається, більше двох
літрів; у третю — хлопчики з уживанням менше двох
літрів і в четверту — більше двох літрів за рік.

Таблиця З
Результати дослідження колірної переваги

в 1 і 3 групі

Таблиця 4

Восьмий клас (п = 55) Десятий клас (л = 26)

Кол 1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

1(1) 7 8 3 8 12 8 6 3 6 2 5 1 5 2 4 1
1(2) 13 5 4 8 9 9 4 3 5 3 6 3 1 1 4 1
2(1) 14 8 12 7 6 3 4 1 7 3 3 3 4 1 3 2
2(2) 10 11 12 2 8 6 5 1 5 3 6 3 1 1 4 3
3(1) 5 16 12 3 8 6 3 2 2 3 1 6 5 4 2 4

3(2) 5 11 11 5 10 7 5 3 1 4 3 6 4 4 2 2
4(1) 17 9 9 9 6 1 2 4 5 4 4 2 3 5 1 1
4(2) 13 14 3 12 2 3 3 5 5 4 7 1 1 5 2 1
5(1) 5 6 10 12 8 5 1 8 0 4 9 4 1 3 3 1
5(2) 7 5 11 11 9 4 5 3 3 1 5 4 4 4 1 4
6(1) 0 2 2 4 4 20 17 6 1 2 1 1 5 3 5 8
6(2) 1 3 6 4 5 11 15 10 1 3 1 0 3 6 4 8
7(1) 6 3 3 5 4 1 8 24 2 4 1 2 2 4 4 7
7(2) 5 4 4 8 4 4 6 20 5 5 2 2 4 1 2 5
8(1) 2 1 4 7 7 12 14 8 3 4 2 7 0 4 4 2
8(2) 0 3 3 4 7 12 15 11 1 3 0 6 4 2 8 2

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

Результат дослідження колірної переваги
в 2 і 4 групах

Кол
Восьмий клас (л = 41) | Десятий клас (п » 34)

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

1(1) 4 2 6 11 4 6 4 4 0 10 8 3 6 4 1 2
1(2) 7 5 7 4 5 7 2 4 0 5 6 8 7 3 2 3
2(1) 7 6 5 10 4 6 5 4 5 6 4 8 3 3 4 1
2(2) 2 8 7 9 5 1 4 2 5 7 5 2 6 4 3 1

3(1) 5 12 5 1 5 5 4 4 4 6 2 6 8 7 1 0
3(2) 5 5 7 7 5 2 6 4 6 9 3 3 5 6 2 0.

4(1) 10 7 5 3 5 4 2 4 12 4 7 3 0 0 4 5

4(2) 10 18 4 2 4 4 5 3 12 5 5 3 0 0 1 5

5(1) 6 1 8 3 8 4 8 3 4 6 5 5 6 4 2 2

5(2) 7 1 5 6 8 3 4 6 3 5 8 5 9 2 1 0

6(1) 2 3 5 3 1 8 12 8 2 0 2 3 6 7 11 3

6(2) 2 4 4 1 2 12 10 6 1 1 1 4 2 10 13 3

7(1) 7 3 6 6 6 4 6 5 6 2 0 2 1 4 2 17

7(2) 4 5 5 6 6 4 5 8 5 1 2 2 2 3 11 8

8(1) 2 4 4 4 8 8 7 10 2 0 6 4 4 5 9 14

8(2) 2 5 2 6 6 8 5 5 1 2 6 4 4 4 8 5

1 2 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

Перші вибори кольорів хлопчиків 8 класу з ужи­
ванням менше 2 л чистого алкоголю у порівнянні з
аналогічною групою 10 класу не розрізняються за
перевагою кольорів і їх розподілу в середині групи
(р = +0,4; р < 0,05). В другому виборі в порівнюваних
групах перевага зі зворотною кореляцією (р = -0,29)
при відсутності розходження в цілому по питомій вазі
кожного кольору. У хлопчиків другої групи в порівнянні
з четвертою в першому виборі кореляція є позитивною
(р = +0,833). Є достовірне розходження в перевагах
тих чи інших кольорів р < 0,05, за частотою перева­
ги, при другому виборі при тому ж співвідношенні (р =
+0,619) місць у ряді відсутнє їхнє розходження в
кількісному виборі (р < 0,05). Обидва вибори в першій
і третій групах позитивно корелюють між собою, тобто
кольори, що займають перші місця в одному, відпо­
відають тією ж мірою другому (р = +6,43; (р = +0,78).
У значній кількості старшокласників виявлено запе­
речення основних кольорів (табл. 5).

Таблиця 5
Заперечення основних кольорів хлопчиками

8-10 класів (у %)

Колір

Восьмий клас Десятий клас
Перша гр.

(п = 55)
Друга гр.
(п = 41)

Третя гр.
(л = 26)

Четверта гр.
(л = 34)

вибір вибір вибір вибір
1-й 2-й 1-й 2-й 1-й 2-й 1-й 2-й

Синій 53 47 43,9 43,9 46,2 34,6 38,2 44

Зелений 25 36 46 29 39 39 32 41

Червоний 35 46 44 41 58 58 47 32

Жовтий 24 24 37 39 39 38 27 18

Компенсаторне переміщення додаткових кольорів
на перші три місця спостерігалося у всіх групах
(табл. 6).

Таблиця 6

Колір

Восьмий клас Десятий клас

Вибір Вибір Вибір Вибір

1-й 2-й 1-й 2-й 1-й 2-й 1-й 2-й

Коричневий 7.3 18 24 24 15 19 12 9

Чорний 22 24 39 34 27 46 29 29

Сірий 13 11 24 22 35 15 24 27

Характер розподілу кольорів показує, що половина
восьмикласників першої і другої групи переживають
почуття незадоволеності в емоційних відносинах;
навчання і спілкування відчуваються як тягар, що за­
важає душевному спокою. Незадоволена потреба в
спокої, щирих взаєминах. У меншому ступені хлопчики
восьмого класу, що випивають до двох літрів алкоголю
на рік, відчувають страх бути відкинутими одноклас­
никами, що викликає нервову напругу. Особливо важ­
ливим є побоювання втрати престижу, хоча це пере­
живання в меншому ступені притаманні цій групі, чим
незадоволеність у взаєминах узагалі (І = 3,3). Проте.
у (23,6) % хлопчиків першої групи й у 39 % у другій
групі є такі переживання. При цьому досліджувані —
не критичні і розцінюють нездатність відстояти свої
позиції і потреби як наслідок поводження оточуючих.
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Розходження за ступенем переживань, що виявля­
ються запереченням зеленого кольору, не спостері­
гаються в усіх чотирьох групах хлопчиків. В групі хлоп­
чиків у значній кількості виявлене неприйняття сфор­
мованих міжособистісних відносин і умов (близько
65 %). Восьмикласники переважно ідуть у світ фан­
тазій. Інтегративна роль самосвідомості ослаблена,
неусвідомлювані імпульси переживань мають тенден­
цію до вивільнення, що може служити одним з пато­
генетичних механізмів позитивної фіксації інтересу до
алкоголю, який, знижуючи критику, якраз і буде спри­
яти зменшенню контролю супер Его. Дівчинки в цьо­
му не відрізняються від хлопчиків, хоча кількісно їхнє
число є трохи вищим і вони вразливіші. Зниження кон­
тролю над емоційною сферою, підвищена чутливість
до впливу мікросоціального оточення, у свою чергу,
знижує стресовитриманість обстежених. Протестні тен­
денції виявлені у більшої частини учнів 8 класу (у 29 %
хлопчиків і 16 % дівчинок). У десятикласників відпо­
відно— 33 % і 13,8 %. У значної частини старшок­
ласників неприйняття існуючих умов і міжособистіс­
них взаємин вирішується шляхом самозбереження:
у хлопчиків восьмого класу— близько 22%, дівчин­
ки 10-12 %; хлопчики десятого — 11-18 %, дівчинки
12-17 %. Розходження відсутнє (Х2% < 1,84; Х25 < 1,84).
Дуже високим виявився у всіх групах обстежених не­
гативізм стосовно тиску ззовні й до авторитетів (від
20 % до 33 %).

Ступінь емоційного залучення досліджених був у
межах норми, хоча у частини відзначена тимчасова
пасивність, зниження активності внаслідок виснажен­
ня і потреби спокою, прагнення уникати конфліктів
(до 23 %). Реакція на стрес у вивчених старшоклас­
ників виявилася задовільною в однієї третини обсте­
жених: перші дві позиції займають основні кольори
(33 %). У цих старшокласників виражене прагнення
робити враження, виявити свою волю, незважаючи
на перешкоду, домінування потреби визнання, у мен­
шому ступені — прагнення до безконфліктності і гар­

монії. Однак, у звичних умовах адаптації до оточення
на перший план виступає авторитарність, а не сен-
зитивність. Здатність до компромісів (вимушене!) при
запереченні емоційного зв'язку з неприємним суб'єк­
тивним реагуванням на існуючі мікросоціальні зв'язки
виявлені в 20 % хлопчиків і в 4,4 % дівчинок (розход­
ження достовірне X2 > 1.84).

Проведене дослідження показало неоднознач­
ність загальних адаптаційних можливостей учнів стар­
ших класів. Психоемоційна стійкість характеризуєть­
ся нестабільністю. Компенсація здійснюється шляхом
уявних відмовлень, заперечення контакту. Недостатня
психоемоційна витривалість виявляється відходом від
відповідальності, розчаруванням і емоційною не­
зрілістю. Інфантильність і пасивно-оборонний тип
захисту більш властивий дівчинкам. Неприйняття існу­
ючих умов і міжособистісних взаємин вирішуються са-
мозберіганням: восьмий клас — хлопчики 22 %,
дівчинки 12 %; десятий — 18 % і 17 %. Розходження
відсутні (X2 <1,84, X2 <1,84).

Заперечення і перевага основних і додаткових
кольорів показує відсутність захисту по типу сублімації
активною діяльністю. Вживання алкоголю погіршує
показники адаптації в якісному, а не кількісному ви­
раженні і первинна психопрофілактика розвитку за­
лежності від алкоголю по вивченим даним показана
вже в цьому віці.
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Корреляция между стрессоустойчивостью
и употреблением алкоголя у старшеклассников
Харьковская медицинская академия последипломного

образования
Харьков

Проведенное исследование показало неоднозначность
общих адаптационньїх возможностей учеников старших
классов. Психозмоциональная стойкость характеризует-
ся нестабильностью. Компенсация осуществляется пу-
тем мнимьіх отказов, отверганием контакта. Недостаточ-
ная психозмоциональная вьіносливость обнаруживается
уходом от ответственности, разочарованием и змоцио-
нальной незрелостью. Инфантильность и пассивно-обо-
ронительньїй тип защитьі более присущи девочкам. Не-
принятие существующих условий и межличностньїх вза-
имоотношений разрешается самощажением. восьмой
класе— мальчики 22 %, девочки 12 %; десятьій — 18 %
и 17 %. Расхождения отсутствуют (Х2<1,84, Х2< 1,84).
Отвергание и предпочтение основньїх и дополнительньїх
цветов показьівает отсутствие защитьі по типу субли-
мации активной деятельностью. Употребление алкоголя
ухудшает показатели адаптации в качественном, а не ко-
личественном вьіражении и первичная психопрофилакти-
ка развития зависимости от алкоголя по изученньїм дан-
ньім показана уже в атом возрасте.

И /V. ВІїрасІїепко

Соггеїаііоп Ьеім/ееп іЬе зігезз зіаЬіІііу іЬе ЬідЬ
зсКооІ зепіогз але! аісоЬоі сопзитрііоп

Кііагкіч тебісаі Асабету оі Роаідгабиаіе Ебисаііоп
Кіїагкіу

ТЬе сопсіисіесі гезеагсЬ Ьаз зЬоууп атЬідиіІу о( соттоп
асіарЖ/е роззіЬіІіііез о( Же зсЬооІЬоуз о( ЬідЬ сіаззез. Рзу-
сіюетоііопаї гезізіапсе із сЬагасіегігесІ Ьу іпзіаЬіІііу. Сот-
репзаііоп із геаіігесі Ьу Же ітадіпагу геГизаІз апсі герисііаіе
о( а сопіасі. Роог рзусЬоетоііопаї епсіигапсе із (оипсі оиі
Ьу а таіпіепапсе (гот Же гезропзіЬіІііу, сіізарроіпітепі апсі
етоііопаї сіізтаїигііу. ТЬе іпГапііІізт апсі із раззіуе-сіе(епзіуе
іуре о( ргоіесііоп тоге іпЬегепі іо Же дігіз. ТЬе поп-ассер-
іапсе о( ехізііпд сопсііііопз апсі іпіегрегзопаї тиіиаі геїаііоп
із сіесісіесі Ьу зеИ-зраге: Же еідЬЖ сіазз — Ьоуз 22 %, дігіз
12 %; іепЖ —18 % апсі 17 %. ТЬе уагіапсез аге аЬзепі (X2 <
1,84, X2 < 1,84). ТЬе геГизіпд апсі Же рге(егепсе о( таіп апсі
асісііііопаї еоіоигз зЬо\л/з аЬзепсе о( ргоіесііоп аз а зиЬІі-
таііоп Ьу іЬе уідогоиз асіміу. ТЬе изе о( аісоЬоі ууогзепз
іпсіехез о( абарііпд іп циаіііу, іпзіеасі о( диапіііаЖ/е ехргез-
зіоп апсі ргітагу рзусЬоргорЬуіахіз о( сіеуеіортепі о( сіе-
репсіепсе (гот аісоЬоі оп іпуезіідаіесі Ьу Же сіаіа ехЬіЬііеб
аігеасіу іп Ж із аде.
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КЛІНІКА ТА ПАТОГЕНЕЗ НЕРВОВИХ ХВОРОБ
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П. В. Волошин, Т. М. Воробьева, Н. П. Волошина, О. Г. Берченко,
В. В. Гайко, А. М. Тишкова, Г. И. Губина
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї, г. Харьков

НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ОПТИМАЛЬНОЙ МОДЕЛИ
РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА В ЗКСПЕРИМЕНТЕ

Одним из важньїх аспектов проблемьі рассеян-
ного склероза (РС), как одного из тяжельїх хрони-
ческих заболеваний. является поиск новьіх техноло-
гий предупреждения и лечения. Важная роль в
поиске возможньїх способов его лечения и предот-
вращения принадлежит експериментальним мо­
дельним заболеваниям лабораторних животньїх.
Результати многолетних исследований дают осно-
вания предположить, что основную роль в демие-
линизации имеет воспалительньїй процесе, связан-
ннй с аутоиммунньїми реакциями организма. Суще-
ствуют общепринятьіе модели демиелинизации —
ато експериментальний аллергический знцефало-
миелит (ЗАЗ), однако его можно визвать при по-
мощи иньекций гомогенате мозговой ткани лишь в
20 % случаев. И только когда бьіл создан так назьі-
ваемий полннй адьювант Фрейнда, вьіполняющий
функцию катализатора и способствующий связьіва-
нию антигенних структур белка миелина с иммуно-
компетентньїми клетками. стало возможньїм полу-
чение зкепериментальной модели ЗАЗ в 100 %
случаев [1]. Однако модель рецидивирующего РС
индуцируетея с трудом, позтому били еделаньї по-
пьітки создания модели с введением гетерогенного
гомогената мозговой ткани. Например, крьісе вводит-
ся гомогенат спинного мозга морской свинки или же
очищенного миелина из бьічьих нервов [1]. Модель
хронической форми болезни, которая более всего
напоминает РС. била визвана у животньїх примене-
нием малих доз циклоспорина [2] либо сочетанием
адаптивного переноса сенсибилизированних Т-лим-
фоцитов с иньекцией антител к миелин-олигоденд-
роцитарному гликопротеину. Имеется указание в
литературе [3], что ЗАЗ получают введением знце-
фалитогенних тканей в сочетании с антителами к
основному белку миелина.

Показана возможность моделирования процес-
са демиелинизации іп уііго и іп уіуо с применением
сиворотки крови человека, больного РС [3]. Уже толь­
ко зти модели позволяют еделать заключение о том,
что воспаление и демиелинизация. имеющие место
при моделировании РС, — результат совокупного Т-
и В-клеточного иммунного ответа.

В последнее время отмечено повьішенное содер-
жание интерлейкинов (ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6) и фактора
некроза опухоли (ФНО-а) в ликворе больньїх РС, ко-
торне в 90 % случаев оказнвают повреждающее дей-
ствие на олигодендроцитьі и непосредственное ми-
елинтоксическое влияние [4]. Повишение продукции
ФНО-а и ИЛ-6 является предвестником развития РС,
т. е. маркерами процесса демиелинизации.

Цель данного исследования — создание опти-
мальной модели РС в експерименте для испьітания
в последующем нових технологий лечения больньїх
с данной патологией мозга.

В связи с отим в задачи работн входило:
1) моделирование ЗАЗ у крис путем: а) внутри-

брюшинного введення 0,3 мл сиворотки крови боль- 
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них РС в стадии обострения (І модель); б) введення
в подушечки лапок крьіс гомогената аллогенной зн-
цефалитогенной ткани спинного мозга с добавлени-
ем полного адьюванта Фрейнда (II модель); в) вве­
дення в подушечки лапок крьіс гомогената ксеноген-
ной знцефалитогенной ткани спинного мозга морской
свинки с добавлением полного адьюванта Фрейнда
(III модель);

2) изучение нейроповеденческих и двигательньїх
нарушений при моделировании РС;

3) изучение иммунологических особенностей мо­
дельного РС у крьіс;

4) исследование некоторьіх биохимических мар-
керов модельного РС (холестерине, его зтерифици-
рованних форм и ФНО-а);

5) гистологическое (гистохимическое) и цитомет-
рическое исследования тканей головного мозга крьіс
при моделировании у них РС;

6) изучение содержания общего белка в гомоге­
нате и супернатанте [5];

7) вьібор оптимальной модели РС на основе ана-
лиза результатов, полученньїх при вьіполнении ви-
шеперечисленньїх задач зкеперимента.

Пользуясь руководством по експериментальному
доклиническому изучению новьіх фармаковеществ [6].
воспалительньїй процесе лапок крьіс оценивали по
критерию Гольберга:

0,5 балла — локальная слабая гиперемия вос-
паленной конечности;

1,0 балл — легкая гиперемия (розового цвета);
2,0 балла — умеренная гиперемия (красного

цвета);
3.0 балла — сильная гиперемия (темно-красно­

го цвета) всей конечности;
4.0 балла — инфильтрация и отек конечности;
5.0 баллов — вьіраженная инфильтрация. изьяз-

вления, некроз.
Тяжесть развития ЗАЗ оценивалась по шкалам

Заргаровой и Фаворовой: отсутствие клинических
проявлений — 0+; сниженньїй тонус хвоста — 1*,
слабость или легкий паралич задних конечностей —
2+; тяжельїй паралич задних или всех четнрех
конечностей — 3+; предсмертное состояние — 4+;
смерть— 5+.

Слабость мьішечного тонуса животньїх определя-
ли по тесту неизбегаемой СКОЛЬЗКОЙ ВОрОНКИ. КрЬгс
помещали в нижнюю часть воронки и в течение 3 мик
регистрировали продолжительность следующих ВЦ,
дов поведения: время нахождения в воде на дне во.
ронки; время вьілезания из водьі; время удержив^.
ния на воде; время вьіпрьігивания из воронки.

Двигательную активность оценивали, использу^
челночную камеру, к полу которой подавалея злеісг*
рический ток напряжением 20 В. В течение ЮйЦц
регистрировали время и количество переходов крьіс
из одного (опасного) отсека в другой (безопасньїй)

Содержание общего холестерина и его зтерифицц^
рованньїх форм в плазме крови определяли по методи 
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іЗлаткиса — Заке с дигитонином [7], а содержание
ІИЛ-6 и ФНО-а — на наборах реагентов "РгоСопТИР-а"
•с последующей детекцией результатов на ИФА фир-
імьі “Нитап Кеасіег".

В стабилизированной гепарином крови опреде-
.ляли общий лейкоцитоз, лейкоцитарную формулу, аб-
'Солютное и относительное содержание лимфоцитов,
метаболическую активность нейтрофильньїх грануло-
цитов в спонтанном и стимулированном НСТ-тесте
[8]. В сьіворотке крови методом селективной преци-
питации, используя растворьі ПЗГ-6000 разной кон-
центрации (2,5 %, 4 %, 9 %), в боратном буфере опре-

.деляли содержание циркулирующих иммунньїх комп-
лексов (ЦИК) разньїх размеров (крупньїх, средних,
мелких) на спектрофотометре СФ-46 (длина волньї —
450 нм).

Гистологическое и гистохимическое исследования
мозга крьіс проводили через ЗО дней после введе­
ння знцефалитогенной ткани в сочетании с полньїм
адьювантом Фрейнда. Готовили гистологические
срезьі мозга толщиной 8-10 мкм, окрашивали по
методу Ниссля (обзорная окраска) и Шпильмейера
(специальная окраска на миелин) [9], а сагитталь-

Нейроповеденческие и двигательньїе показатели 

ньіе срезьі — комплексом красителей ЬихоІ Гаві ВІие
(ЬЕВ) и СгезуІ Уіоіеі Асеіаіе (СУД) (специальная ок­
раска на миелин). Оценивая окраску по Шпильмейеру
как гистохимическую реакцию на миелин, ми прово­
дили также цитофотометрическую оценку ее интен-
сивности в ігасіиз оіїасіогіиз, ПтЬгіа Готіх, сегеЬеІІит,
используя компьютерньїе изображения микропрепа-
ратов [10].

Статистическую обработку данньїх проводили с
использованием 1-критерия Стьюдента.

Исследование І модели РС проведено на 15 крьі-
сах. Сьіворотка крови больньїх РС вводилась крьісам
внутрибрюшинно (0,3 мл). Наблюдение за поведени-
ем крьіс проводили в течение ЗО дней. К 14 дню после
введення сьіворотки крови поведение крьіс, ранжи-
рованное общим депрессивньїм фоном, проявлялось
незначительньїми двигательньїми нарушениями, что
вьіражалось в легкой слабости задних конечностей
(2 балла по шкале оценки тяжести заболевания).
Птоз отмечался в 100 % случаев. Тазовьіе нарушения
не отмечались. Тонус хвоста не изменялся (табл. 1).

На основе вьіявленньїх признаков данная модель
РС оценена как неоптимальная.

Таблица 1
на пике развития зкспериментального РС у крьіс

Модель ОДА ОИР Груминг
Нарушение мьішечного тонуса

птоз,
%

лонижение тонуса
хвоста. %

слабость нижних
конечностей, балльї

паралич конечностей,
балльї

тазовьіе
нарушения

І + + + 100 0 2 — —

II + + + 100 100 2 — +

III + я — 90 100 2 3 +

Примечание: ОДА — общая двигательная активность;
«+» наличие признака; а-» отсутствие признака.

Вторую модель РС создавали путем введення в по­
душечки лапок 0,3 мл аллогенной знцефалитогенной
ткани спинного мозга с добавлением полного адью-
ванта Фрейнда 19 крьісам с повторньїм введением
им вьішеуказанной смеси через 21 день, т. е. живот-
ньіе дваждьі подвергались процессу иммунизации.

Уже на 5 сутки после введення отмечалась вьіра-
женная местная воспалительная реакция подушечек
лапок, которая сохранялась в течение двух недель.
На 17 сутки обращало внимание «застьівание» крьіс,
позная асимметрия (горбовидная спина), опущение
хвоста (70 %), птоз (100 %). Нарушение тазовьіх функ-
ций проявлялось в частьіх дефекациях и уринациях
дробньїми порциями. В тесте неизбегаемой скольз-
кой воронки для определения мьішечного тонуса
бьіло вьіявлено: время нахождения опьітньїх крьіс в
воде на дне воронки в среднем составляло 96,4 ±
6,0 с, в контроле — 30,6 ±1,0 с. Время вьіхода из
водьі — 57,1 ± 8,0 с, в контроле — 10,0 ± 0,2 с. Удер-
живание на стенках воронки — 26,5 ± 5,4 с, в контро­
ле — 139,4 ± 6,0 с (рис. 1). При атом опьітньїе живот-
ньіе удерживались на стенках воронки четьірьмя ко-
нечностями и хвостом. Попьіток к вьіпрьігиванию из
воронки не отмечалось ни у одного животного, в то
время как в контроле наблюдалось у 70 % крьіс.

Оценка двигательной активности с использовани­
ем челночной камерьі показала следующее: количе-

ОИР — ориентировочно-исследовательская реакция;

ство перемещений из опасного отсека в безопасньїй
в опьіте составляло от 3 до 5, в контроле избегание
опасного отсека бьіло мгновенньїм — крьісьі совер-
шали от 9 до 10 перемещений.

Третью модель РС создавали введением в поду­
шечки лапок 16 крьіс знцефалитогенной смеси гомо­
генате спинного мозга морской свинки в сочетании
с полньїм адьювантом Фрейнда. Воспалительная
реакция подушечек лапок бьіла значительно вьіра-
женной в сравнении с воспалением при введений ал­
логенной знцефалитогенной мозговой ткани. Отме­
чалась сильная гиперемия стопьі, вплоть до голени,
инфильтрация и отек конечности (4 балла по шкале
оценки воспалительного процесса).

Уже к 12 суткам имели место значительньїе из-
менения в поведений и двигательной активности
крьіс, носившие фазовьій характер. К 19 суткам екс­
перименте наблюдался пик двигательньїх нарушений
в виде адинамии, частинного и полного пареза зад­
них конечностей, полного отсутствия груминга, рез-
кого снижения у 100 % животньїх тонуса хвоста, ста-
бильного птоза.

В тесте неизбегаемой скользкой воронки вьіяв­
лено уменьшение попьіток реакции избегания водьі,
что бьіло обусловлено мьішечной слабостью нижних
конечностей или их параличом. Удерживание на .стен­
ках воронки не отмечалось.
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□ Ряд 2

□ Ряд З

время. с

□ Ряді

Рис. 1. Оценка мьішечной слабости крьіс
с модельньїм РС по данньїм теста неизбегаемой

скользкой воронки
Ряд 1 — время нахождения в воде; ряд 2 — время вьіхода
из водьі; ряд 3 — время удерживания на стенках воронки

В челночной камере реакция избегания двй-
ствия злектрического тока пороговьіх значений бьіла
крайнє замедленной (20-30 с), при атом у крьіс с
парезом задних конечностей реакция избегания от-
сутствовала либо осуществлялась подтягиванием
всего тела.

Исследования иммунного статуса крьіс всех трех
моделей РС проводились на 21 сутки после имму-
низации и отражали определенную корреляцию на­
пряже нности иммунной системьі с двигательньїми на-
рушеннями, наиболее вьіраженную у крьіс с ксено-
иммунизацией (III модель, гомогенат спинного мозга
морской свинки в сочетании с полньїм адьювантом
Фрейнда), нежели с аллоиммунизацией (II модель.
гомогенат спинного мозга крьісьі в сочетании с пол­
ньїм адьювантом Фрейнда) (табл. 2).

Таблице 2
Иммунологические особенности различньїх моделей РС у крьіс

Показатель Контроль (л ж 6)
Модели

І группа (п = 7) II группа (п ж 7) III группа (п в 6)

Тимус, мг 202,00*43,3 204,86126,01 190,43*40,51 224,17*13,20
Ти мус, мг/г 0,92*0,20 1,03*0,22 0,94*0,13 0,97*0,06

Селезенка, мг 824,17*158,38 964,43*259.13 862.43*214,94 841,33*84,30

Селезенка, мг/г 3,76*0,73 4,75*1,08 4,31*1,03 3,61*0,26
Надпочечники, мг 35,67*0,52 36,43*1,90 36,43*1,40 36,83*1,47
Надпочечники, мг/г 0,17*0,03 0,18*0,04 0,18*0,03 0,16*0,01
Лейкоцитьі. тьіс/мкл 9,97*4,03 12,04*3,58 11,11*3,94 12,27*2,69
Лимфоцитьі, тью/мгл 6,70*2,82 7,43*2,73 8,71*3,99 8,73*3,05
Лимфоцитьі, % 70,83*21,06 63,29*19,16 76,14*10,51 70,50*15,69

цик,
усл. ед.

Крулньїе 21,83*5,53 18,83*7,96 21,29*9,45 14,40*7,34

Средние 36,67*8,71 36,83*16,33 34,00*11,17 49,40*24,33
Мелкие 272,17*74,93 295.67*137,74 264,57*96,75 294,00*70,78

нст, Спонтанний 25,33*14,17 42,57*26,48 28,57*19,12 32,83*18,38
усл. ед. стимулированньїй 33,17*12.01 24,86*10,98 31,86*17,07 61,00*25,58

Такие данньїе свидетельствуют в пользу большей
зффективности примененной ксеноиммунизации при
моделировании демиелинизирующих процессов, так
как низкомолекулярньїе иммунологические комп­
лексе являются наиболее патогенньїми при аутоим-
мунньїх заболеваниях, оказьівая вьіраженное цито-
токсическое влияние на комплементарнеє структу­
ри. Более значимьіми бели и показатели фагоцитоза
нейтрофильньїх гранулоцитов в III модели, особенно
в стимулированном НСТ-тесте, где наблюдался по-
вешенней козффициент индукции метаболической
активности (отношение стимулированного НСТ-тес-
та к спонтанному).

Зти данньїе свидетельствуют об оптимальном
варианте III модели РС.

Известно, что одними из наиболее ярких харак­
теристик процесса демиелинизации являются изме-
нения в обмене липидов нервной ткани и активнос­
ти цитокинов. Позтому на начальном зтапе нашего
исследования представлялось целесообразньїм 

сконцентрировать внимание на изучении изменений
в плазме крови крьіс состава свободной и зтерифи-
цированной форм холестерина, отражающих изме-
нения физико-химических свойств биомембран ми-
елина, а также на изучении изменений содержания
ФНО-а — одного из основнех зндогенньїх медиато-
ров воспалительного процесса (табл. 3).

Как видно из таблице 3, снижение содержания
общего холестерина, наряду с возрастанием его зте-
рифицированньїх форм, может отражать возможность
деструкции миелина. Из таблице также видно, что
повьішение содержания ФНО-а в 3 раза при ксено-
генной иммунизации отражает развитие аутоиммун-
ного процесса, и, надо полагать, развитие демиели­
низации, т. к. по литературньїм данньїм в 90 % слу-
чаев ФНО-а является маркером РС.

Следующим зтапом нашего зксперимента бело
проведение гистологических исследований тканц
головного мозга крес с моделированием РС
(рис. 2).
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Таблице З
Содержание общего холестерина (ОХС), его зтерифицированньїх форм (ЗХС) и ФНО-а

в плазме крови крьіс при моделировании ЗАЗ

Примечание: * — р < 0,05 в сравнении с группой интактньїх животньїх.

Показатель Интактньїе (п = 8) Модель І (л = 6) Модель II (п ■ 10) Модель III (л я 6)

ОХС, ммоль/л 1,63*0,07 1,66*0,09 1,37*0,07* 1,70*0,10

ЗХС, ммоль/л 1,14*0,08 1,18*0,13 1,05*0,05 1,26*0,10

ЗХС/ОХС, % 67,00*1,90 71.00*2,70 77,00*2,90* 74,0042.40

ФНО-а, пг/мл 31,13*7,30 — — 94,14*21,70*

ИЛ-6, пг/мл 28,70*7,40 150,80*37,40* 145,00*21,20* 84,60*27,00*

Рис. 2. Инфильтрация стенки сосуда и периваскулярного пространства лимфоцитами
и макрофагами головного мозга крьіс с ЗАЗ

(окраска по Нисслю, 4400)

При сравнении микроскопической картиньї тка-
ни головного мозга крьіс с РС, вьізванного введени-
ем аллогенной знцефалитогенной ткани в сочетании
с полньїм адьювантом Фрейнда, и интактньїх живот­
ньїх обнаружено появление признаков васкулита с
массивной макрофагально-лимфоцитарной инфиль-
трацией стенки сосудов.

Вьіявлена демиелинизация в структурах головного
мозга, в норме богатьіх миелином, что проявлялось
вьіраженньїм ослаблением интенсивности окраски по
Шпильмейеру и при окраске ЬРВ и С\/А (рис. 3).

Интересно, что при повторной иммунизации воз-
можньї завершение воспалительного процесса в
стенке сосудов и местами восстановление миелина
(ремиелинизация). Цитофотометрия поперечного
среза ігасіиз оіїасіогіиз, продольного среза їїтЬгіа
(огпіх, белого вещества сегеЬеІІит при окраске пре- 

паратов по Шпильмейеру обьективно подтвержда-
ет данное заключение. У других животньїх процесе
демиелинизации прогрессирует, миелин принимает
вид гльїбок, его количество уменьшаетея, что подтвер-
ждаетея цитофотометрически (табл. 4).

Таким образом, оптимальной моделью РС явля-
етея модельньїй РС у крьіс, развивающийся вслед-
ствие иммунизации гомогената ксеногенной знце­
фалитогенной мозговой ткани с добавлением пол-
ного адьюванта Фрейнда. Для зтой модели РС
характерна двигательньїе нарушения в виде адина-
мии и акинезии, частичньїй и полньїй парез задних
конечностей, полное отсутствие груминга, стабиль-
ньій птоз и мьішечная слабость хвоста, отсутствие
реакции избегания, редкие торсионньїе движения
с опорой на передние. лапки, нарушения тазовьіх
функций.
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Б

Рис. 3. Гистохимическая реакция на миелин в ткани ігасіиз оііасіогіиз
(окраска по Шпильмейеру. 4400)

А — интенсивность окраски Ігасіиз оіїасіогіиз интактньїх крьіс;
Б — ослабление интенсивности окраски Ігасіиз оіїасіогіиз крьіс с З АЗ.

52 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ —Том 12, вип. 1 (38) — 2004



КЛІНІКА ТА ПАТОГЕНЕЗ НЕРВОВИХ ХВОРОБ

Таблице 4
Оптическая плотность миелинизированньїх

структур головного мозга крьісьі на различньїх
стадиях моделирования ЗАЗ
(окраска по Шпильмейеру)

Г руппа крьіс
Тгасіиз

оііасіогіиз,
усл. ед. (п ■ 5)

РітЬгіа (огліх,
усл. ед. (п « 5)

СегеЬеІІит,
усл. ед. (п ■ 5)

Интактньїе 0,367±0,012 0.293±0.013 0,342±0,015

ЗАЗ (одна
иммунизация 0.161 ±0,007* 0,135±0,010* 0,234±0,012*

ЗАЗ (две
иммунизации) 0,210±0,011* 0,206±0,011*

0,217±0,010*
0,181 ±0,008*

Примечание: * р < 0,05 в сравнении с группой интактньїх
животньїх.

Обнаружена определенная корреляция двига-
тельньїх нарушений с напряженностью иммунной си-
стемьі, увеличение ЦИК средних и мальїх размеров,
являющихся наиболее патогенньїми при аутоиммун-
ньіх заболеваниях, повьішение козффициента индук-
ции метаболической активности (стимулированньїй
НСТ-тест к спонтанному). Подтверждением оптималь­
ного варианта созданной модели РС в зксперимен-
те является снижение в плазма крови общего содер-
жания холестерина наряду с возрастанием аго зте-
рифицированньїх форм, что отражает возможную
деструкцию миелина. Повьішение более чем в 3 раза
ФНО-а и в 3-5 раз ИЛ-6 при ксеногенной иммуниза-
ции отражает развитие аутоиммунного процесса и де-
миелинизации. Гистологическим и гистохимическим
маркерами созданной путем иммунизации модели
РС является демиелинизация в структурах мозга,
богатьіх миелином, что подтверждено цитометрией
поперечньїх срезов Ігасіиз оіґасіогіиз, продольного
среза їїтЬгіа їотіх, белого вещества сегеЬеІІит.
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/. А. Григорова, д-р мед. наук, проф., зав. каф. нервових хвороб ХДМУ
С. С. Дубівська, Є. Т. Шевченко — аспіранти
Харківський державний медичний університет, м. Харків

РОЛЬ ЗМІН КЛІТИННИХ ПОКАЗНИКІВ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ У ХВОРИХ
З ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ

У структурі цереброваскулярних захворювань на
сьогоднішній день домінують ішемічні ураження мозку.
Проблема ішемічного інсульту не є новою, однак ви­
сокий рівень смертності та інвалідизації, а також тен­
денція до збільшення захворюваності підтримує її ак­
тивність на протязі останніх десятиріч [1-5]. Найваж­
ливішими питаннями, з котрими стикається клініцист
у кожному окремому випадку інсульту, є скоріше вста­
новлення механізму ішемічного ураження мозку та
визначення прогнозу хвороби [6-8].

Ішемічні порушення мозкового кровообігу у 45-
50 % випадків є наслідком атеросклеротичного ура­
ження магістральних артерій голови. На протязі остан­
ніх років порушення ліпідного обміну, що є основним
біологічним компонентом атеросклеротичного про­
цесу, інтенсивно вивчався, головним чином, при ко­
ронарній хворобі серця [9-11]. Тому все більше зна­
чення надається дослідженням різноманітних ланцю­
гів обміну речовин при судинній патології, викликаній
атеросклерозом у хворих з ішемічним інсультом.
Дослідження обміну ліпідів, переважно плазмових по­
казників ліпідного обміну, у багатьох доступних нам
літературних джерелах розглядається ізольовано, без
урахування інших, не менш важливих факторів пато­
генезу ішемічного інсульту. Завдяки цьому великого
інтересу набуває вивчення ланцюгів патогенезу гост­
рої церебральної ішемії, у тому числі з використанням
нових методів дослідження ліпідного обміну [12].

З цією метою нами було використано новий спосіб
визначення клітинних показників ліпідного обміну у
хворих з ішемічним інсультом, а саме — гістохімічний
метод визначення відсоткового вмісту ліпідвміщуючих
лейкоцитів у крові хворих. Ми виявляли ліпіди фарбу­
ванням Суданом чорним В за Байліффом та Кімброу
[13, 14], котре проводилось таким чином. Приготов­
лені мазки крови фіксують близько 5 секунд у суміші
40 % формальдегіду та 96 % етилового спирту, потім
ополіскують у дистильованій воді та висушують. Фар­
бування мазків проводять у насиченому розчині Судану
В 30-60 хвилин, потім промивають у 70 % етиловому
спирті, дофарбовують гематоксиліном та висушують.
Ліпіди знаходять у вигляді коричнево-чорних гранул у
цитоплазмі клітин. Вміст ліпідвміщуючих лейкоцитів оц­
інюють на основі підрахунку 100 клітинних елементів
з урахуванням забарвлення ядра та цитоплазми по
чотирибальній системі. Інтенсивне забарвлення відпо­
відало високому (+++), середнє— помірному (++),
слабке — незначному (+) вмісту ліпідів у клітині. Не­
гативна реакція визначалась як нуль. Середній гісто­
хімічний коефіцієнт (СГК) розраховувався за форму­
лою Г. Астальді та Л. Верга:

СГК = За + 26 + 1в + Оа/ЮО,

де цифри 3,2,1, 0 — ступінь інтенсивності забарвлення
(від +++ до 0), а літери а, б, в, а — кількість клітин
з тією або іншою інтенсивністю реакції. Цифра 100

Рис. ЦитохІмІчна реакція у нейтрофілах крові
хворих на Ішемічний інсульт

— Ліпіди у клітини
(фарбування судаком чорним В

за Байліффом та Кімброу)

у знаменнику — кількість підрахованих клітин. Досто­
вірність різниць між середніми гістохімічними коефі­
цієнтами та контролем встановлювалась методом
Стьюдента — Фішера після визначення коефіцієнта і
за формулою для малої вибірки.

Нами було отримано достовірні зміни результатів
у 115 хворих на ішемічний інсульт (54 хворих були у
гострому періоді захворювання, у них дослідження
проводилось на 1 та 7 добу захворювання; 61 хво­
рий — у стані після ішемічного інсульту, ці хворі були
розподілені на групи за строками: 3 місяці — 1 рік
та 1 рік — 3 роки).

Аналіз отриманих результатів СГК виявив його
достовірне зниження в усіх групах обстежених хворих
у порівнянні з контрольною групою. Так, у хворих у
гострому періоді церебрального ішемічного інсульту
отримані результати СГК були нижчими на 13,4 % на
1 добу захворювання, на 12,5 %— на 7 добу захво­
рювання. У хворих зі станом після ішемічного інсульту
відмічалось зниження СГК: на 10,8 % у хворих, які
перенесли ішемічний інсульт З місяці — 1 рік тому,
та на 6,7 % — у хворих, у яких минуло від 1 до 3 років
після ішемічного інсульту. Відмічається також зміна
показників СГК в залежності від розташування ура­
ження магістральних артерій голови (табл.).

Виходячи з цього, можна вважати, що зниження
кількості ліпофагоцитів у хворих даних груп пов’язано
з низькою фагоцитарною активністю лейкоцитів та
інертністю метаболізму ліпідів у вигляді утруднення
їх транспорту. При трактуванні цих зворотних взаємо­
відносин треба враховувати, що стимуляція та бло­
када клітин ретикуло-ендотеліальної системи, яки­
ми є лейкоцити, залежить не тільки від кількості 
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циркулюючого у крові субстрату, спроможного бути
фагоцитованим. Велике значення має не тільки
кількість, а й природа речовин, що містяться у крові.
Так, тригліцериди та* лецитин підвищували фагоцитар­
ну активність клітин ретикуло-ендотеліальної систе­
ми, а ефіри холестерину зменшували її. Крім цього
дуже висока загальна гіперліпідемія може неспри­
ятливо впливати на ліпофагоцитоз та лейкоцитарний
транспорт ліпідів [10].

Таблиця
Динаміка змін СГК в залежності від періоду

ішемічного інсульту та розташування ушкоджень
магістральних артерій голови (М ± т)

Строки інсульту Показник
Лівий

каротидний
басейн

Правий
каротидний

басейн

Вертебро-
базілярний

басейн

1 доба 1,9340,04 1,9210,02 2,01 ±0,05 1,87±0,03

7 доба 1,95±0,03 1,95±0,03 1,8740,02 2,02±0.05

3 місяці — 1 рік 1,99±0,06 1,98±0.05 2,01 ±0,02 2,09 ±0,01

1 рік — 3 роки 2,08 ±0,0 4 2,12±0,03 2,1 ±0,01 2,14±0,05

Контроль 2,23±0,05

Є ще один шлях пояснення знайдених зворотних
відносин між величиною ліпідеміі та кількістю ліпо-
фагоцитів. Відомо, що внутрішньоклітинний ліполіз
значною мірою стимулюється вмістом ліпідів у сере­
довищі. З цих умов можливо було б вважати, що чим
вище рівень ліпідів, тим вище активність ліполізу і тим,
відповідно, менше ліпідів можливо визначити у лей­
коцитах. Але енергетичний дефіцит у хворих на ішем­
ічний інсульт пов'язаний із змінами біомембранної про­
никності з наступним порушенням клітинних функцій,
як наслідок оксидантного стресу, напевно, впливає на
характер компенсаторної та захисної ліпофагоцитар-
ної активності. Це примушує сумніватися у тому, що
вказані компенсаторні механізми ще продовжують
у цих хворих повноцінно функціонувати та зворотна за­
лежність між гіперліпідемією та кількістю ліпофаго-
цитів пояснюється активним ліполізом.

Таким чином, значення зниження ліпідвміщуючих
лейкоцитів у хворих у гострому періоді та після іше­
мічного інсульту свідчить про порушення біоенерге­
тичних процесів, стійке порушення гомеостазу. При
цьому найбільші зміни було виявлено у хворих на
1 добу захворювання.

Метод визначення вмісту ліпідвміщуючих лейко­
цитів доцільно використати як додатковий до клінічних
тестів для діагностики ступеня важкості та виходу
захворювання, також для оцінки адекватності методів
лікування хворих з ішемічним інсультом.
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Нами бьіл использован новьій способ определения
клеточньїх показателей липидного обмена у больньїх с
ишемическим инсультом. При помощи нового гистохими-
ческого метода определения процентного содержания
липидсодержащих лейкоцитов (СГК) бьіло обследовано
115 больньїх (54 больньїх в Остром периоде и 61 — в
состоянии после церебрального ишемического инсульта).
Анализ полученних результатов СГК вьіявил его досто-
верное снижение во всех группах обследованньїх боль­
ньїх в сравнении с контрольной группой. Зто может сви-
детельствовать о стойком нарушении клеточньїх функ-
ций, как следствии оксидантного стресса, которое влияет
на характер компенсаторной и защитной липофагоцитар-
ной активности.

І. А. 6гі£огоуа, 8. 8. ДиЬігзка, Е. Т. ЗІіегсІїепко

Коїе ої сЬапдез ої сеііиіаг іпсіісез ої Іірісі
теіаЬоІізт іп раііепїз ШІІЬ ізсЬетіс зігоке

ТЬе Кііагкіу зіаїв тедісаі ипшегзіїу
КЬагкіУ

УУе Ьаб Ьееп изеб а пеш и/ау о( беїіпіііоп о( сеііиіаг
іпбісез о( Іірісі теїаЬоІізт іп раііепіз \уііЬ ізсЬетіс зігоке.
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Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков

ОСОБЕННОСТИ МЕДИАТОРНОГО ОБМЕНА И ЕГО СВЯЗЬ
С СОСТОЯНИЕМ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМИ У БОЛЬНЬІХ
СИМПТОМАТИЧЕСКОЙ ЛОКАЛЬНО ОБУСЛОВЛЕННОЙ ЗПИЛЕПСИЕЙ

Роль нейромедиаторов в возникновении и разви-
тии судорожной активности мозга, несмотря на за-
метньїе успехи, достигнутьіе в течение последних лет
[1,2], требует дальнейшего развития. Особого вий­
мання заслуживает система биогенньїх моноаминов:
норадреналин (НА), дофамин (ДА), серотонин (СТ),
являющихся не только важньїми фактором интегра-
тивной деятельности центральной нервной системьі,
но и оказьівающих вьіраженньїе метаболические вли-
яния на клеточньїе злементьі мозга. Результатьі мно-
гократньїх исследований, вьіполненньїх на больньїх
зпилепсией [3, 4] не привели к однозначним виво­
дам. Все вьішеизложенное позволило нам провес­
ти настоящее исследование.

Цель работьі: изучить влияние нейромедиаторов
(дофамин, серотонин, норадреналин) и их корреля-
ции с надсегментарной вегетативной нервной систе-
мой у больньїх с симптоматической локально обус-
ловленной зпилепсией.

Проводили исследование нейромедиаторов ме­
тодом флюориметрического определения норадре-
налина, дофамина и серотонина в одной пробе после
адсорбции аминов на колонках с ионообменной
смолой даузкс-50х4 и даузкс-50х10 в натриевой фор-
ме. Обработку проб проводили с помощью єдиного
для биогенньїх аминов набора реактивов. Вьіход по
внутреннему стандарту для норадреналина около
90 %, для дофамина — около 75 %. Серотонин опре-
деляли по реакции конденсации с нигидрином. Уве-
личение времени прогревания проб на серотонин до
55 мин обеспечивает большую стабильность флюо-
ресценции, а примененная обработка контроля ра-
створом йода позволяет исключить неспецифичес-
кое свечение исследуемьіх тканей. Вьіход серотони­
на по внутреннему стандарту около 75 %.

Изучали исходний вегетативний тонус (А. М. Вейн,
1998 г.) [5] и вегетативное обеспечение деятельнос­
ти в ответ на функциональньїе нагрузки: ортоклино-
статическая проба, физическая нагрузка. При атом
измеряли фоновую частоту сердечних сокращений
(ЧСС) и артериальное давление (АД) с последующим
подсчетом индекса Кердо (ВИ) по формуле:

ВИ = £1- Д)Ю0,
ЧСС

где Д — величина диастолического давлення; ЧСС —
частота сердечних сокращений в 1 минуту.

Если ВИ = 0, — полное вегетативное равновесие
(зйтония); отрицательное значение ВИ свидетельству-
ет о превалировании парасимпатического звена и
положительное значение — о симпатическом влия-
нии надсегментарной вегетативной нервной системи.

Проводили корреляционньїй анализ изменений
нейромедиаторного обмена (норадреналин, серото­

нин, дофамин) и состояния вегетативной нервной си­
стеми у больньїх зпилепсией.

Обследовано ЗО больньїх с симптоматической
локально обусловленной зпилепсией в возрасте 20-
45 лет. Мужчин бьіло 25 человек, женщин — 5 че-
ловек.

По частоте зпилептических припадков все боль-
ньіе распределеньї на 3 группьі: 1 группу составили
16 больньїх с частотой 2-3 припадка в месяц; 2 груп­
пу — 8 больньїх с частотой 1 припадок в 1,5-2 меся-
ца и 3 группу— 6 больньїх, находящихся в состоянии
клинической компенсации (последний припадок от-
мечался 6 месяцев тому назад и более).

Контрольную группу составили 12 практически
здорових лиц идентичного возраста.

При исследовании содержания дофамина в плаз-
ме крови у больньїх зпилепсией бьіло виявлено его
существенное снижение во всех исследованньїх груп-
пах больньїх в сравнении с контрольной группой.
Достоверность отличий для всех групп составила
р< 0,001. Наименьшим содержание дофамина бьіло
в группе больньїх со стойкой компенсацией, а наи-
большим — у больньїх с редкими припадками, при­
чім различия в отих группах имели характер статис-
тической тенденции 0,05 < р < 0,1. При атом измене-
ние содержания норадреналина в плазме крови у
больньїх зпилепсией в исследованньїх группах до-
стоверно не отличалось от контрольних показателей.
У больньїх с редкими припадками отмечалась тен-
денция к некоторому снижению норадреналина,
которая, однако, бьіла недостоверной. Следует от-
метить, что содержание адреналина у всех исследо­
ванньїх больньїх не имело существенньїх колебаний,
и бьіло близко к показателям контрольной группи.

Содержание серотонина в плазме крови у боль­
ньїх зпилепсией изменилось существенно. Отмеча-
ется тенденция к снижению содержания серотони­
на в плазме крови во всех исследованньїх группах па-
циентов. Наиболее низким содержание серотонина
бьіло в группе больньїх с декомпенсированной зпи­
лепсией. В отой группе содержание серотонина бьіло
не только достоверно ниже, чем в контрольной группе
(р < 0,002), но и бьіло ниже физиологической норми
содержания серотонина в крови. В группе больньїх
с редкими припадками и со стойкой компенсацией
содержание серотонина также достоверно отлича­
лось от контрольной группьі (р < 0,01 и р < 0,05 со-
ответственно). В отих группах степень снижения се­
ротонина в плазме крови бьіла меньше, чем у боль­
ньїх с декомпенсированной зпилепсией. А у больньїх
с редкими припадками уровень серотонина бьіл до­
стоверно вьіше чем у больньїх с декомпенсирован­
ной зпилепсией р < 0,05. У больньїх со стойкой ком­
пенсацией уровень серотонина в плазме крови бьіл
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Таблице
Состояние обмена нейромедиаторов у больньїх зпилепсией

в зависимости от клинического течения заболевания

Примечание: Достоверность отличий представлена в тексте.

ДА.
нМ/л

НА.
нМ/л

СТ,
нМ/л

1 группа (2-3 приступа в месяц) 0,75 ±0,43 35,54 ±3,82 172,25 ±24.9

2 группа (1 приступ в 1-1,5 месяца) 0,95 ±0,34 33,96 ±3,94 243,52 ±34,3

3 группа стойкая компенсации 0,57 ±0,32 37,66 ±2,39 197,71 ±21,3

Контрольная группа 3,85 ±0,19 37,81 ±2,21 358,63 ±20,51

ниже, чем у больньїх с редкими припадками и вьіше,
чем в группе с декомпенсацией заболевания. Зти раз-
личия, однако, бьіли статистически не достоверньї.

У исследованньїх больньїх существенно менялся
уровень содержания нейромедиаторов — дофами-
на и серотонина, однако больший интерес представ­
ляю! коррелятьі отих изменений с состоянием веге-
тативной нервной системьі. Уровень серотонина имел
крайнє вьісокий козффициент корреляции с отрица-
тельньїм значением индекса Кердо при физической
нагрузке в межприступном периоде и составил
г = 0,743, еще более високий козффициент корреля­
ции бьіл между снижением содержания серотонина
и отрицательньїми показателями индекса Кердо при
ортоклиностатической пробе (г = 0,824). При атом мет­
ко прослеживалась взаимосвязь снижения содержа­
ния серотонина с нарастанием парасимпатикотонии.

В отой группе больньїх вьісокими также бьіли ко-
зффициентьі корреляции между снижением содер­
жания ДА и отрицательньїми значеннями индекса
Кердо, г = 0,783 и г = 0,724 соответственно при фи­
зической нагрузке и при ортоклиностатической про­
бе. При атом вьісокий разброс данньїх в содержании
ДА в плазме крови достаточно метко поддерживал-
ся разбросом показателей индекса Кердо при обо-
их видах нагрузки. Козффициентьі корреляции меж­
ду содержанием НА и значеннями индекса Кердо
бьіли существенно ниже и составили г = 0,321 и
г = 0,287, что не позволяет говорить о статистичес-
кой взаимосвязи отих показателей. Следует отметить,
что у больньїх с преобладанием симпатического вли-
яния содержание НА в плазме крови бьіло несколь-
ко вьіше, чем у больньїх с парасимпатикотонией.

У больньїх 2 группьі с редкими припадками так­
же наблюдалась високая статистическая взаимо­
связь между снижением содержания серотонина и
преобладанием парасимпатического влияния ВНС,
хотя козффициентьі корреляции бьіли несколько
ниже, чем в 1 группе больньїх — соответственно
г = 0,733 и г = 0,754 при физической и ортоклино­
статической нагрузках.

Снижение содержания дофамина также имеет
вьісокую степень корреляции с преобладанием па­
расимпатикотонии в отой группе больньїх: г = 0,711
и г = 0,698 соответственно для значення индекса Кер­
до при физической нагрузке и при ортоклиностати­
ческой пробе.

Так же, как и у больньїх 1 группьі, минимальное
значение содержания ДА в плазме крови наближа­
лось у больньїх с наибольшим значением парасим­
патического влияния ВНС.

Так же, как и в 1 группе, не бьіли обнаруженьї до­
статочно вьісокие козффициентьі корреляции меж­
ду содержанием НА в плазме крови и динамикой по­
казателей индекса Кердо (козффициент г = 0,298 и
г = 0,301 соответственно при физической нагрузке
и ортоклиностатической пробе). Каких-либо визуаль-
ньіх закономерностей между состоянием ВНС и со­
держанием НА в зтой группе больньїх обнаружено
не бьіло.

У больньїх со стойкой клинической компенсацией
зпилепсии также подтверждалась взаимосвязь изме­
нений ВНС с обменом нейромедиаторов. Снижение
содержания серотонина коррелировало с високи­
ми значеннями индекса Кердо (г = 0,721 и г = 0,731
соответственно при физических и ортостатических
нагрузках).

Снижение содержания ДА бьіло также взаимосвя-
зано со значением индекса Кердо.

Козффициент корреляции между содержанием НА
в плазме крови и состоянием ВНС у зтой группьі
больньїх бьіл несколько вьіше, чем у больньїх с де­
компенсацией и редкими припадками (г = 0,335 и
г = 0,401 для физической и ортостатической нагрузок),
но все равно зти значення не позволяют судить о
статистической взаимосвязи показателей.

Таким образом, у всех исследованньїх больньїх
прослеживается достоверная взаимосвязь снижения
содержания ДА и СТ в плазме крови и состоянием
тонуса ВНС.

Проведенное нами исследование показало, что
уровень ДА у всех исследованньїх больньїх вьіраженно
и достоверно снижается при практически неизмен-
ном уровне НА, что указьівает на дисбаланс в систе-
ме биогенньїх аминов и, как следствие, на недостаточ-
ность резервной способности симпатико-адреналовой
системьі, вследствие чего, по-видимому, и возника-
ет парасимпатикотония у больньїх с декомпенсацией
зпилепсии, т. е. у той группьі больньїх, у которой рас-
ход катехоламинов должен бьіть наиболее високим.

У больньїх с редкими приступами исследование
ДА и НА также указьівает на дезорганизацию систе-
мьі биогенньїх аминов, но в связи с меньшей часто-
той припадков парасимпатикотония у отих больньїх
менее вьіражена и встречается реже. В то же вре-
мя следует отметить у больньїх 2-й группьі високий
разброс данньїх, как показателей индекса Кердо, так
и содержания ДА и НА, что, по-видимому, обьясня-
ется различной степенью функционирования компен­
саторних процессов у отих больньїх.

У больньїх со стойкой компенсацией зпилепсии
также наблюдается дисбаланс системи биогенних 
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аминов, у зтих больньїх содержание ДА в плазма
крови наиболее низкое при наиболее вьісоком
содержаний НА, т. е. при компенсированной зпилеп-
сии в наибольшей степени наблюдается истощение
резервов функционирования системьі ДОФА — ДА —
НА—А.

Содержание серотонина у исследованньїх боль­
ньїх существенно снижалось, причйм у больньїх с де-
компенсацией зпилепсии — ниже физиологической
нормьі. При зтом у больньїх с редкими припадками
наблюдается крайнє вьіраженньїй разброс данньїх,
что существенно затруднило оценку отого показате-
ля у них.

При компенсации зпилепсии содержание серо­
тонина также бьіло существенно снижено, но значе­
ння приближались к показателям физиологических
норм. Отмечалась високая корреляционная взаимо-
связь между парасимпатикотонией и снижением со-
держания серотонина во всех группах.

У нескольких больньїх (3 человека из группьі боль­
ньїх с частьіми приступами), обследованньїх сразу
после развития припадка, на фоне зйтонии и сим-
патикотонии наблюдалось значительное снижение
содержания серотонина при относительно вьісоком
содержании ДА и НА в плазме крови, т. е. наблюда­
лось значительное уменьшение серотонин-ергичес-
кой медиации при относительно сохранной системе
биогенньїх аминов, что по-видимому, может свиде-
тельствовать о том, что истощение резерва системьі
ДОФА — ДА— НА— А связано не с развитием при­
падка, а с реакцией организма на декомпенсацию
зпилептического процесса. В то же время снижение
содержание серотонина, по-видимому, связано с ре­
акцией системи нейромедиаторов на развитие при­
падка, что косвенно подтверждается значительньїм
разбросом показателей серотонина у больньїх с
редкими зпилептическими припадками.

Таким образом изучение взаимосвязи состояния
вегетативной нервной системьі с обменом изучаемьіх
нейромединов вьіявило их тесную корреляционную
взаимосвязь, что по-видимому обьясняет существен-
ное изменение состояния ВНС именно изменением
нейромедиаторного обеспечения ее функциониро­
вания.

Проведенньїе исследования позволяют сделать
следующие ВЬІВОДЬІ.

1. Вьіявлена четкая корреляционная зависимость
между снижением уровня дофамина и серотонина
в плазме крови и парасимпатическим влиянием цен-
тральной вегетативной нервной системьі у больньїх
симптоматической локально обусловленной зпилеп-
сией, находившихся в состоянии клинической деком-
пенсации.

2. Вьіявился дисбаланс системьі биогенньїх ами­
нов (снижение уровня дофамина и увеличение но-
радреналина) у больньїх зпилепсией, находившихся
в состоянии клинической компенсации.

3. Вьіявленньїе в системе биогенньїх аминов
у больньїх с зпилепсией изменения отражают тес­
ную связь с вегетативной регуляцией обеспечения
деятельности и состояние клинической компенсации-
декомпенсации.
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Особливості медіаторного обміну і його зв’язок
з станом вегетативної нервової системи у хворих

на симптоматично локально обумовлену
епілепсію

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України

Харківська медична академія післядипломної освіти
Харків

Вивчені особливості медіаторного обміну (норадре-
налін, дофамін, серотонін) у хворих з симптоматично
локально обумовленою епілепсією.

Проведено кореляційний аналіз змісту біогенних амінів
і вегетативної регуляції забезпечення діяльності в умовах
патології, що дозволив виявити зниження рівня серотоні­
не і дофаміна в умовах домінування парасимпатичного
впливу центральної вегетативної нервової системи, який
відображає стан клінічної декомпенсації.

А. Е. ОуЬепко, І. 8. Реіикіїоча

ТЬе тесііаіогіс ехсЬапде сЬагасіегізіісз
апсі ііз соппесііоп ууііЬ ІЬе уедеіаііуе пегуоиз

зузіет ої раііепіз ууііЬ зутріотаііс Іосаі
сопсііііопесі еріїерзу

ІпзШиіе ої Иеигоібду, Рзусіїіаігу апд Иагсоїоду
о/ АМ8 ої икгаіпе

Кііагкіу тедісаі Асадету ої Розідгасіиаіе Едисаііоп
Кііагкіу

ТЬе тесііаіогіс ехсЬапде сЬагасіегізіісз (е. д. погадге-
паїіпе, сіоратіпе, зегоіопіпе) Ьауе Ьееп зіидіед іп дгоир ої
раііепіз ї7ііЬ зутріотаііс ІосаІІу сопсііііопесі еріїерзу.

ТЬе соггеїаііоп апаїузіз ої Ьіодепіс атіпез сопіепїз м/аз
саггіед омі, аз ууєіі аз уедеіаііуе гедиіаііоп іезі. ТЬе ргоуі-
зіоп ої асііуііу іп ІЬе раіЬоІодіс сопсііііоп, регтіііесі іо аеіесі
іЬе гебисііоп ої зегоіопіпе апсі сіоратіпе ієуєі, отЬеп ІЬе
рагазутраііс іпїіиепсе ої ІЬе сепігаї уедеіаііуе пегуоиз
зузіет ргеуаііз апсі їогтз ІЬе сопсііііоп ої сііпісаі бесотреп-
заііоп.
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ВТОРИННА ПРОФІЛАКТИКА ІНСУЛЬТІВ: НОВА СТРАТЕГІЯ ДЛЯ УКРАЇНИ.
ВІДПОВІДІ, ЯКІ МОЖЕ ДАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ РКОЕЕ88

Загальновизнаним є твердження, що профілактика
будь-якого захворювання ефективніша за його ліку­
вання як в медичному, соціальному, так і в економіч­
ному плані. Відносно ж таких важких за наслідками
патологій як мозковий інсульт, профілактичні заходи
мають посідати абсолютно домінуюче місце і погли­
нати левову частку всіх зусиль. У світі за рік від
інсультів гине понад 5 мільйонів чоловік, це третя за
частотою (9,5%) причина смертності [1,2]. За за­
гальними оцінками в Сполучених Штатах за рік відбу­
вається 73 1000 випадків первинних чи повторних
інсультів [3]. Дані дослідження РгатіпдЬат Неагі Зіисіу
демонструють, що 31 % тих, що перенесли інсульт, по­
требують сторонньої допомоги і догляду, а 20 % не
можуть ходити [4]. На жаль, в Україні досі немає до­
стовірних даних про розповсюдженість і структуру
інсульту, отриманих за єдиною, науково обґрунтова­
ною методикою реєстрації, з можливістю контро­
лювати випадки і перевірити ступінь вірогідності їх
діагностики. Частіше публікують рівні у 110 000-
130 000 випадків на рік [5], хоча в останньому повідом­
ленні Т. С. Міщенко (яка започаткувала в м. Харкові
контрольований Регістр інсульту) наводить цифру
99 586 випадків за 2002 рік. Вона ж підкреслює, що
протягом першого року після інсульту помирає 15-
40 % хворих, а протягом 5 років — ще 40-60 % [6].

Головним чинником такого стану є фактор часу —
фульмінантний розвиток патологічного процесу у моз­
ку (а потім — і клінічної картини та функціональних
пошкоджень) у переважній більшості випадків прак­
тично не залишає шансів на успішне лікування та
відновлення. До того ж, науково обґрунтовані мето­
ди гострої інтервенції у лікуванні інсульту або недо­
статньо ефективні (аспірин), або мають значні обме­
ження з точки зору критеріїв відбору хворих (тром-
болізис) чи досі недостатньо документовані відносно
наслідків (хірургічне втручання при внутрішньо-моз­
кових гематомах). Профілактичні ж методи не зда­
ються на перший погляд такими рішучими і драма­
тичними, хоча їх ефекти у збереженні життя та пра­
цездатності мають більшу вагу для суспільства,
окремої людини та її родини. Питання лише в тому,
щоб знайти ті критичні точки у патогенезі вірогідного
розвитку інсульту, впливаючи на які можна попере­
дити його виникнення. Сучасний стан розуміння про­
блеми виражений у понятті факторів ризику інсульту.
Методами клінічної епідеміології виділені окремі
фактори, наявність яких підвищує ризик інсульту у
конкретної особи, а їх комбінація піднімає цей ри­
зик до критичного рівня. Кожен з відомих і визнаних
сьогодні факторів має різну вагу, деякі з них не мо­
жуть бути скоректовані (вік, стать), але на інші (ар­
теріальна гіпертонія, порушення обміну ліпідів, підви­
щені агрегаційні властивості крові, тощо) можна
здійснити вплив, зменшивши таким чином загальний
ризик виникнення небажаної негативної події. Понят­
тя «невідворотності інсульту» у цій ситуації змінюється
майже на «контрольованість вірогідності судинних 

подій», що є по суті ідеальною метою, до якої влас­
не зроблені перші кроки, що подають надію. Тут тре­
ба зробити обов'язковий відступ у бік проблеми ге­
терогенності інсульту. Це серйозне досягнення невро­
логічних наук останнього часу і сьогодні є розуміння
того, що патогенетичні механізми судинного пошко­
дження мозку неоднорідні. За міжнародно визнани­
ми критеріями ТОАЗТ етіологічні чинники (і патоге­
нетичні механізми), принаймні ішемічного інсульту,
можливо поділити на 5 основних класів: пошкодження
великих артерій мозку, патологія мілких судин (лаку­
нарні інсульти), кардіоемболічні механізми інсульту,
інші визначені причини гострих судинних пошкоджень
мозку і невизначені причини гострих порушень моз­
кового кровообігу (ГПМК). Навіть загальний перелік
демонструє наявність значної відмінності у механіз­
мах судинних пошкоджень речовини мозку (хоча
клінічні та функціональні наслідки можуть бути прак­
тично однаковими). В той же час, багато з відомих
факторів ризику грають рішучу роль (прямо чи опо­
середковано) в кількох з перелічених типів інсульту,
тобто є спільними і загальними. Тому вплив на них
може знижувати ризик для інсульту взагалі, а не
тільки його окремого патогенетичного варіанту роз­
витку. Це є важливим і принциповим моментом, тому
що виділення таких спільних механізмів і факторів
ризику дозволяє сконцентруватись на монотерапії,
найбільш дієвій та ефективній, а також звести до
мінімуму негативні побічні ефекти поліпрагмазії.
Водночас, вибране лікування не може бути єдиним
можливим і універсальним. Його ефективність буде
тим вища, чим впливовішим у даному випадку є виз­
начений фактор ризику. Це означає, що необхідною
умовою призначення профілактичного лікування є
правильність кваліфікації окремого випадку і ролі кон­
кретного фактору ризику.

Традиційно профілактика інсульту поділяється на
первинну і вторинну. Безумовно, первинна може дати
значно більший ефект, але її широкому застосуван­
ню перешкоджає • в значній мірі, як не дивно, поши­
реність основних факторів ризику. Слід було б вклю­
чати до кола лікованих не тільки людей з артеріаль­
ною гіпертонією, а й осіб певного віку, хворих на
ішемічну хворобу серця, цукровий діабет, тощо, що ро­
бить поширені системні профілактичні заходи еконо­
мічно невигідними. До того ж, певна відносність кож­
ного з факторів ризику знижує серйозність відношення
до лікування самих хворих і розраховувати на постійне
тривале (роками) вживання ліків неможливо. На жаль,
на сьогоднішній день не існує простих і надійних ме­
тодів інструментальної чи біохімічної діагностики підви­
щеного ризику інсульту, а розроблені скринінгові
клінічні системи (бальна оцінка ризику) ще не набу­
ли необхідного розповсюдження в повсякденній прак­
тиці (зокрема в Україні). Все це робить первинну профі­
лактику бажаною метою у майбутньому, хоча окремі
її елементи (обов'язкове і широке лікування гіпертонії)
повинні застосовуватись вже сьогодні.
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Більш виправданою здається вторинна профілак­
тика інсульту. За різними даними, від 17 % до 29 % [7]
всіх зареєстрованих інсультів є повторними. Якщо ж
до цих подій приєднати минущі порушення мозково­
го кровообігу (МПМК), то база профілактичних заходів
стає достатньо широкою. В цьому випадку поняття
«ризику» набуває конкретного змісту, персоніфікуєть­
ся і більш чітко окреслюються ведучі патомеханізми,
які вже призвели до судинно-мозкової катастрофи і
в подальшому є цілями для профілактичного лікуван­
ня. Крім того, хворі, які вже перенесли інсульт чи
МПМК, мають підвищений ризик і інших судинних подій
— гострого інфаркту міокарду, раптової серцевої
смерті, емболій в різних басейнах крупних судин, тощо
[6]. Ці події мають, як правило, спільні з інсультом
причини і механізми, тому поняття «вторинної про­
філактики» і виходить за межі тільки інсульту.

Таким чином, існує чітко окреслена група хворих,
для яких заходи вторинної профілактики стають жит­
тєво необхідними і виправданими з багатьох точок
зору. Більше того, вони фактично складають основу
їх терапії на довгий час, починаючи з моменту пер­
шої судинно-мозкової події. Це особливо слід підкрес­
лити, тому що застосування курсової терапії препа­
ратами, які «покращують мозковий кровообіг», поки
що не продемонструвало на доказовому рівні ні по­
мітного поліпшення у відновленні втрачених функцій,
ні профілактичної дії по відношенню до повторних
мозкових катастроф. Тут, на нашу думку, доцільно
зробити невеликий відступ і згадати про ще одну
категорію хворих, які формально відносяться до груп
підвищеного ризику інсульту. Це пацієнти, яким до­
сить легко у щоденній практиці виставляється діаг­
ноз «хронічної недостатності мозкового кровообігу»
або «дисциркуляторної енцефалопатії». Така поши­
рена категорія прямо повинна підпадати під профі­
лактичні заходи (границя між поняттями первинної
чи вторинної профілактики тут зрозуміло дещо розми­
та — клінічні і морфологічні дані, в тому числі і нейро-
візуалізаційні, можуть не перебувати у необхідній ко­
реляції). Не вдаючись в дискусію про виправданість
настільки широкої діагностики таких станів, необхід­
но звернути увагу і на них з точки зору вибору кон­
тингенту для профілактичних зусиль. Таким чином,
поле для діяльності вельми широке і, можна
стверджувати, в достатній мірі чітко визначене. За­
лишається лише вибрати комплекс (чи засіб?) для
самої терапії.

Що ж відомо на сьогодні про ефективність окре­
мих методів та ліків?

Перше питання, яке постає— проблема універ­
сальності. Чи можуть бути вирішені всі чи майже всі
питання профілактики одним заходом? Безумовно,
ні. Як вказувалось вище, сучасні дослідження при­
вели до висновку, що є два основних фактори, вплив
на які дає найбільший результат — артеріальна гіпер­
тонія і агрегантна властивість крові. На них і скон­
центровані основні зусилля.

За останні роки проведено декілька масштабних
досліджень за принципами доказової медицини, які
дають певні відповіді на питання профілактики інсуль­
ту. По-перше, виділено чотири препарати, які офіційно
рекомендовані (дозволені, принаймні в США) для
антиагрегантної терапії: аспірин, тиклопідин, клопідо-
грель (Плавікс®) та комбінація аспірину з дипірида-
молом повільного вивільнення (Агренокс®). Препа­

рати мають різні механізми дії і здається доцільним
у короткому викладі нагадати про них.

Аспірин є одночасно інгібітором і стимулятором
тромбогенезу [8]. Він знижує тромбогенез шляхом не-
зворотної інактивації циклооксигенази кров'яних
пластинок, що призводить до інгібіцїї тромбоксану А2,
могутнього активатора тромбоцитів та вазоконстрікції.
Цей ефект триває протягом всього життєвого циклу
тромбоцитів (коло 7—10 днів). Аспірин порушує тром-
боцитарну агрегацію, але не адгезію. Одночасно він
стимулює тромбогенез за рахунок блокади ендотел-
іального простацикліну, який викликає вазодилята-
цію та деагрегацію. Але останній ефект є зворотним
і зникає при падінні концентрації аспірину нижче
певного рівня (що частково пояснює, чому антиагре-
гантна дія аспірину домінує). Аспірин має швидкий
початок антитромбоцитарної активності — з макси­
мальним ефектом між 15 і ЗО хвилинами [9]. В до­
зах, які звичайно вживаються з метою профілактики
інсульту (50-1300 мг/добу), аспірин пролонгує час кро­
вотечі протягом 24-48 годин. Відновлення нормаль­
ного часу кровотечі є вірогідно наслідком продукції
нових тромбоцитів, які не піддавались дії препарату.

Тиклопідин та клопідогрель є тієнопіридиновими
похідними [10]. Обидва препарати метаболізуються
у печінці і кожен незворотно блокує агрегацію тром­
боцитів, інгібуючи рецептори аденозин-дифосфату на
їх поверхні (протягом циклу життя кров'яних пластин)
[11]. Тиклопідин, при прийомі 250 мг двічі на добу,
блокує тромбоцитарну функцію, починаючи від 24 до
48 годин з піком активності від 3 до 7 днів, а подвоєн­
ня часу кровотечі зберігається на 4-10 днів від мо­
менту прийому останньої дози. Антитромбоцитарний
ефект клопідогрелю є дозозалежним (75 мг препарату
викликає подовження часу кровотечі еквівалентно
500 мг тиклопідину) [10]. Після початкової дози 300 мг
розвивається 80 % блокада тромбоцитарної функції
протягом 5 годин [12], а максимальна дія відмічається
між 3 та 7 добою. Подовження часу кровотечі теж
зберігається від 4 до 10 днів після останньої дози
препарату [13].

Клінічні випробування антитромбоцитарних агентів
у хворих з ризиком повторної ішемії мозку проводяться
вже майже 20 років. Незважаючи на чисельність ре­
зультатів, невизначеність залишається майже по всіх
аспектах вибору препаратів, що пояснюється насам­
перед різноманіттям у дизайні досліджень і розбіж­
ностями у підходах до оцінки кінцевих результатів [13].

Вже в першому дослідженні (АІТІА, 1977) було
продемонстровано, що вживання аспірину може до­
стовірно профілактувати низку подій (мозкові та ре-
тинальні ішемії, смерть, редукція частоти транзитор-
них ішемічних атак) порівняно з групою плацебо [14].
Але не всі виконані дослідження давали однакові
результати. З 10 плацебо-контрольованих дослі­
джень [13] тільки 2 — АІСЬА [15] і Е8Р8 2 (Еигореагт
Зігоке Ргєуєпііоп Зіисіу 2) [16] продемонстрували
достовірне зниження частоти інсульту при терапії аспі­
рином. Зважаючи на деякі розбіжності, проводять­
ся мета-аналізи, в які включається велика кількість
окремих випробувань, що виконані за подібним ди­
зайном. Проведені в 1988 (підсумок 25 випробувань
антиагрегантів) і в 1994 роках (підсумок 145 випро­
бувань) мета-аналізи Апііріаіеіеі ТгіаІІвів СоІІаЬогаІіоп
показали, що при застосуванні антиагрегантів досто^
вірно знижується ризик повторних судинних подій
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15-25 % — інсультів, інфаркту міокарду, смерті від су­
динних причин, тощо [17, 18].

Найбільше з проведених випробувань клопідогре-
лю (порівняно з аспірином) щодо профілактики основ­
них судинних подій (САРКІЕ) показало, що препарат
може знизити їх щорічну частоту дещо більше, ніж
аспірин, але при аналізі по кожній з подій, зокрема
по інсульту, різниця не виявилась статистично досто­
вірною [19].

Вже згадуване масштабне випробування Е8Р8 2
мало на меті порівняти профілактичну активність аспі­
рину, дипіридамолу з повільним вивільненням окремо
і в комбінації останнього з аспірином [16]. З'ясува­
лося, що остання комбінація на 15 % більше знижує
відносний ризик розвитку судинних подій, ніж аспі­
рин самостійно. А в порівнянні з групою плацебо зни­
ження відносного ризику подій склало ЗО %. Зроб­
лено висновок, що дипіридамол з повільним вивіль­
ненням потенціює захисну дію аспірину, і така
комбінація є найбільш ефективною.

Як видно, лише кілька препаратів чи фармацев­
тичних комбінацій (аспірин окремо чи в комбінації з
клопідогрелем або в поєднанні з дипіридамолом по­
вільного вивільнення/Агренокс®) продемонстрували
певну активність щодо профілактики мозкового інсуль­
ту. Який же з них є кращим: ефективнішим, надій­
нішим, безпечнішим? До цієї пори відповідь на пи­
тання не могла бути отримана коректно — проведені
дослідження відрізнялись за дизайном, розміром та
якістю відібраних популяцій хворих, тривалістю спосте­
реження і характером оцінок кінцевих точок. В зв'язку
з нагальною необхідністю було заплановане спільне
дослідження ефективності вживаних методів вторин­
ної профілактики інсульту, у якому прямо порівню­
ються два основних підходи: комбінація аспірину
(75 мг/добу) з клопідогрелем (75 мг/добу) та Агренокс®
(аспірин 25 мг/дипіридамол 200 мг, двічі на добу). Це
випробування отримало назву РЯоЕЄЗЗ (рандомізо-
ване, міжнародне, подвійне-сліпе, з подвійним мас­
куванням, з плацебо- і активним контролем, в пара­
лельних групах дослідження). Воно є унікальним з
точки зору його організації і масштабів проведення.
По-перше, це найбільше подібне дослідження у світі —
воно охоплює 15 500 хворих, які нещодавно (протя­
гом якнайбільше 90 днів) перенесли інсульт. Хворих
планується набирати в 20 країнах, майже у 600 до­
слідницьких центрах. Слід підкреслити, що вперше в
такому серйозному і великому проекті бере участь
Україна, яка представлена 12 центрами у різних її
регіонах (Київ, Харків, Запоріжжя, Вінниця, Одеса,
Дніпропетровськ). Спостереження за хворими буде
тривати до 5 років, що дозволить точно визначити
довготривалу ефективність профілактичного лікування
і, що не менш важливо — його безпечність на таких
великих відрізках часу, врахувати всі можливі наслідки
та побічні ефекти.

Унікальність дослідження полягає і в його комбі­
нованому характері. Завдяки спеціальному факторі­
альному дизайну 2x2, кожна з досліджуваних груп
(аспірин + клопідогрель та Агренокс®) буде поділе­
на навпіл — половина хворих буде отримувати пре­
парат Мікардіс® (телмісартан), а друга половина —
плацебо. Телмісартан є блокатором рецепторів ангіо-
тензину II (рецептори І типу) і основним його ефек­
том є гіпотензивний, який при однократному прийомі
триває понад 24 години. Існує теоретична вірогідність 

того, що телмісартан може мати самостійні власти­
вості попереджати розвиток інсульту за рахунок бло­
кади мозкових рецепторів ангіотензину II (поза здат­
ністю знижувати артеріальний тиск). В дослідженні
ЬІРЕ було продемонстровано, що блокада системи ан­
гіотензину ІІ за допомогою інгібітору конвертуючого
ферменту (АКФ) раміприлу приводила до зниження
частоти інсульту, інфаркту міокарду та смерті від су­
динного захворювання у пацієнтів з підвищеним ри­
зиком такої патології і що позитивний ефект раміприлу
був очевидно більший, ніж якби він був зумовлений
тільки антигіпертензивною дією препарату [20]. В до­
слідженні ІЛРЕ було продемонстровано, що таку по­
зитивну дію мають не тільки інгібітори АКФ, але і бло-
катори рецепторів ангіотензину II [21]. В ньому по­
рівнювалось лікування на основі лосартану з
лікуванням на основі атенололу у гіпертензивних
пацієнтів групи високого ризику. З'ясувалось, що бло-
катори рецепторів ангіотензину значно ефективніше
попереджують розвиток серцевих нападів та інсультів.
При цьому зниження артеріального тиску було в обох
групах подібним. Важливо, що зниження частоти
інсультів склало 25 %. Цей ефект був більшим
у пацієнтів, що не належать до негроїдної раси і спо­
стерігався також у хворих з миготінням передсердь.
В цей час проводяться два великих дослідження
(ОМТАКОЕТ і ТКАІЧВСЕмб), метою яких є встанови­
ти, чи здатний Мікардіс®, сам по собі чи в комбінації
з інгібітором АКФ раміприлом, знижувати частоту
розвитку сукупної кінцевої точки, яка включає в себе
інсульт, інфаркт міокарду, смерть від судинного зах­
ворювання чи розвиток застійної серцевої недостат­
ності у хворих з високим ризиком подібних патологій
[22]. Дослідження РК0ЕЕ88 дозволить визначити, чи
призводить терапія Мікардісом® до зниження ризи­
ку повторного інсульту порівняно з плацебо в попу­
ляції пацієнтів, які перенесли інсульт і отримують
відповідне лікування аспірином з іншим анти-
тромбоцитарним препаратом. Як бачимо, заплано­
вана програма ближчим часом (протягом 5 років)
дасть обґрунтовані і достовірні відповіді на важливі
питання стосовно найбільш ефективної та безпечної
комбінації препаратів профілактичного лікування для
хворих з високим ризиком розвитку інсульту (повтор­
ного, а при певних обставинах — і першого в житті,
як засіб первинної профілактики). І в цьому контексті
виникає інше питання, чи навіть принципова пробле­
ма: яку ж стратегію має вже сьогодні обирати лікар
по відношенню до хворих згаданої категорії?

Ера доказової медицини не тільки допомагає ви­
брати найефективніший препарат чи метод лікуван­
ня — вона змінює наші уявлення про глобальні підхо­
ди. Зокрема, сьогодні має бути зроблений вибір між
двома стратегіями: періодичне «відновне»» курсове ліку­
вання хворих, що перенесли мозковий інсульт (ноо-
тропи, вітаміни, «судинні препарати» та т. ін.) чи постій­
на, практично пожиттєва терапія антиагрегантами і
гіпотензивними препаратами (щонайменше) з голов­
ною метою профілактики повторних судинних подій?

Перегляд всього згаданого вище беззаперечно
говорить на користь останньої стратегії. Досить у
якості аргументу навести наступне: в кінцевому випад­
ку причиною смерті абсолютної більшості хворих роз­
глянутої вище категорії будуть інсульти, інфаркт міо­
карду, інше судинне захворювання чи застійна серцева
недостатність. Причинами погіршення, прогресування
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інвалідизації і уповільнення або припинення реабі­
літації теж будуть повторні судинні події. І єдиним ви­
правданим кроком є профілактика, попередження цих
подій, в той час як їх лікування сьогодні (після їх роз­
витку!) має доволі мало шансів на успіх. Це не забо­
роняє та не замінює процедур і заходів реабілітації
(яка абсолютно не є синонімом медикаментозного
лікування). Але вторинній профілактиці альтернати­
ви немає.

Для України вибір засобів та стратегії вторинної
профілактики інсульту сьогодні є необхідним і кри­
тичним. Відсутність соціальної та медичної системи
допомоги хворим, які перенесли інсульт, робить якість
їх життя і життя оточуючих вкрай низьким. Єдина
можливість зменшити цей тягар для суспільства і
родини — профілактувати погіршення. А засвоївши цю
модель, опанувавши нові підходи і змінивши систе­
му своїх поглядів на проблему в цілому ми, можли­
во, легше і природніше зможемо перейти до мас­
штабної первинної профілактики, яка починається з
стилю життя, формування здорових пріоритетів та т. ін.,
а не в першу чергу — медикаментозного лікування.
Час змінюватись і час — змінювати.
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С. П. Московко
Вторичная профилактика инсультов: новая

стратегия для Украиньї. Ответьі, какие может
дать исследование РКоЕЕЗЗ

Винницкий Национальньїй медицинский университет
им. Н. И. Пирогова, Винница

Статья содержит анализ актуальности проведення
профилактики инсультов. Показано, что в мире в год от
инсультов гибнет 5 млн человек, что является третьей
по частоте причиной смертности.

Рассмотреньї факторьі риска инсульта, традиционньїе
представлення о его профилактике. Показано, что суще-
ствует четко очерченная группа больньїх, для которьіх
мероприятия вторичной профилактики становятся жиз-
ненно необходимьіми. Дан анализ официально рекомен-
дованньїх антиагрегантов: аспирина, тиклопидина, клопи-
догреля и Агренокса®. Приведеньї данньїе о запланирован-
ном исследовании зффективности используемьіх
методов вторичной профилактики инсульта, где будут
сравниваться два основньїх подхода — комбинация аспи­
рина с клопидогрелем и Агренокса®. Уникальность иссле-
дования заключается и в его комбинированном характе­
ре — половина больньїх обеих групп будет принимать ги-
потензивньїй препарат Микардис®.

Показано, что лечебньїе стратегии по отношению к
рассматриваемой категории больньїх должньї основу­
ваться на длительной терапии антиагрегантами и гипо-
тензивньїми препаратами с основной целью — профилак­
тики повторних сосудистьіх расстройств.

5. Р. Монкочко
Зесопдагу зігоке ргеуепііоп: а пєуу вігаіеду

Тог ІІкгаіпе. РозвіЬІе апзууегз Тгот
ІЬе РКоЕЕЗЗ ІгіаІ

Уіппуїзіа НаііопаІ тесіісаі ипіуегзІЇу, Уіппуізіа
ТЬе агіісіе із деуоіегі Іо апаїузіз ої асіиаіііу ої зесопд­

агу зігоке ргеуепііоп. II ттаз детопзігаїед ІЬаІ зігоке із ІЬе
ІЬігд Іеадіпд саизе оГ деаІЬ шогідтуіде (арргохітаїеіу 5 тії-
Ііопз деаІЬз рег уваг).

Нізк (асіогз апд Ігадіїіопаї ідеаз оп зігоке ргеуепііоп. II
шаз роіпіед оиі ап ехізіепсе о( а сіеагіу деііпед дгоир оі
раїіепіз ууііЬ ап уііаі песеззіїу о( зесопдагу зігоке ргеуеп-
Ііоп теазигез. Ап оіїісіаііу гесоттепдед апіісоадиіапіз зисЬ
аз АЗА, Тусіорідіпе, Сіорідодгеї апд Адгепох® аге апаїугед.
ТЬе ІгіаІ оп еИісасу ої зесопдагу зігоке ргеуепііоп теІЬодз
изед ууііЬ сотрагізоп о( іууо таіп арргоасЬез: а сотЬіпа-
ііоп о( АЗА + Сіорідодгеї апд Адгепох® із дезсгіЬед. Ап
еззепііа! (еаіиге о( ІЬе ІгіаІ із ііз сотЬіпаїіуе дезідп, аз а
ЬаИ о( ІЬе раїіепіз (гот ЬоІЬ Ігеаїтепі дгоирз ууііі Іаке Мі-
сагдіз®, а Ьуроіепзіуе тедісаііопз.

II у/аз зЬоууп ІЬаІ Ігеаїтепі зігаїедіез Тог ІЬіз саіедогу
оГ раїіепіз зЬоиІд Ье Ьазед оп апііадгедаїіоп апд Ьуроіеп-
зіує ІЬегару Тог а Іопд Ііте ууііЬ ІЬе таіп ригрозе оТ ргеуеп-
Гюп о( гесиггепі уазсиїаг єуєпіз.
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О. А. Мяловицька
Національний медичний університет ім. О. О. Богомольця, м. Київ

АНАЛІЗ КОРЕЛЯЦІЙНИХ ЗВ’ЯЗКІВ МІЖ НЕЙРОПСИХОЛОПЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ
ТА ДАНИМИ МАГНІТНО-РЕЗОНАНСНОЇ ТОМОГРАФІЇ У ХВОРИХ

НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ
Дослідження розсіяного склерозу (РС) триває

більше ніж півтора століття, але ця проблема і досі
залишається актуальною і має велике медико-соці-
альне значення. Зокрема, це пов'язано із збільшен­
ням захворюваності РС у багатьох країнах світу. Так,
у світі нараховується близько 2-х мільйонів хворих на
РС [1, 2]. В Україні на початок 2000 року було зареє­
стровано 12 398 хворих, зросла поширеність РС не
тільки в історично сформованих зонах Північного та
Західного регіонів, але й у Центральному, Східному
та Південному регіонах [3].

У період появи методів нейровізуалізації була от­
римана унікальна можливість зіставлення психічних
розладів, їх характеру із локалізацією, розмірами вог­
нищ, загальним об'ємом демієлінізації на магнітно-
резонансній томограмі (МРТ) у хворих на РС [4-6].
Ноуагіє М. еі аі. у своїх дослідженнях приходять до
висновку, що кількість вогнищ в согопа гасііаіа, іпзиіа,
їіірросатриз корелює з вираженістю когнітивних роз­
ладів. а збільшення III шлуночка є показником по­
гіршення пам'яті у хворих на РС [6, 7]. Інші автори
також відзначають, що зміни розмірів III шлуночка є
оптимальним показником інтелектуально-мнестич-
них порушень [8]. Показана пряма кореляція між
ступенем когнітивних дисфункцій та сумою і розташу­
ванням вогнищ у білій речовині в межах півкуль го­
ловного мозку за даними МРТ [4, 8].

Зшігзку-ЗассЬеПі Т. еі аі.. дослідивши шлунково-
мозковий коефіцієнт та об'єм мозолястого тіла, а та­
кож розміри та локалізацію загального церебраль­
ного ураження, дійшли висновку, що залучення у про­
цес лобових часток призводить до порушень
абстрактного проблемного мислення, пам'яті та появи
синдрому «на кінчику язика», а локалізація вогнищ
у лівій тім'яно-потиличній ділянці поєднується з вер­
бальними дефіцитами та порушенням комплексу інте­
гративно-візуальних здібностей [9]. В останні роки
встановлено, що кількість уражень на МРТ-томогра-
мах не пов'язана з тривалістю захворювання та роз­
ладами пізнавальних функцій [10]. Автори вважають,
що показники короткочасної та довготривалої пам'яті
тісно корелюють з атрофічними процесами лобової,
скроневої та потиличної часток, погіршується увага та
виконання тестів на запам'ятовування.

На нашу думку, цікавими можуть бути результати
кореляційного аналізу щодо зв'язків між нейропси-
хологічними показниками та даними МРТ, які відобра­
жають атрофічний процес головного мозку. Прове­
дення кореляційного аналізу дозволить визначити
найбільш значущі показники, які відображають атро­
фічний процес та їх вплив на стан інтелектуально-
мнестичних функцій у хворих на РС.

Метою нашої роботи було вивчення кореляційних
зв'язків між нейропсихологічними показниками та
показниками МРТ, які відображають атрофічний про­
цес у хворих на РС.

Для вивчення інтелектуально-мнестичних функцій
використовували модифікований варіант шкали Век-
слера (МесКзІег Асіиіі ІпіеІІідепсе Всаіе, \А/аіз) [11].
Шкала Векслера складається із 11 окремих методик-
субтестів. Усі субтести розподілені на 2 групи: вер­
бальні (їх шість) та невербальні (їх п'ять).

Вербальні: І субтест — загальна обізнаність. За
відповідями цього субтесту можна судити про пам'ять
обстежуваного, коло його інтересів, про освіту; спря­
мованість субтесту — визначення кола людських
знань. II субтест — загальна тямущість, оцінює по­
вноту сенсу висловлювань, здатність до міркування,
розуміння суспільних норм. Цей тест дозволяє суди­
ти про абстрактне мислення обстежуваних осіб. III суб­
тест — арифметичне рахування, оцінює концентра­
цію уваги, можливість оперування цифровим матер­
іалом. IV — установлення схожості. Завдяки йому
оцінюється здатність до формулювання вербальних
понять, до упорядкування, абстрагування та можли­
востей оцінювати порівняння. V субтест — повторен­
ня цифрових рядків. За допомогою його обстежують
оперативну пам'ять та увагу. Словарний субтест — VI,
спрямований на вивчення вербального досвіду (ро­
зуміння та вміння визначити зміст слів).

Невербальні: VII субтест — шифрування цифр, ви­
вчає ступінь засвоєння рухових навичок, пов'язаних
із зоровою функцією. Завдяки йому вивчається функція
психомоторики, здатність до навчання. VIII субтест —
розшукування деталей, яких бракує. За допомогою
цього вивчаються особливості зорового сприйняття,
спостережливість, здатність відрізняти певні деталі.
IX субтест— кубиків Коса, його спрямованість — до­
слідження просторового уявлення, здатності синтезу
цілого із часток. X субтест — визначення послідов­
ності картинок. Завдяки X субтесту досліджують
здатність до організації фрагментів у логічне ціле,
розуміння ситуації, передбачення подій. XI субтест —
зіставлення фігур, його спрямованість така сама, як
і за умови використання IX субтесту: просторове уяв­
лення, здатність синтезу цілого із часток.

Для оцінки психологічних характеристик особис­
тості пацієнтів застосовували адаптований варіант
Міннесотського багатопрофільного особистісного тесту
ММРІ. При обробці даних враховувались показники
З оціночних та 10 основних шкал. Оціночні шкали (Ь —
неправди, Е— достовірності, К — корекції) характе­
ризують відношення обстеженого до тестування та до­
стовірність результатів дослідження. До основних на­
лежать 10 шкал.

Оскільки тест ММРІ створювався як клініко-діагно-
стичний з урахуванням даних здорових осіб, які мали
відхилення у нормах поведінки, то в оригіналі ці шка­
ли мають такі назви: перша — іпохондрії; друга —
депресії; третя — конверсійної істерії; четверта —
асоціальної психопатії; п'ята — чоловічності-жіночно-
сті; шоста — параноїдності; сьома — психастенічності;
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восьма — шизоїди ості; дев'ята — маніакальності;
десята — соціального інтровертирування.

Але використання методики ММРІ в сучасних до­
слідженнях має більш широке значення. Аналізуючи
дані обстеження хворих, дослідники розглядають от­
римані результати не як визначення нозології, а ви­
ходять за рамки теоретичної медицини і кладуть в
основу особистісні властивості хворого.

Тому ми використовували варіант назв шкал, що
запропонували Березін Ф. Б. та співавт. [12] у моно­
графії «Методика многостороннего исследования
личности»: перша — соматизація тривоги; друга —
тривоги та депресивних тенденцій; третя — витіснення
факторів, які викликають тривогу; четверта — реалі­
зація емоційного порушення у безпосередній по­
ведінці; п'ята — вираженість чоловічих та жіночих рис
характеру; шоста — ригідність афекту; сьома — фікса­
ція тривоги та обмеженої поведінки; восьма — аути- 

зації; дев'ята — заперечення тривоги та гіпоманіа-
кальних тенденцій; десята — інтроверсії-екстраверсІЇ.

Для об'єктивної оцінки ступеня атрофічного про­
цесу використовували методику Тернового С. К. та До-
муліна І. В. [13]. Проводили морфометричне вивчен­
ня церебро-вентрикулярних індексів за даними МРТ:
ширину та індекс третього шлуночка (ШТШ та ІТШ);
ширину задніх рогів (ШЗР), ширину та індекс передніх
рогів (ШПР та ІПР), індекс тіл бокових шлуночків
(ІТБШ), бікаудатний індекс (БКІ), середньошлуночко-
вий індекс (СШІ).

Зміни товщини мозолястого тіла визначали на межі
передньої та середньої його третини на сагітальних
Т2-зважених зображеннях.

Ми провели кореляційний аналіз у 35 хворих на
РС між показниками шлуночкової системи за дани­
ми МРТ та субтестовими оцінками за методикою Векс-
лера (табл. 1).

Значущі коефіцієнти парних кореляцій між показниками шлуночкової системи головного мозку
та субтестовими оцінками за методикою Векслера у хворих на РС

Таблиця 1

Показники шлуночкової системи

ширина
третього

шлуночка,
ШТШ

індекс
третього

шлуночка,
ІТШ

ширина
перед­

нього рогу,
ШПР

індекс
перед­

нього рогу,
ІПР

ширина
заднього

рогу, ШЗР

індекс тіл
бокових

шлуночків,
ІТБШ

бікаудат­
ний індекс

БКІ

середньо-
шлуноч-

ковий
індекс,

СШІ
Вербальні субтести:

І субтест загальної обізнаності 0,45 0,56 0,48 0,56 0,46

II субтест загальної тямущості -0.20 0,34

III субтест арифметичного рахування -0,35 0,24

IV субтест установлення схожості -0,30 -0,40 0,34 -0,27

V субтест повторення цифрових рядків 0.21 0,22 0,62

VI словарний субтест 0,33

Невербальні субтести:
VII субтест шифрування цифр 0,57

VIII субтест розшукування деталей, яких
бракує -0.33 0,38 -0,31 -0,30

IX субтест кубиків Коса -0,37 -0,39 -0,22 -0,20 0,37 -0,23 -0,28

X субтест визначення послідовності
картинок -0,37 -0,23 0,29 -0,24 0,20

XI субтест зіставлення фігур -0,20 -0.42 -0,28 -0,28 0,27 0,36

Як видно з таблиці 1. значущі зв'язки спостеріга­
ються між І субтестом методики Векслера та таки­
ми показниками МРТ: ШТШ, ШПР, ІПР, ШЗР та БКІ.
Позитивний кореляційний зв'язок такого показника,
як ширина заднього рогу (ШЗР) зареєстрований із
всіма субтестами методики Векслера, крім VII субте-
ста (в середньому т = 0,32). Найінформативнішим
показником шлуночкової системи, що відображає
атрофічний процес, є ширина заднього рогу (ШЗР).
Серед субтестових оцінок за методикою Векслера у
хворих на РС найчутливішим до впливу атрофічного
процесу завдяки проведеному кореляційному анал­
ізові визначили І та V субтести (табл. 1). Від'ємний ко­
реляційний зв'язок спостерігається між ШТШ та II, III,
IV, IX і XI субтестами методики Векслера. Аналогічні
зв'язки визначалися з іншого показника ІТШ. ІТБШ
має також від'ємні кореляційні зв'язки з IV, VIII, IX,
X субтестами; БКІ — з VIII та IX субтестами.

Одним із важливих показників, який відображає
атрофічний процес, є товщина мозолястого тіла. Тому
наступним етапом наших досліджень було визначен­
ня кореляційних зв'язків між товщиною мозолясто­
го тіла та субтестовими оцінками за методикою Век­
слера. Незначний позитивний зв'язок простежуємо
тільки між нею та X субтестом — визначення по­
слідовності картинок, коефіцієнт кореляції (т = 0,26)
(табл. 2).

Наведені дані дають підставу припустити, що
морфофункціональні зміни у мозолястому тілі не
впливають на інтелектуально-мнестичні функції у
хворих на РС. Існують, напевно, компенсаторні
механізми за рахунок активізації вищих кіркових
функцій.

Від'ємні кореляційні зв'язки визнаємо між товщи­
ною мозолястого тіла та II, III субтестами (відповідно
т = 0,25 та т = 0,28).
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Таблиця 2
Коефіцієнти парних кореляцій між товщиною
мозолястого тіла та субтестовими оцінками

за методикою Векслера

Субтести методики Векслера
Товщина

мозолястого
тіла

Вербальні субтести:
І субтест загальної обізнаності -0,46
II субтест загальної тямущості -0,25

III субтест арифметичного рахування -0,28

IV субтест установлення схожості 0,09

V субтест повторення цифрових рядків -0,15

VI словарний субтест -0,06
Невербальні субтести:
VII субтест шифрування цифр 0,04

VIII субтест розшукування деталей, яких бракує 0,13
IX субтест кубиків Коса 0,01

X субтест визначення послідовності картинок 0,26

XI субтест зіставлення фігур 0,04

Таблиця З
Значущі коефіцієнти парних кореляцій між

показниками шлуночковоТ системи головного
мозку та шкалами профілю ММРІ

Шкали
профілю

ММРІ

Показники шлуночкової системи

ШТШ ІТШ ШПР ІПР ШЗР ІТБШ БКІ СШІ

Ь 0,38 0,34 0,45 0,38

Р
к 0,38 0,22

1 0,37 0,27 0,37 0,34 0,20

II 0,43 -0,23 -0,22

III
IV 0,35

V
VI 0,29 0,26 0,29 0,32 -0,29

VII 0,20

VIII 0,21 0,21 0,26

IX
X -0,27 0,47

На нашу думку, перспективним напрямком дослі­
дження стало вивчення кореляційних зв'язків між да­
ними МРТ та шкалами ММРІ.

В таблиці 3 наведено значущі коефіцієнти парних
кореляцій між показниками шлуночкової системи го­
ловного мозку та шкалами профілю ММРІ.

Позитивний кореляційний зв'язок існує між показ­
никами шлуночкової системи: ШТШ, ІТШ, ШПР, ІПР, ШЗР
та І. IV шкалами профілю ММРІ. Можливо, що наявність
атрофічного процесу впливає на особистісні риси 

хворих на РС, такі як тривожність та депресія. Ширина
заднього рогу (ШЗР) має позитивний зв'язок з дру­
гою шкалою ММРІ — депресією (т = 0,43). Такі показ­
ники як ШТШ, ШПР, ШЗР мають також слабкі пози­
тивні кореляційні зв'язки з VIII шкалою профілю ММРІ.

Показник ІТБШ має позитивний кореляційний зв'я­
зок із IV та IX шкалами ММРІ.

Як видно з наведеної таблиці 4, товщина мозо­
лястого тіла суттєво не впливає на особистісні харак­
теристики хворих на РС.

Таблиця 4
мозолястого тіла та шкалами профілю ММРІКоефіцієнти парних кореляцій між товщиної

Шкали профілю ММРІ І_ Р К І II III IV V VI VII VIII IX X

Товщина мозолястого тіла -0,19 -0,42 0,39 -0.30 -0,23 0,11 -0,21 0,28 -0,29 0,08 -0,37 -0,35 0,12

Таким чином, загальний аналіз взаємозв'язків між
показниками МРТ, які відображають атрофічний про­
цес, та нейропсихологічними характеристиками свід­
чить про те, що морфофункціональні зміни речови­
ни головного мозку мають значення у механізмі роз­
витку когнітивної дисфункції у хворих на РС.

Отримані дані проведеного дослідження сприя­
ють подальшому покращенню діагностики, лікуван­
ня та реабілітації хворих на РС.
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Е. А. Мяловнцкая

Анализ корреляционньїх связей между
нейропсихологическими показателями

и данньїми магнитно-резонансной томографии
у больньїх рассеянньїм склерозом

Национальньїй медицинский университет
им. А. А. Богомольца, Киев

В работе приведеньї данньїе корреляционного анализа
между нейропсихологическими показателями и показа­
телями магнитно-резонансной томографии (МРТ), которьіе
отражают атрофический процесе у 35 больньїх рассеян­
ньїм склерозом. Общий анализ взаимосвязей между ней­
ропсихологическими характеристиками и показателями
МРТ, свидетельствует о том. что морфофункциональньїе
изменения имеют значение в механизмах развития когни-
тивньїх расстройств у больньїх рассеянньїм склерозом.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕБЮТОВ И ЗТАПОВ
РЕЦИДИВИРОВАНИЯ ПРИ РЕЦИДИВИРУЮЩЕМ И ВТОРИЧНО-

ПРОГРЕДИЕНТНОМ ТЕЧЕНИИ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА
Учитьівая клиническую гетерогенность рассеян-

ного склероза (РС), большой интерес представля-
ет сравнительная характеристика разньїх типов его
течения, позволяющая вьіделить дифференциаль-
но-диагностические критерии, обосновать функци-
ональньїй прогностический диагноз и на зтой основе
разработать новьіе дифференцированньїе подходьі
к лечению и вторичной профилактике отого заболе-
вания.

Одним из дискуссионньїх и до конца не решенньїх
вопросов, имеющих большой теоретический и прак-
тический интерес, являетея вопрос о генетической
и патогенетической идентичности рецидивирующего
(РТ) и вторично-прогрессирующего течения (ВПТ) РС.
Всегда ли вторичное прогрессирование являетея не-
избежньїм продолжением рецидивирующего зтапа
или зти два типа течения следует разграничивать
в связи с разньїми механизмами формирования осо-
бенностей их течения? Судя по данньїм многочис-
ленньїх, в том числе зпидемиологических исследо-
ваний, до 10 % больньїх РС имеют доброкачествен-
ное благоприятное рецидивирующее течение,
исключающее в дальнейшем прогредиентньїй зтап
развития [1-6]. По-видимому, доброкачественньїй ва-
риант течения РС обусловлен сочетанием зндо-
и зкзогенньїх факторов, препятствующих трансфор-
мации зтапа рецидивирования во вторичное про­
грессирование. В связи с зтим большой интерес
представляет клинический анализ зтапа рецидиви­
рования при ВПТ, позволяющий изучить особенно-
сти его течения и их диагностическое и прогности-
ческое значение.

Целью настоящей работьі явилось изучение и срав­
нительная клиническая характеристика зтапов реци­
дивирования при рецидивирующем и вторично-про-
гредиентном течении РС.

В наших предьідущих исследованиях [7] бьіла по-
лучена сравнительная характеристика дебютов при 

зтих двух типах течения, которая не обнаружила прин-
ципиальньїх различий в их структуре и особенностях
протекания.

В настоящей работе путем динамического про-
елективного наблюдения обследовано 98 больньїх
(45 больньїх с РТ и 53 больньїх с ВПТ), с преобла-
данием женщин как при РТ (70,0 %), так и при ВПТ
(82,8 %). Возраст начала заболевания, в основном,
приходилея на возрастньїе подгруппьі 21-29 лет
(36,5 % при РТ и 35,7 % при ВПТ) и 30-39 лет (31,6 %
при РТ и 28,6 % при ВПТ); крайнє редко заболева-
ние дебютировало после 40 лет при РТ (2,2 %), не-
сколько чаще — при ВПТ (8,6 %), тогда как в детском
возрасте (до 15 лет) дебют заболевания при РТ встре-
чалея у 13,3 %, а при ВПТ — только у 6,5 % боль­
ньїх. Длительность зтапа рецидивирования более
20 лет в три раза чаще встречалась при ВПТ (14,7 %)
по сравнению с РТ (5,0 %).

Характеристика зтапа рецидивирования включа­
ла в себя частоту, тяжесть, длительность рециди-
вов, одновременное или последовательное (дроб-
ное) появление и исчезновение неврологической
симптоматики, темпьі ее развития на входе и при
вьіходе из рецидивов, особенности протекания ре-
миссий после дебюта и между отдельньїми реци­
дивами.

Сравнительная оценка тяжести и продолжитель-
ности рецидивов показала преобладание легких и ко­
ротких рецидивов, а также сочетания и чередование
коротких и ередней длительности рецидивов легкой
и ередней степени тяжести при РТ. При ВПТ, напро-
тив, преобладали тяжельїе и длительньїе рецидивьі.
а также сочетания и чередование ередней длитель­
ности и длительньїх рецидивов ередней тяжести и тя-
жельїх. Тенденция к утяжелению и удлинению реци­
дивов при продолжительном зтапе рецидивирования
(15 и более лет) значительно чаще наблюдалась
у больньїх с ВПТ (табл. 1, 2).
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Таблице 1
Частота встречаемости рецидивов разной степени
тяжести на атапах рецидивирования при РТ и ВПТ

РС (в процентах)

Тяжесть РТ. П = 45 ВПТ, л 3 53

легкие 86,7 73,6

ередней тяжести 66,6 66,0

тяжельїе 31.1 47.1

легкие + ередней тяжести 35,5 18,9

ередней тяжести + тяжельїе 2,2 15,0

тенденция к утяжелению 25,0 56,6

Таблице 2
Частота встречаемости рецидивов

разной длительности на зтапах рецидивирования
при РТ и ВПТ РС (в процентах)

Длительность РТ.
п = 45

ВПТ.
п = 53

короткие 73,3 52,8

ередней длительности 55,5 49,0

длительньїе 53,3 66,0

короткие + ередней длительности 42,7 16,3

ередней длительности + длительньїе 5,3 19,0

тенденция к удлинению 21,0 69,4

Таким образом, тяжесть и длительность рециди­
вов имеют принципиальное прогностическое значе-
ние для определения дальнейшего течения заболе-
вания. Преобладание коротких и легких рецидивов
в структуро разньїх рецидивов на зтапе рецидивиро­
вания повьішает вероятность его дальнейшего до-
брокачественного протекания без угрозьі последую-
щей трансформации в более неблагоприятное ВПТ.
При зтом следует подчеркнуть. что сочетания и че-
редование рецидивов разной тяжести и длительно­
сти продлевают етап рецидивирования у больньїх с
ВПТ и. возможно, определяют более благоприятное
дальнейшее его течение на зтапе прогрессирования
с длительньїми и частьіми периодами стабилизации
(т. н. поступательно-прогрессирующий вариант тече­
ния) [8].

Сравнительная характеристика темпов вхождения
в рецидивьі и вьіхода из них бьіла представлена широ­
ким спектром отдельньїх вариантов (инсультообраз-
ньій, бьістрьій, постепенньїй, замедленньїй) и их соче-
таний при РТ и ВПТ РС. Их анализ не вьіявил досто-
верньїх различий в частоте встречаемости сочетанньїх
вариантов при двух типах течения, однако при РТ, в
отличие от ВПТ, бьіло обнаружено преобладание по-
степенньїх темпов при вхождении и на вьіходе из раз­
ньїх рецидивов у одних и тех же больньїх, тогда как
при ВПТ, по сравнению с РТ, преобладали либо бьі-
стрьіе, либо замедленньїе темпьі формирования
и регресса неврологической симптоматики (табл. 3).
Следовательно, постепенньїе темпьі входа и, особен-
но, вьіхода из рецидивов являются отличительной
чертой РТ и могут служить дифференциально-диаг-
ностическим и прогностическим критерием благопри-
ятного течения аутоиммунного процесса.

Теблице З
Частота встречаемости темпов вхождения и вьіхода
из рецидивов на зтапах рецидивирования при РТ

и ВПТ РС (в процентах)

Темпьі
РТ. п з 45 ВПТ. л » 53

Вход Вьіход Вход Вьіход

бьістрьій 53.3 40,0 85,1 63,3

постепенньїй 66,7 71,1 39,0 31,5

замедленньїй 28,9 64,4 59,6 86,0

Как при РТ, так и при ВПТ, преобладало сочета-
ние одномоментного и дробного формирования не­
врологической симптоматики при входе в разньїе
рецидивьі у одного и того же больного, вне зависи-
мости от их тяжести и длительности. На вьіходе из
рецидивов значительно уменьшалось количество
больньїх только с одномоментньїм регрессом невро­
логической симптоматики и почти в 2 раза возрас-
тало число больньїх только с дробньїм регрессом сим-
птомов. Сочетания и чередования дробного и одно­
моментного регресса симптомов при вьіходе из
разньїх рецидивов у одного и того же больного пре­
обладали при РТ (табл. 4).

Теблице 4
Сравнительная характеристика динамики

симптомов при входе и вьіходе из рецидивов
на зтапах рецидивирования при РТ и ВПТ РС

(в процентах)

Динамика
РТ. л = 45 ВПТ. л » 53

Вход Вьіход Вход Вьіход

одномоментная при всех
рецидивах 17,8 6.7 24,5 15,0

дробная при всех рецидивах 28,9 51.5 26,6 56,6

их сочетания при разньїх
рецидивах 53,3 41,8 49.0 28,4

В целом, регресе неврологической симптомати­
ки при вьіходе из рецидивов, в отличие от ее разви-
тия при входе в рецидивьі, происходил в более мед-
ленном темпе, с преобладанием дробного исчезно-
вения симптомов. Зто свидетельствует о том, что в
основе формирования разньїх стадий рецидивов (т. е.
на входе и на вьіходе) лежат разньїе патогенетичес-
кие механизмьі. Зто положение согласуется с дан-
ньіми морфологических исследований, которьіе сви-
детельствуют о том, что постепенньїй и замедленньїй
регресе симптомов при вьіходе из рецидивов обус-
ловлен процессами ремиелинизации. Судя по нашим
данньїм, при вьіходе из разньїх рецидивов процес-
сьі ремиелинизации протекают более активно при РТ
(постепенньїе темпьі регресса), тогда как при ВПТ
ремиелинизация протекает медленнее (замедлен­
ньїе темпьі регресса) [1, 2, 6].

Ремиссии после дебюта при РТ и ВПТ характери-
зовались различной продолжительностью. Бьіли вьі-
деленьї короткие (до 1 года), ередней продолжитель-
ности (до 5 лет) и- продолжительньїе (более 5 лет)
ремиссии после дебюта. Короткие ремиссии чаще
встречались при ВПТ (55,2 %), тогда как при РТ пре­
обладали ремиссии ередней продолжительности
(53,7 %); продолжительньїе ремиссии при зтих двух
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типах течения встречались достаточно редко (14,8 %
при РТ и 19,4 % при ВПТ). Учитьівая диагностичес-
кую и прогностическую важность зтого показателя,
характеризующего исходньїй уровень активности про*
цесса, мьі проанализировали взаимоотношения
между длительностью ремиссии после дебюта и дли-
тельностью зтапа рецидивирования у больньїх с ВПТ.
Анализ зтих взаимоотношений позволил вьіделить
различньїе вариантьі их сочетаний, однако только два
из них имели важное прогностическое значение. При
первом варианте (сочетание короткой ремиссии
после дебюта и короткого зтапа рецидивирования)
формирование неблагоприятного прогноза на зтапе
прогрессирования происходило более бьістрьіми
темпами, с вьіраженньїм и грубьім неврологическим
дефицитом (неуклонньїй и рецидивирующе-прогрес-
сирующий вариантьі течения); при втором варианте
(сочетание длительной ремиссии после дебюта с дли-
тельньїм зтапом рецидивирования) преобладал не*
определенньїй (т. е. более благоприятньїй) характер
прогноза, при котором вторичное прогрессирование
протекало в более медленном темпе (проступатель-
но-прогрессирующий вариант).

Ремиссии между отдельньїми рецидивами у од*
ного и того же больного на протяжении всего зтапа
рецидивирования бьіли разной степени полнотьі и
длительности при обоих типах течения. Обращает на
себя внимание редкость полньїх клинических ремис-
сий при всех рецидивах у одного и того же больного
как при РТ, так и при ВПТ. Частота неполньїх ремис-
сий бьіла вьіше при ВПТ, а сочетания и чередования
полньїх и неполньїх ремиссий преобладали при РТ
(табл. 5). Длительность ремиссий между отдельньї*
ми рецидивами у одних и тех же больньїх при обоих
типах течения бьіла различной с преобладанием ко*
ротких и особенно средней продолжительности ре­
миссий при РТ (табл. 6).

Таким образом, сравнительная оценка разньїх по-
казателей, характеризующих зтапьі рецидивирования
при РТ и ВПТ, показала, что зтим двум типам течения
присуща разная тяжесть рецидивов и разная их дли­
тельность; разньїе темпьі вхождения в рецидивьі и
вьіходьі из них; разная динамика формирования не-
врологической симптоматики и ее регресса; разньїе

Таблица 5
Сравнительная характеристика степени полнотьі

ремиссий на зтапах рецидивирования
при РТ и ВПТ РС (в процентах)

Полнота РТ. %
По 45

ВПТ. %
л = 53

полньїе 8,9 11,3

неполньїе 35,6 47,2

сочетания 55,5 41,5

Таблица 6
Сравнительная характеристика длительности

ремиссий на зтапах рецидивирования
при РТ и ВПТ РС (в процентах)

Длительность
РТ.%
п = 45

ВПТ.%
по 53

короткие 73,3 66,0

средней длительности 75,5 51,0

длительнне 40,0 43,3

по длительности, полноте и стабильности ремиссии
между рецидивами. Общим для двух типов течения
являлось частое (более чем у половиньї больньїх в
каждой группе) сочетание и чередование различньїх
показателей, характеризующих рецидивьі, как у од­
ного и того же больного, так и у разньїх больньїх. Их
наличие положительно коррелировало с продолжи-
тельностью зтапа рецидивирования и с более
благоприятньїм прогнозом при дальнейшем течении
заболевания. Сказанное вьіше позволяет предполо*
жить, что указанньїй феномен имеет благоприятное
прогностическое значение и, по-видимому, носит
адаптивньїй характер за счет формирования различ­
ньїх уровней напряжения и функционирования ком-
пенсаторньїх механизмов церебрального и иммунного
гомеостаза, которьіе через систему обратньїх связей
поддерживают непрерьівность рецидивирующего про­
цесе а. Полученньїе данньїе могут свидетельствовать
о близости, но не идентичности патогенетических ме­
ханизмов, лежащих в основе формирования зтих ти­
пов течения. В пользу указанного предположения сви-
детельствуют результатьі углубленного анализа вза­
имоотношений между различньїми показателями РТ
и ВПТ, вьіявившего ряд принципиальньїх различий.
Так, при РТ преобладали короткие и легкие рециди-
вьі с постепенньїми темпами входа и вьіхода из них;
сочетания дробного и одномоментного формирова­
ния и регресса неврологической симптоматики с ви­
ходом в полньїе и неполньїе ремиссии средней про­
должительности, чередующиеся между собой при
разньїх рецидивах. При ВПТ оказалось характерним
преобладание тяжельїх и более продолжительньїх ре­
цидивов с бистрими или замедленньїми темпами как
формирования, так и регресса неврологической сим­
птоматики, с тенденцией к утяжелению и удлинению
рецидивов в процессе зтапа рецидивирования.

В целом, взаимоотношения между разньїми по­
казателями, характеризующими зтапьі рецидивиро­
вания при РТ и ВПТ, носят сложньїй, неоднозначний
характер, имеют чертьі как сходства, так и различия,
в связи с чем прогноз на зтапе прогрессирования при
ВПТ не всегда зависит от особенностей протекания
зтапа рецидивирования. По сути, ВПТ, обьединяющее
в себе два зтапа — рецидивирования и прогресси­
рования, можно представить себе не как єдиний,
а скореє как дискретний процесе, в основе которого
лежат разньїе механизмн формирования его зтапов.
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Т. В. Негреба
Порівняльна клінічна характеристика дебютів
та етапів рецидивування при рецидивуючому

і вторинно-прогредієнтному перебігу
розсіяного склерозу

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України, Харків

У роботі проведений порівняльній клінічний аналіз
етапів рецидивування при рецидивуючому (РП) і вторин­
но-прогредієнтному (ВВП) перебігу РС з урахуванням ча­
стоти, важкості, тривалості рецидивів, темпів розвитку,
характеру і тривалості ремісій після дебюту і між рециди­
вами. Результати дослідження показали як риси подіб­
ності, так і розбіжності між різними типами перебігу РС на
етапах рецидивування, які мають диференційно-діагнос-
тичне і прогностичне значення. Це може свідчити про
близькість, але не ідентичність патогенетичних ме­
ханізмів, що лежать в основі формування РП та ВПП.

Т. V. Ме£ГеЬа
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ЗЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕЙРОМЬІШЕЧНЬІХ
НАРУШЕНИЙ ПРИ СКОЛИОТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА

Сколиотическая болезнь у лиц молодого возрас-
та остается одной из актуальних проблем современ-
ной вертеброневрологии и ортопедии. Занимая по
частоте распространения одно из ведущих мест в
структуре нарушения осанки, сколиоз является при-
чиной хронических болей в спине, способствует ран-
нему развитию дегенеративних изменений в позво-
ночнике, патологии межпозвонковнх дисков [4, 8-10].

Среди патогенетических факторов бокового ис-
кривления позвоночника важное значение придается
нейромншечньїм нарушениям туловища и конечнос-
тей, которне способствуют торсии позвоночника, ран-
нему развитию остеохондроза и формированию кли­
новидних позвонков [1, 5, 7].

Согласно литературньїм данньїм, одним из обьек-
тивньїх методов топической диагностики пораження
нейромьішечной системи является стимуляционная
злектронейромиография (ЗНМГ) и, прежде всего,
определение параметров Н-рефлекса, которьій зкви-
валентен ахиллову рефлексу. Феномен Н-рефлекса
позволяет изучить не только функцию сегментарно­
го аппарата спинного мозга, но и состояние прово-
дящих путей центральной нервной системи [2,11].

Вместе с тем, в научньїх публикациях, посвящен-
ньіх патологии осанки, и прежде всего, сколиотичес-
кой болезни, до настоящего времени не раскрьітн
механизмьі нарушения мишечного корсета, не опре-
деленьї уровни пораження нейромьішечной системи
на различньїх стадиях заболевания: пресколиоза,
одностороннего сколиоза грудного отдела, 8-образ-
ного сколиоза.

Целью наших исследований явилось изучение
функционального состояния рефлекторной дуги спин­
ного мозга и супраспинальннх путей и определение
их роли в патогенезе сколиотической болезни у лиц
молодого возраста.

Нами проведено исследование Н-рефлекса
с икроножной мншцьі обеих нижних конечностей
у 83 молодих людей в возрасте 14-18 лет с преско- 

лиозом, І и II стадиями сколиотической болезни
с плоской (42 человека) и сутулой (41 человек) спи-
ной, девушек — 46, юношей — 37. Контролем служили
12 здорових молодих людей в том же возрасте.

Запись ЗНМГ проводилась на 4-канальном злект-
ромиографе “Неигораск-8" зегіез ЕІесІготуодгарЬ
МодеІІ МЕМ-4200С фирмн ЬІіЬоп КоНсІеп (Япония).

Злектрофизиологическое исследование Н-рефлек-
са проводилось по стандартам стимуляционной злек-
тромиографии [13]. Полученньїе даннне обработанн
с использованием методов вариационной статисти­
ки, которне представлень! пакетами программ ста-
тистического анализа ЕхсеІ-2000 для ПЗВМ [6, 12].

Злектростимуляцию большеберцового нерва про­
водили симметрично с 2-х сторон в подколенной
ямке. Использовали прямоугольнне одиночнне сти­
мули длительностью 1 мс с частотой 1 импульс
в 15 секунд. Применяли стимулирующие електроди
с шириной електродних пластин 5 мм, расстояни-
ем между пластинами 20 мм. Регистрацию Н-реф-
лекса проводили с помощью поверхностньїх диско­
вих злектродов диаметром 10 мм: скорость разверт-
ки 5 (10, 20) мс/дел., чувствительность 2-5мВ/дел.,
фильтрн частот от 2 до 3000 Гц.

Программное обеспечение отражало следующие
параметри Н-рефлекса: амплитуда мишечного отве-
та (Атр М-ответа), амплитуда Н-ответа (Атр Н-отве-
та), латентность М-ответа (Ьаі М-ответа), латентность
Н-ответа (І_аІ Н-ответа), соотношение максимальних
Атр Н-ответа к Атр М-ответа (Н/М). коеффициенти
их асимметрии (КА). Однако анализ проводился толь­
ко латентного периода Н-ответа, показателя Н/М и КА,
так как ети значення являются наиболее информа-
тивними при изучении Н-рефлекса [3].

При анализе вьішеуказанннх параметров Н-реф-
лекса у здорових лиц виявлено, что Іаі Н-ответа била
симметричной с двух сторон (р > 0,05), и соответство-
вала 27,57 ± 0,35мс. Значення показателя Н/М также
били симметричньї (18,4 ±0,24 %; р>0,05) (табл. 1).
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Примечание; Гомо- — на сторона деформации в груднем отделе; гетеро- — на противоположной стороне; М-І_аІ —
латентньїй период и М-Атр — амплитуда мьішечного ответа медиальной головки икроножной мьішцьі; Н-1_аІ — ла­
тентньїй период и Н-Атр — амплитуда Н-ответа; Н/М — соотношение максимальньїх амплитуд Н- и М-ответов;
• — р < о.О5 по сравнению со здоровьіми; *— р<0,05 по сравнению с плоскими/сутульїми; • — р<0,05 по сравне-
нию с предшествующей группой.

. - Таблица 1
Показатели Н-рефлекса у здоровьіх и больньїх с дефектом осанки (М ± т)

Клинические
форми

М-ІЛІ, мс М-Атр, мВ Н-І_аІ, мс Н-Атр, мВ Н/М, %)

гомо* гетеро- гомо* гетеро* гомо- гетеро* гомо- гетеро* гомо* гетеро-

Здоровьіе 5.20 ±0,19 15.34 ± 0.50 27,57 ± 0,35 2,7810,10 18,431 0,24

Плоскопресколиоз 4.6310.23 4.91 ±0.28 17.3411.65 15,8311,45 29,10*10,63 28.7710,53 5,78*10.63 5,41*10.72 34,75*14.04 35.77*14,24

Плоскосколиоз I 4,56*10.19 4.77*0.22 13,32*10.69*’ 14,95±1.25 28,8110.54 29.62*10,57 3,48*'±0.37 3,99*10.43 27,99*14.01 30.25*13,99

Плоскосколиоз II 4,58’=0.09‘ 4,39*10,10* 16.42’11.83 1635*11 Л7 29.0510,68 29,07*10,64* 5,20**±0.75а 4,15*10,65 33,15*14,10 24,43*12,69

Сутулопресколиоз 4.7210.23 4,53* ±0,13 18.74*±1.49 16.6911.41 29,35*10,64 29,25*10,63 5,42*10.81 5,04*10,59 27,72*13,02 32,44*14,05

Сутулосколиоз І 4,8810,30 4,8910.21 16.57’11,22 15.6811,26 29,36’10,79 29,08*10,74 6,43*’і0,95 5,48*10,94 37.97*14.12 34,90’14,54

Сутулосколиоз II 5,86*10,28’ 5,57’10,35 10,43*10,70' 12,07*10,32’* 30,16*10,51 31.69*10.73'* 3.43”і0.41 3,11'10,29 33.43*14.10 25.93*12.69

У больньїх с дефектом осанки уже на стадии пре-
сколиоза при плоской и сутулой спине отмечено уве-
личение Ьаі Н-ответа по отношению к физиологичес-
кой величине (соответственно 29,10 ± 0,63 мс; р < 0,05
и 29,35 ± 0,64 мс; р < 0,05).

В группе больньїх с плоскосколиозом І степени
вьіявлено увеличение латентного периода Н-рефлек-
са по сравнению с нормой на гетеролатеральной сто­
роне (29,62 ± 0,57 мс; р < 0,05), в то время как при
сутулосколиозе І степени рост показателя бьіл на сто­
роне вьіпуклости грудного отдела позвоночника
(29,36 ± 0,79 мс; р < 0,05).

При изучении І_аі Н-рефлекса при плоскосколиозе
II степени определялось увеличение данного показа­
теля с двух сторон, но достоверность роста бьіла лишь
на гетеролатеральной стороне (29,07± 0,64 мс). При
сутулосколиозе той же степени тяжести наблюдал-
ся двусторонний рост латентного периода Н-рефлекса:
гомолатерально — 31,16 ± 0,51 мс; р<0,05; гетеро-
латерально — 31,69 ± 0,73 мс; р < 0,05.

При сравнительном анализе латентности Н-реф-
лекса у больньїх с различной степенью тяжести об-
наружено, что при плоской спине достоверного раз-
личия показателя между пресколиозом, сколиозом
І и II степени не наблюдалось. У пациентов с суту­
лой спиной статистически достоверное увеличение
латентного периода Н-рефлекса бьіло при сутуло­
сколиозе II степени по сравнению с пресколиозом и
сутулосколиозом І степени на гетеролатеральной от
сколиотической дуги стороне.

Таким образом, уже на стадии пресколиоза в груд­
нем отделе, когда отсутствуют рентгенологические из-
менения в позвоночнике, наблюдаетея увеличение
латентности Н-рефлекса, что может свидетельство-
вать о нарушении функциональной активности сег­
ментарного аппарата Ь5 — 81 спинного мозга. При
атом злектромиографические изменения вьіявленьї
на всех стадиях заболевания (от пресколиоза до ско-
лиоза II степени) и при различньїх клинических фор­
мах болезни (плоская или сутулая спина) без до­
стоверного различия. Лишь при сутулосколиозе
II степени латентньїй период Н-ответа бьіл увеличен
(р < 0,05) на стороне формирования вьіпуклости по-
ясничной дуги (противоположная сторона от дуги
грудного отдела). Полученньїе данньїе, вероятно, 

следует рассматривать как компенсаторную реакцию
нейромьішечной системьі пояснично-крестцового
уровня на формирование сколиотической дуги в груд­
нем отделе позвоночника.

Изучение соотношения Н/М у пациентов показа­
ло значительное его увеличение (р < 0,05) по сравне­
нию с нормой в стадии пресколиоза, как на гомо-, так
и на гетеролатеральной сторонах, у больньїх с плос­
кой и с сутулой спиной: плоскопресколиоз — Н/М гомо­
латерально 34,75 ±4,04%; гетеролатерально
35,77 ± 4,24 %; сутулопресколиоз — Н/М гомолатераль­
но 27,72 ± 3,02 %; гетеролатерально 32,44 ± 4,05 %.

На стадии сколиоза І степени наблюдалось так-
же достоверное увеличение по сравнению с нормой
отношения Н/М с двух сторон, как у больньїх с плос­
кой, так и с сутулой спиной: (плоскосколиоз 1 степени:
гомолатерально — 27,99 ± 4,01 %; гетеролатераль­
но — 30,25 ± 3,99 %; сутулосколиоз І степени: гомо­
латерально — 37,00 ± 4,12 %; гетеролатерально —
34,90 ± 4,54 %). Как видно из вьішеуказанньїх значе­
ний, на стадии сколиоза І степени у больньїх с плос­
кой спиной отмечалось снижение величиньї изучае-
мого показателя по сравнению с пресколиозом с двух
сторон (р > 0,05). При сутулосколиозе той же степе­
ни тяжести отношение Н/М увеличивалось как на
гомо-, так и на гетеролатеральной стороне (р > 0,05).

У больньїх со сколиозом II степени, когда форми-
руетея 8-образное искривление позвоночника с обра-
зованием второй вьіпуклости (в поясничном отделе),
вьіявлена тенденция к уменьшению показателя Н/М
на гомо- и гетеролатеральной стороне по отноше­
нию к соответствующим сторонам І степени сколиоза
при сутулой спине (соответственно 33,43 ±4,10 %;
25,93 ± 2,69 %), однако зти различия бьіли статисти­
чески не достоверньї. При плоскосколиозе II степе­
ни на стороне вьіпуклости дуги грудного отдела наблю-
далась тенденция к увеличению Н/М по отношению
к показателю при сколиозе І степени (33,15 ±4,10 %).
На гетеролатеральной стороне при плоскосколиозе
II степени отмечено снижение Н/М (24,43 ± 2,69 %)
как по отношению к плоскопресколиозу, так и к ско-
лиозу І степени. Однако достоверное различие бьіло
только между плоскопресколиозом и плоскосколио­
зом II степени на гетеролатеральной стороне. Вместе
с тем, при сопоставлении параметра Н/М у больньїх 
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с плоской и сутулой спиной при сколиозе II степени
с нормой наблюдалось статистически достоверное
увеличение.

Следовательно. результатні исследования вели­
чини отношения амплитудьі Н/М как показателя. ха-
рактеризующего максимальний уровень мотонейро­
нов, способньїх активироваться при стимуляции, сви-
детельствуют, что у больньїх сколиотической болезнью
происходит резкое увеличение функциональной ак-
тивности двигательньїх клеток спинного мозга.

Уже на стадии пресколиоза. независимо от кли-
нической формьі заболевания (плоская или сутулая
спина), в 2 раза симметрично возрастает возбуди-
мость сегментарних мотонейронов 1_5— 81, что мож­
но обьяснить как результат дефицита нисходящих
влияний супраспинальннх пирамидних путей.

При дальнейшем прогрессировании патологичес-
кого процесса при плоскосколиозе І степени проис­
ходит двустороннее уменьшение функциональной
активности двигательньїх клеток спинного мозга,
которое, однако, остается внше норми. Указанное,
вероятно, свидетельствует о снижении процесса
компенсации в рефлекторной дуге.

При сутулосколиозе ослабление супраспинальннх
влияний на рефлекторную деятельность сегментов
1-5 — 81 происходит более интенсивно, что повьішает
функциональную активность двигательньїх клеток на
стадии сутулосколиоза І степени с последующим ее
истощением по мере прогрессирования заболевания.

Таким образом, искривлению позвоночника при
сколиотической болезни предшествуют функциональ-
ньіе нарушения нейромишечной системи пояснич-
но-крестцового уровня. В их основе лежит пирамид-
ная недостаточность, которая способствует актива-
ции соответствующих мотонейронов с последующим
их истощением.

Для изучения симметричности функционального
состояния рефлекторной дуги и надсегментарньїх
структур центральной нервной системи нами прове-
ден анализ козффициентов асимметрии латентного
периода Н-рефлекса и соотношения амплитуд Н/М у
здорових и больньїх с нарушением осанки.

Проведеннне исследования показали, что у здо­
рових молодих людей козффициент асимметрии (КА)
латентности Н-рефлекса соответствовал 3,60 ±1,53 %,
а соотношения Н/М — 6,94 ± 1,58 %.

Анализ КА латентного периода Н-рефлекса у боль­
ньїх свидетельствовал, что данннй показатель при
всех клинических формах (плоская и сутулая спина)
и различних степенях тяжести заболевания (преско-
лиоз, сколиоз І и II степени) достоверно не отличал-
ся от норми и между подгруппами.

Более показательньїм явилось увеличение КА
соотношения Н/М у всех пациентов. При зтом уже на
стадии пресколиоза при плоской спине КА прево-
сходил норму в 6,2 раза (соответственно 43,32 ±
8,23 %) и увеличивался по мере нарастания тяжес­
ти патологического процесса: в стадии сколиоза І сте­
пени— в 6,9 раз (48,28 ± 9,5 %), сколиоза II степе­
ни— в 8,2 раза (57,0 ±9,14 %). При сутулосколиозе
также наблюдался рост показателя, однако бил об-
ратньїй процесе: КА более значительно возрастал на
стадии пресколиоза — в 5,6 раз (39,78 ± 9,95 %), а
затем снижался: при сколиозе І степени бил више
норми в 4,7 раз (32,8 ± 4,72 %), а при сколиозе II сте­
пени — в 3,6 раза (25,08 ± 10,09 %).

Анализируя представленньїе данние козффици-
ента асимметрии величини латентности и соотноше­
ния амплитуд Н/М у больньїх различних клинических
форм и степеней тяжести сколиотической болезни,
следует отметить неравнозначность указанннх пара-
метров. Так, показатель периода латентности Н-реф­
лекса бьіл симметричньїм на левой и правой ниж­
чих конечностях, что свидетельствовало о симметрич­
ности прохождения импульса по рефлекторним дугам
пояснично-крестцового уровня (І5 — 80. В то же
время КА соотношения Н/М на всех стадиях заболе­
вания в обеих клинических группах бил внше 20 %,
что характеризует несимметричность сулраспиналь-
них влияний на мотонейроньї данного уровня с по-
вьішением их функциональной активности, более вьі-
раженной у больньїх с плоской спиной.

Таким образом, анализируя данние исследования
Н-рефлекса у наблюдаемнх больньїх, можно отме­
тить, что уже на стадии пресколиоза определяетея
ослабление супраспинальннх влияний на мотоней-
роньї пояснично-крестцового отдела спинного моз­
га (Ь5 — 80 и активация двигательньїх клеток данного
уровня. По мере прогрессирования сколиотической
болезни у больньїх с плоской спиной отмечаетея рост
недостаточности супраспинальннх влияний на мото­
нейроньї (Ь5— 80, а у больньїх с сутулой спиной —
снижение данного показателя.
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Електронейроміографічна характеристика
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хворобі в осіб молодого віку
Київська медична академія післядипломної освіти

ім. П. Л. Шуліка
Київ

Проаналізували дані дослідження Н-рефлексу. Вияви­
ли симетричне збільшення латентного періоду Н-рефлек-
су і послаблення супраспинальних впливів на мотоней-
рони попереково-крижового відділу спинного мозку (1_5 —
8,) з активацією рухових клітин даного рівня на всіх ста­
діях сколіотичноТ хвороби.
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ФЕНОТИПИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЬІ
АРТЕРИАЛЬНЬІХ АНЕВРИЗМ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Разрьів артериальной аневризмьі (АА) и после-
дующее субарахноидальное и/или внутримозговое.
желудочковое кровоизлияние являются грозньїми и
часто летальньїми осложнениями. Спонтанньїе суб-
арахноидальньїе кровоизлияния вследствие раз-
рьіва артериальньїх аневризм головного мозга со­
стави я ют около 80 % геморрагических инсультов [1].
Уровень смертности среди пациентов. доставленньїх
в стационар живьіми в Остром периоде, составляет
60 % при первичном разрьіве АА и 42,5 % при по-
вторном [4].

Установлено, что большинство АА головного моз­
га являются врожденной патологией, которая часто
сопровождается множественньїми мальїми анома-
лиями развития (коарктация аортьі, аневризмьі со-
судов внутренних органов, поликистоз почек, ангио-
матоз кожи, расширение подкожньїх вен головьі,
асимметрии в строєний лицевого скелета и тулови-
ща, гидроцефалия и др.) [6]. В свою очередь, висо­
кий порог стигматизации косвенно свидетельствуют
о неблагоприятном течении внутриутробного разви­
тия и о возможности развития аномалий сосудов
головного мозга.

В настоящее время обнаружена ассоциация АА
с различньїми наследственньїми заболеваниями, свя-
занньїми с врожденной патологией соединительной
ткани (СТ) (синдром Злерса — Данлоса, Марфана),
проявляющейся определенньїми фенотипическими
особенностями (вьісокий рост, астеническое телосло-
жение, различньїе деформации скелета, гипермо-
бильность суставов, сверхрастяжимость и хрупкость
кожи, пороки сердца, миопия) (3, 4, 6].

В диагностике наследственньїх заболеваний СТ
наряду с генеалогическим анализом и изучением фе-
нотипа большое значение придается определению
показателей почечной зкскреции метаболитов СТ
(оксипролина, глюкозаминогликанов) [2].

В большом проценте случаев АА головного мозга
вьіявляются лишь после случившегося геморраги-
ческого инсульта. Значительное количество больньїх
погибают в Остром периоде инсульта или остаются
инвалидами. Позтому крайнє важной является 

диагностика АА головного мозга на догеморрагичес-
ком зтапе.

Скрининг асимптомньїх АА во многих развитьіх
странах считается перспективним направлением, по-
скольку прогноз аневризматических кровоизлияний
плохой, в то время как при хирургическом лечении
асимптомньїх АА риск развития осложнений и смерт-
ность ниже (соответственно 5 и 2 % случаев) [8].

В связи с зтим становится актуальной оценка
комплекса определенньїх фенотипических и биохи-
мических признаков на стадии ранней диагностики
АА головного мозга, что и стало целью нашего иссле-
дования.

Фенотипические маркерьі бьіли исследованьї
у 50 пациентов (28 женщин и 22 мужчиньї) в возра-
сте от 18 до 58 лет (средний возраст 44,3 ± 2.3 года)
с подтвержденньїми с помощью селективной и маг-
нитно-резонансной ангиографии АА сосудов голов­
ного мозга.

Контрольную группу составили 23 пациента, до-
стоверно не отличающихся от основной группьі по
возрастному и половому составу, с неподтвержден-
ньіми с помощью каротидной и магнитно-резонанс-
ной ангиографии аномалиями сосудов головного
мозга.

Обследование включало в себя клинический ос-
мотр с вьіявлением всех возможньїх стигм диззмб-
риогенеза и признаков несостоятельности соедини­
тельной ткани. Соединительно-тканньїе дисплазии
(СТД) внутренних органов устанавливались на осно­
ваний параклинических исследований.

С целью виявлення биохимических маркеров
определялись показатели почечной зкскреции мета­
болитов соединительной ткани (оксипролин и гликоз-
аминогликаньї) по стандартним методикам.

Статистические расчетьі произведеньї на основа­
ний параметрической и непараметрической статис­
тики согласно Т-критерию, принятому для вьічисле-
ния достоверности для вероятностей и долей.

Данньїе о распределении фенотипических марке­
ров у больньїх с АА головного мозга и в группе конт-
роля приведеньї в таблице 1.
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Таблица 1
Распределение фенотипических маркеров у

больньїх с АА головного мозга и в группе контроля

___ Группь

Признаки

Основная
грулпа
(п = 50)

Контрольная
грулпа
(п»23)

Абс. % Абс. %

1 2 3 4 5

Гипермобильность суставов 7 14” 6 26,1

Сколиоз 15 ЗО 6 26.1

Деформации грудной клетки 14 28 7 30.4
Резкое вьіступание, асимметрия
ключиц 11 22” 3 13
Кифоз грудного отдела 5 10” 1 4.3
Аномалии конечностей
Укорочение конечностей 4 8”’ 0 0
Удлинение конечностей 4 8”’ 7 30,4
Брахидактилия пальцев кистей 12 24” 3 13
Грацильность кистей 2 4” 3 13
Короткие мизинцьі на руках и ногах 8 16” 1 4.3
Искривление пальцев конечностей 3 6” 3 13
Широкие ладони 6 12” 1 4.3
4-й лалец больше 2-го на руках 14 28 6 26.1

Плоскостопие 12 24” 2 8.7

баїїиз уаідив 7 14*” 0 0

Симптом «двузубца» на ногах 8 16” 1 4.3
СТД внутренних органов
Нефроптоз 6 12е 4 17.4
Неполное удвоение почек 3 6” 0 0

Пролапс митрального клапана 3 6” 5 21.7

Геморрой 5 10’” 0 0
Повьішенная кровоточивость 1 2” 3 13

Аномалии желчного пузьіря 2 4” 3 13
Краниофациальньїе аномалии
Долихоцефалия 11 22’ 7 30.4
Брахицефалия 4 8' 1 4.3
Низкий лоб 13 26’” 2 8.7

Високий лоб 12 24 6 26.1

Вьітянутое узкое лицо 15 ЗО 8 34.8

Широкое лицо 4 8 3 13
Округлое лицо 13 26” 3 13
Широкая, плоская переносица 5 10 3 13
Прямой ДЛИННЬІЙ нос 18 36” 5 21,7

Прямой мальїй нос 15 ЗО” 3 13
Короткая шея 10 18’” 1 4.3
Искривление носовой перегородки 9 18 3 13
Аномалии глаз
Гипертелоризм 9 18” 2 8.7
Гипотелоризм 15 ЗО 6 26.1
Миопия 8 16” 6 26,1
Зпикант 2 4 1 4.3
Альбинизм глаз 3 6 І 4.3
Аномалии полости рта
Неправильное расположение,
форма зубов 12 24* 4 17.4
Вьісокое небо 8 16 3 13
Зубьі Гетчинсона 0 0 0 0
Вьіступание вперед верхней челюсти 5 10”* 0 0
Вьіступание вперед нижней челюсти 2 4 0 0

Продолжение таблиць/ 1

1 2 3 4 5

Аномалии ушньїх раковин
Асимметрия посадки 3 6” 0 0
Несоразмерньїе уши 4 8’” 0 0
Оттопьіренньїе ушньїе раковиньї 9 18 5 21.7
Увеличенньїе ушньїе раковиньї 14 28” 3 13
Тонкие мочки 4 8”* 0 0
Приросшие мочки 22 44” 6 26,1
Диагональная бороздка на мочках 26 52** 8 34,8
Складки и зубчики на завитке 14 28” 3 13
Чрезмерно свернутьій завиток 7 14 3 13
Двугорбьій козелок 5 10 2 8,7
Аномалии кожньїх покровов
Родинки 17 34” 5 '21,7
Веснушки на лице 5 10”* 0 0
Фибромьі, ЛИПОМЬІ 6 12*” 0 0
Тонкие ВОЛОСЬІ 12 24” 2 8.7
Тонкая кожа, повьішенная растяжи- 6 12 2 8.7мость
Паховьіе грьіжи 4 8е” 0 0
Варикозное расширение вен,
вьіраженная венозная сеть 8 16*” 0 0

Атероматоз, ангиоматоз 3 6” 0 0

Примечание: * — достоверность различия между груп-
лами р < 0.05; ** — достоверность отличия р < 0.01;
••• — достоверность отличия р < 0.005. -

При изучении типов телосложения ВЬІЯСНИЛОСЬ.

что в группе пациентов с АА головного мозга нормо-
стеников бьіло 22 (44 %), астеников — 15 (ЗО %),
гиперстеников — 13 (26 %).

В контрольної^ группе нормостеники составили
43,5 % (10 пациентов). астеники — 39,1 % (9 чело-
век), а гиперстеники — 17,4 % (4 пациента). Отме-
чено достоверное (р < 0.01) преобладание гиперсте­
ников в основной группе.

Результатьі исследования фенотипических марке­
ров показали следующее.

Среди скелетньїх аномалий в группе больньїх с АА
головного мозга отмечалось статистически до­
стоверное преобладание кифоза грудного отдела
позвоночника, резкого вьіступания, асимметрии клю-
чиц, укорочення конечностей и шеи, брахидактилии
кистей, коротких мизинцев на руках и ногах, широ­
ких ладоней, плоскостопия, даііиз уаідиз, симптома
«двузубца» на ногах.

Вьіявленьї следующие особенности строения
краниофациальной области: гипертелоризм, низкий
лоб, округлое лицо, большой или мальїй прямой нос,
вьіступание вперед верхней челюсти.

Среди аномалий строения ушньїх раковин отме­
чалось достоверное увеличение следующих стигм
диззмбриогенеза: асимметричньїе, несоразмерньїе
и увеличенньїе ушньїе раковиньї. приросшие тонкие
мочки ушей, диагональная бороздка на мочках ушей,
складки и зубчики на завитке.

При исследовании кожньїх покровов у больньїх
с АА головного мозга достоверно чаще наблюдался
ангиоматоз кожньїх покровов, варикозьі и вьіражен-
ная венозная сеть на конечностях, фибромьі, липомьі
на коже, родинки на теле, веснушки на лице, тонкие 
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волосьі. Отмечалось преобладание паховьіх грьіж,
геморроя.

Среди врожденньїх аномалий развития внутрен-
них органов в основной группе больньїх вьіявлено до-
стоверное (р < 0.01) увеличение частоти почечной па*
тологии (неполное удвоения почки с одной стороньї).

При биохимическом исследовании мочи в группе
больньїх с АА у 20 (40 %) отмечалась положитель-
ная проба на пролин, что достоверно (р < 0,005)
превьішало ее частоту в контрольной группе (6 че-
ловек — 26 %). Вьіявилось увеличение зкскреции
гликозаминогликанов с суточной мочой (30,9 ±
5,6 ЕД ЦПХ/г креатинина) по сравнению с конт­
рольной группой (12,9 ± 2,6 ЕД * ЦПХ/г креатинина),
р < 0,01.

Таким образом, фенотип в группе больньїх с АА
головного мозга включает: преобладание гипер-
стенического телосложения, скелетньїх аномалий
(кифоз грудного отдела позвоночника, резкое вьісту-
пание, асимметрия ключиц, укорочение конечностей,
брахидактилия кистей, короткие мизинцьі на руках
и ногах, широкие ладони, плоскостопие, даііиз уаідиз,
симптом «двузубца» на ногах), стигм диззмбриогенеза
краниофациальной обпасти (гипертелоризм, низкий
лоб, округлое лицо, большой или мальїй прямой нос,
вьіступание вперед верхней челюсти, укорочение шеи),
ушньїх раковин (асимметричньїе, несоразмерньїе
и увеличенньїе ушньїе раковиньї, приросшие тонкие
мочки ушей, диагональная бороздка на мочках ушей,
складки и зубчики на завитке), кожньїх покровов (ан-
гиоматоз кожньїх покровов, варикозьі и вьіраженная
венозная сеть на конечностях, фибромьі, липомьі на
коже, родинки на теле и веснушки на лице), внутренних
органов (неполное удвоение почки с одной стороньї),
наличие паховьіх грьіж и геморроя.

Обращает внимание практическое отсутствие
в основной и достоверное преобладание в конт­
рольной группе классических атрибутов СТД (асте-
ническое телосложение, гипермобильность суставов,
удлинение конечностей, грацильность кистей, доли-
хоцефалия, миопия, нефроптоз, пролапс митрального
клапана, повьішенная кровоточивость).

Данньїе биохимических исследований (увеличение
уровня гликозаминогликанов и частотьі положитель-
ного теста на пролин) свидетельствуют о нарушении
обмена соединительной ткани и избьіточной почеч­
ной зкскреции ее метаболитов при данной патологии.

Фенотипические проявлення у пациентов с АА
головного мозга отличньї от фенотипа, характерного
для врожденной генетически детерминированной
патологии соединительной ткани (синдром Марфана,
Злерса—Данлоса) и сходньїх с ними недифферен-
цированньїх форм СТД. Однако несостоятельность
соединительной ткани сосудистой стенки (ангиоматоз
кожньїх покровов, варикозьі и вьіраженная венозная
сеть на конечностях, наличие геморроя) и данньїе
биохимических исследований могут свидетельствовать
о локальной заинтересованности соединительно-
тканньїх структур сосудистой стенки при данной па­
тологии и об отсутствии системной несостоятельно-
сти соединительной ткани.

Список литературьі
1. Дзяк Л. А., Зорин Н. А., Голик В. А. Ангиографичес-

кие особенности субарахноидальньїх кровоизлияний вслед-
ствие разрьіва артериальньїх аневризм головного мозга//
Український вісник психоневрології. - 2002. - Т. 10, вип.
1(30), додаток. - С. 43-44.

2. Кадурина Т. И. Опьіт реабилитации больньїх с на-
следственньїми болезнями соединительной ткани // Педи-
атрия. - 1999. - №4. - С. 30-34.

3. Мартьінов А. И., Степура О. Б., Остроумова О. Д.
Врожденньїе дисплазии соединительной ткани // Вестник
Российской Академии медицинских наук. - 1998. - №2. -
С. 47-54.

4. Можаев С. В., Скоромец А. А., Скоромец Т. А. Нейро-
хирургия. - СПб.: Политехника, 2001. - 355 с.

5. Сочетание менингиомьі основания черепа и арте-
риовенозной микромальформации ствола мозга / Конова-
лов А. Н., Коршунов А. Г., Белоусова О. Б. и др. // Вопро-
сьі нейрохирургии им. Н. Н. Бурденко. - 1999. - № 2. -
С. 21-24.

6. Шишкина Л. В., Вихерт Т. М., Лазарев В. А. Имму-
номорфологические аспектьі образования внутричерепньїх
аневризм // Вопросьі нейрохирургии им. Н. Н. Бурденко. -
2001.-№ 4. - С. 22-25.

7. АІіегтап П. Ь., Бгискег Е. Созі-еИесііуе зсгеепіпд
(ог сегеЬгаї апеигузтз // СІіпісаІ Меигозигдегу. - 1998. -
Р. 497-507.

8. СгошеІІ В. М., Одііуу С. 8., Сгезз О. В. Ііпгиріигед
апеигузтз // ЗигдісаІ тападетепі о( пеигоуазсиїаг Ьізеазе. -
ВаІІітоге, 1995. - Р. 205-222.

Надійшла до редакції 20.11.2003 р.

В. В. Самохвалова

Фенотипічні та біохімічні маркери артеріальних
аневризм головного мозку

Кримський медичний університет
їм. С. І. Георгієвського, Сімферополь

Вивчені фенотипічні та біохімічні маркери у 50 хворих
віком від 18 до 58 літ з артеріальними аневризмами го­
ловного мозку. Визначено фенотип групи пацієнтів, що
містить переваження гіперстенічного типу конституції,
стигм краніофаціальної ділянці, дистальних відділів
кінцівок, шкірних покровів та внутрішніх органів. Показа­
на різниця фенотипу хворих з артеріальними аневризма­
ми головного мозку від фенотипічних особливостей при­
роджених сполучнотканинних дисплазій. Відзначено
збільшення рівня проліна та глікозаміногліканів в добовій
сечі.

К И Затокіїуаіоча

ТЬе рЬепоіуріс апб ЬїосЬетісаІ тагкегз ої агіегіаі
апеигузтз ої ІЬе Ьгаіп

Сгітеап тедісаі ипіувгзіїу патвд аПег 8. /. Сеогдуеузку,
ЗітїегороІ

ТЬе рЬепоіуріс апб ЬїосЬетісаІ тагкегз о( 50 раііепіз іп
ІЬе аде (гот 18 ІіІІ 58 уеагз мгііЬ агіегіаі апеигузтз оГ ІЬе
Ьгаіп аге іт/езіідаіесі. ТЬе рЬепоіуре о( дгоир іпсіисііпд
ргеуаіепсе оГ ЬурегзіЬепіс Іуре о( ІЬе сопзіііиііоп, ІЬе зіід-
таз оНЬе сгапіоїасіаі гедіоп, сіізіаі рагіз о( ехігетіііез, зкіп
апЬ іпіегпаі огдапз аге (іеіегтіпесі. Оііїегепсе Ьеішееп ІЬе
раііепіз ууііЬ агіегіаі апеигузтз о( ІЬе Ьгаіп апгі ІЬозе ууііЬ
сопдепііаі соппесііуе ііззие сіузріазіа опез із зЬошп. Оиг-
іпд іт/езіідаііоп о( ІЬе ЬїосЬетісаІ тагкегз ІЬе іпсгеазе о(
ієуєіз о( ргоііпе апб діісозатіподіісапз іп 24-Ьоиг игіпе із
йеіесіесі.
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БИОЗЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ГОЛОВНОГО МОЗГА У ВЗРОСЛЬІХ,
БОЛЬНЬІХ ЗНТЕРОБИОЗОМ

В последнее время усилился интерес к вопросу
о значений гельминтов в зтиологии ряда заболева-
ний [2, 7]. По современньїм оценкам ВОЗ, каждьій
четвертий житель Земли поражйн кишечними па­
разитами [9]. За последнее десятилетие накоплен
разнообразньїй весьма ценньїй материал, как кли-
нический, так и експериментальний, показавший, что
гельминтьі не только вьізьівают поражение органов,
в которьіх они непосредственно располагаются, но
при атом может страдать весь организм. особенно
ЦНС [4].

Наиболее массовьім гельминтозом является зн-
теробиоз [1. 3]. Беспокоит високий уровень заболе-
ваемости знтеробиозом как среди детей, так и взрос-
льіх [1]. В настоящее время не вьізьівает сомнений
положение о том. что знтеробиоз, как и другие гель-
минтозьі, оказьівая вьіраженное патологическое воз-
действие на людей, имеет большое медико-социаль-
ное значение [3]. Наряду с симптомами внутренних
органов представляют интерес изменения нервной
системи, отмеченньїе рядом авторов у больньїх знте­
робиозом [6, 8].

Некоторьіе клиницистьі наблюдали при знтероби-
озе, как и при других гельминтозах. зпилептиформ-
ньіе припадки, а также изменения биозлектричес-
кой активности (БЗА) головного мозга, характернеє
для зпилепсии [5, 6, 8]. Однако ЗЗГ-исследования
проводили детям, в ряде случаев с отягощенньїм не-
врологическим и соматическим анамнезом, страда-
ющим одновременно зпилептическими припадками
и гельминтозами, динамика ЗЗГ-феноменов просле-
живалось не только при назначений пациентам спе-
цифической противогельминтной терапии, но и про-
тивозпилептических средств. Все зто, естественно, не
отрицает роли гельминтов, в том числе остриц, в раз-
витии судорожного синдрома, однако и не может в
полной мере отобразить те изменения биозлектри-
ческой активности головного мозга, которьіе возни-
кают в связи с глистной инвазией.

Цель работьі: изучить БЗА головного мозга у взрос-
льіх с разной длительностью знтеробиозной инвазии
до и после проведення курса антигельминтной те­
рапии.

Обследовано 60 больньїх знтеробиозом, среди
которьіх в ходе исследования бьіло вьіделено две груп-
пьі больньїх с разной длительностью знтеробиозной
инвазии. В 1 группу вошло 35 курсантов с первичной
знтеробиозной инвазией. Вторую группу с повторной
инвазией острицами (реинвазией) составили 25 че-
ловек. В качестве контроля обследовано ЗО практи-
чески здоровьіх лиц. Обследованньїе — мужчиньї, кур­
санти Харьковского института военно-воздушньїх сил
в возрасте от 19 до 24 лет.

Диагноз знтеробиоз вьіставлялся в случае хотя бьі
одного положительного результате при трехкратном 

обследовании методом липкой лентьі (метод Гре-
хема). Для исключения наличия других гельминтозов
определяли наличие их яиц в фекалиях методом обо-
гащения по Фюллеборну.

Курс специфической терапии проводили вермок-
сом (мебендазолом) в разовой дозе 200 мг- (2 таб.
по 100 мг) после едьі: первьій прием (день 0), повтор­
ний прием (день 14). последний прибм (день 28) —
курсовая доза 600 мг. После проведення специфи­
ческой терапии у вєех больньїх полученьї отрицатель-
ньіе результатьі анализа на яйца остриц.

Злектрознцефалография проводилась больньїм
с первичной и повторной инвазией острицами не ме-
нее двух раз (до и после проведення курса антигель­
минтной терапии) с использованием универсально-
го программно-аппаратного комплекса “ОХ-4000
Ргасііс". Регистрация ЗЗГ проводилась по 16 каналам,
монтаж отведений включал монополярную коммута-
цию с наложением злектродов по системе «)ипд (1953).
Регистрация ЗЗГ включала 7 стандартних функцио-
нальньїх проб. Для клинической характеристики струк­
тури ЗЗГ мьі использовали єдиную классификацию
ЗЗГ, предложенную Е. А. Жирмунской (1984).

В результате проведЗнного исследования у боль­
ньїх знтеробиозом до лечения установлено такое рас-
пределение типов ЗЗГ: І тип встречался у 38,3 %
больньїх, II тип — у 15 %, III тип — у 28,3 %, IV тип —
у 13,3 %, V тип — у 5 %.

Признаки пароксизмальной активности на ЗЗГ
отмечались у 71,7 % больньїх с знтеробиозной ин­
вазией, при атом у 43,3 % пациентов она бьіла пред­
ставлена острьіми волнами, а в 28,3 % случаев — зпи-
лептиформньїми феноменами в виде пиков, комплек-
сов острая-медленная волна, пик-волна. Явлення
пароксизмальной активности регистрировались на
фоновой ЗЗГ у 43,3 % больньїх. При проведений
функциональньїх проб с гипервентиляцией призна­
ки пароксизмальной активности появлялись на ЗЗГ
у 23,3 % больньїх знтеробиозом, при проведений
фотостимуляционной пробьі — у 5 %.

В большинстве случаев величина межполушарной
асимметрии по всем диапазонам не превьішала 10 %,
что подтверждает отсутствие изменений злектро-
знцефалографических характеристик, указьівающих на
очаговость пораження нервной системьі.

Злектрознцефалографические изменения корре-
лировали с клиническими данньїми, полученньїми в
процессе обследования больньїх с знтеробиозом, и
подтверждали преимущественное патогеннеє воздей-
ствие остриц на вегетативньїе центрьі ЦНС, что в свою
очередь и обуславливает появление синдромов ве-
гетативной дистонии (43,3 %) и астенического синд­
рома (68,3 %).

У больньїх с первичной знтеробиозной инвазией,
по сравнению с контрольной группой, отмечалось 
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достоверное -снижение амплитудньїх показателей
(37,81 ± 2,2 мкВ и 54,48 ± 2,23 мкВ соответственно;
р< 0,001) и индекса а-ритма (41,74 ±2,14% и
57,85 ± 1,79 %; р < 0,001), регистрировались преиму-
щественно организованньїе (51,4 %; р < 0,01) и десин-
хронньїе (40 %; р < 0,01) типьі ЗЗГ.

У больньїх с повторной инвазией острицами на-
блюдались достоверно, по сравнению с контрольной
группой, более вьісокие показатели индекса а-рит­
ма (72,17±2,11 % и 57,85±1,79 % соответственно; р <
0,001), регистрировались преимущественно гиперсин-
хронньїе (32 %; р < 0,001) и дезорганизованньїе (36 %;
р < 0,01) типьі ЗЗГ.

У больньїх 2 группьі, по сравнению с пациентами
1 группьі, отмечались более вьісокие показатели ам-
плитудьі и индекса а-ритма, а-активность бьіла недо-
статочно регулярной по частоте, плохо модулирован-
ной. Пароксизмальная активность у больньїх с по­
вторной знтеробиозной инвазией имела также более
вьісокий индекс (12,28 ± 1,17 % и 8,12 ± 1,09 % соот­
ветственно; р < 0,01) и бьіла представлена зпилеп-
тиформньїми феноменами в виде пиков, комплексов
острая-медленная волна, пик-волна, в то время как
при первичной инвазии острицами, — в основном, в
виде острьіх волн.

После проведення специфического лечения бо­
лее вьіраженная позитивная динамика на ЗЗГ от-
мечалась среди пациентов 1 группьі. У них вьіявле-
ньі следующие сдвиги в показателях функционального
состояния мозга: увеличилось число ЗЗГ-картин, при-
ближающихся к норме, значительно уменьшился
индекс пароксизмальной активности (с 8,12 ± 1,09 %
до 2,64 ± 0,71 %; р < 0,001) как на фоновьіх ЗЗГ, так
и при проведений проб, наблюдалось адекватное
усвоение навязанньїх ритмов световьіх мельканий.
Достоверно снизилась частота ЗЗГ III типа (с 40 %
до 20 %; р < 0,05). Отмечена нормализация зональ­
ного распределения биопотенциалов, нивелирова-
лись различия с контрольной группой.

У больньїх 2 группьі достоверно снизилась ам-
плитуда а-ритма (с 66,27 ±2,62 мкВ до 55,15 ±
2,18 мкВ; р < 0,01), что указьівало на уменьшение
активности таламокортикальньїх систем. Следует от-
метить факт увеличения частотьі а-ритма, что свиде-
тельствовало о церебральной активации. Произош-
ло некоторое уменьшение а-индекса (с 72,17 ± 2,11 %
до 66,14 ± 2,03 %; р < 0,05), хотя зтот показатель, по
сравнению с контрольной группой, оставался висо­
ким. После лечения не регистрировались ЗЗГ V типа,
наметилась тенденция к уменьшению числа ЗЗГ
II типа. Уменьшение числа больньїх с дезорганиза-
цией а-ритма и его распространением в передние
отдельї головного мозга, снижение вьіраженности на
данньїх ЗЗГ медленноволновой активности свиде-
тельствовали о подавлений активности подкорковьіх
структур после проведення курса специфической
терапии.

Можно лредполагать, что патологически усилен-
ньій поток афферентньїх импульсов у больньїх с пер­
вичной инвазией острицами вьізьівает появление
злементов пароксизмальной активности на ЗЗГ, а
также приводит к возбуждению активирующих неспе-
цифических структур головного мозга (ретикулокор- 

тикальньїх и лимбико-ретикулярньїх систем), так как
часто наблюдаются десинхронньїе типьі ЗЗГ.

Если компенсаторно-приспособительньїе меха-
низмьі оказьіваются сорванньїми вследствие стойкого,
длительного процесса раздражения, патологическая
афферентная импульсация вьізьівает вторичньїе
церебральньїе патофизиологические феноменьї
с естественньїм отражением их на биозлектричес-
ких процессах головного мозга в виде сочетания на
ЗЗГ злементов гиперсинхронизации с медленно-
волновьіми компонентами, что наблюдалось у боль­
ньїх с повторной знтеробиозной инвазией. Явлення
гиперсинхронизации на ЗЗГ можно обьяснить ис-
тощением активирующих систем, в связи с чем в фор-
мировании функциональной активности мозга нара-
стает удельньїй вес подавляющих ретикуло-
кортикальньїх и таламокортикальньїх систем.

Таким образом, вьіраженность нарушений на ЗЗГ,
а также их динамика в ходе специфического анти-
гельминтного лечения, зависит от длительности знте­
робиозной инвазии. Изменения на ЗЗГ у больньїх
с знтеробиозом можно охарактеризовать как дис-
функцию дизнцефально-стволовьіх структур, носящую
функциональньїй характер. Причиной наступающих
нарушений процессов возбуждения и торможения
в ЦНС у больньїх знтеробиозом следует, очевидно,
считать рефлекторньїе влияния из кишечника в от-
вет на механические и токсические раздражения
гельминтами и продуктами их жизнедеятельности
интерорецепторов ЖКТ.
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/Г. А, Степапченко
Біоелектрична активність головного мозку

у дорослих хворих на ентеробіоз
Харківська медична академія післядипломної освіти,

Харків

У статті наведені результати електроенцефалогра-
фічного дослідження 60 хворих на ентеробіоз в динаміці
специфічного лікування. Зміни на ЕЕГ у цих пацієнтів вка*
зують на порушення стволово-коркових взаємовідношень
за рахунок дисфункції неспецифічних систем. Встанов­
лено, що вираженість порушень на ЕЕГ, а також їх динам­
іка в ході антигельмінтного лікування залежить від три­
валості інвазії.

К. А. Зіерапсіїспко
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НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯТЬІ РАЗВИТИЯ ЗНЦЕФАЛОПАТИЙ
ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Цереброваскулярньїе заболевания (ЦВЗ) продол-
жают занимать ведущее место в структуро смертно-
сти во всем мире как в развитьіх, так и в развиваю-
щихся страмах. По данньїм ВОЗ за 2003 год в возрас-
те от 60 лет и вьіше смертность от ЦВЗ уступает только
ишемическим сердечньїм заболеваниям [1, 2]. Одной
из особенностей развития артериальной гипертен-
зии является то, что без зффективного контроля за-
болевание прогрессирует, проявляйсь органной па-
тологией, нарастанием риска осложнений и сниже-
нием качества жизни. Таким образом, зффективньїй
контроль прогрессирования и предотвращения ос­
ложнений гипертонической болезни (ГБ) является
одной из актуальних медицинских задач.

Целью работьі являлось уточнение критериев, по
которьім возможно оценить уровень церебральних
нарушений при различньїх функциональньїх состоя-
ниях гипертонической болезни и динамику восстанов-
ления или прогрессирования церебрального дефи-
цита.

Проведено комплексное клинико-нейрофизио-
логическое исследование 62 пациентов с диагнозом
гипертоническая болезнь 1-І 11 ст. в различньїх функ­
циональньїх состояниях, в том числе гипертоничес-
кие кризи и преходящие нарушения мозгового кро-
вообращения (ПНМК). Исследуемая группа состояла
из ЗО мужчин и 32 женщиньї в возрасте от 25 до 69 лет.
Группу контроля составляли ЗО пациентов сравнимого
возраста с нормальними цифрами артериального
давлення. Признаки ГБ І ст. виявлялись у 22 паци­
ентов, ГБ II ст. — у 20, и ГБ III ст. — у 20 пациентов.

Проведено углубленное клиническое и нейрофи-
зиологическое исследование, которое включало ком-
пьютерную злектрознцефалографию (ЗЗГ), регистра-
цию зрительньїх вьізданньїх потенциалов (ЗВП), слу­
хових внзванньїх потенциалов мозгового ствола
(СВПМС), компьютерную импедансометрию, ультра­
звуковую допплерографию (УЗДГ), бульварную био-
микроскопию сосудов.

В настоящей статье обсуждаются вопроси визван-
ной активности ствола головного мозга и спонтанной
биозлектрической активности, которне имеют само-
стоятельную научную ценность.

При исследовании внзванньїх потенциалов испо-
льзовался комплекс регистрации внзванной актив­

ности (О. Т. Е. Віотесііса), которьій позволяет регист-
рировать по 2-м каналам СВПМС с плоттерной за-
писью результатов. Режими регистрации били уста­
новлень! следующими: частота подачи слухових сти-
мулов — 10 Гц, период регистрации — 20 мс.

Регистрация ЗЗГ осуществлялась на аппаратуре
комплекса Меигосот, производства Харьковского
обьединения ХАИ-Медика, с применением программ-
ного обеспечения с функциями углубленной обработ-
ки информации. Данная система регистрации и ана-
лиза позволяла внсококачественно записнвать по
19 каналам ЗЗГ и регистрировать внзванньїе длин-
нолатентнне зрительньїе потенциальї (ЗВП) в циф-
ровом формате также по 19-ти каналам. Схема на-
ложения злектродов при регистрации ЗЗГ — стан­
дартная международная 10-20. Кроме фоновой
записи оцененн показатели проби активации на све-
товой импульс, источником которого являлась ма-
трица фотодиодов, проби с гипервентиляцией (не
более 1 минути, учитнвая функциональное состоя-
ние пациентов), проби с фотостимуляцией.

Обработка данньїх проведена по стандартним
методам статистической обработки биомедицинских
данньїх, с использованием программи 8іаіізііса-6.

У 18 пациентов с диагнозом гипертоническая бо­
лезнь І ст. латентнме периоди (ЛП) СВПМС досто-
верно не отличались от показателей группи контроля
(р > 0,05), при том, что у 5 пациентов временнне по­
казатели межинтервальннх значений 3-5 компонен-
тов били увеличенм на 12 % от контрольних значе­
ний. При анализе амплитудн (А) 3-7 компонентов
СВПМС отмечена тенденция к снижению значений,
достоверное (р < 0,001) уменьшение А виявлено
только для 5 компонента стволового ответа. При
гипертонической болезни II ст. в ситуации вне криза
изменения латентностей СВПМС достоверно не от­
личались от нормальних (р > 0.05), при некоторой
тенденции к увеличению времени генерации 5 ком­
понента. У 14 пациентов с II ст. ГБ при регистрации
СВПМС на 2-5 сутки после, развития церебральних
сосудистьіх кризов отмечено достоверное увеличение
ЛП 3,4,5,7 комплексов ответа (р < 0,05). При наличии
индивидуальной вариабельности амплитудних пока­
зателей СВПМС у данних пациентов виявлено устой-
чивое снижение уровня ответа. Отмечались также
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деформации комплексов СВПМС, вьіпадение одно­
го и более комплексов отмечено у 5 пациентов.

У больньїх с ГБ III ст. значення ЛП СВПМС 5-
7 компонентов бьіли достоверно увеличеньї (р < 0.05),
при атом уровень отклонения от нормальньїх пока- 

зателей не превьішал 15 %. Амплитудньїе показате-
ли ответа в данной группе сказались сниженньїми у
всех больньїх атой группьі по каждому комплексу. Дан-
ньіе исследования СВПМС представлень! в табл. 1.
и на рис. 1-2.

Таблица 1
Значення латентньїх периодов (мс) и амплитудьі (мкВ) слуховьіх вьізванньїх потенциалов мозгового

ствола у больньїх гипертонической болезнью и в группе контроля (М + т)

№ комплекса і 2 3 4 5 6 7

Контроль

ЛП. мс 1.76 ±0.03 3.11 ±0.06 4.12 ±0,06 5,24 ±0,07 6,00 ± 0,09 7,69 ± 0,22 9,7 ± 0,38
А, мкВ 0,30 ±0.04 0,40 ±0,05 0,4 ± 0,04 0,27 ±0,1 0,84 ±0,03 0,13 ±0,04 0,24 ±0,03

ГБ ст.
ЛП. мс 1.6 ±0.05 2,8 ±0,07 3,88 ±0,08 5,13 ±0,09 5,8 ± 0,09 7,37 ± 0,2 9,73 ±0,27
А, мкВ 0,098 ±0.05 0,167 ±0,08 0,16 ±0,07 0,098 ±0,4 0,392 ±0,05 0,137 ±0,06 0,167 ±0,06

ГБ II ст.
ЛП. мс 1,56 ±0,07 2,86 ±0,08 3,93 ±0,09 4,91 ± 0,09 5,49 ±0,12 7,14 ±0,28 9,24 ±0,22
А, мкВ 0,094 ± 0,05 0,156 ±0,07 0,18 ±0,06 0,118 ±0,45 0,2 ± 0,04 0,1 ± 0,05 0,17 ±0,03

ГБ III ст.
ЛП. мс 1,88 ±0.03 3.16 ±0,05 4,45 ±0,06 4,88 ±0,07 6,75 ± 0,07 8,36 ±0,2 9,38 ±0.3
А. мкВ 0.114 ±0.03 0,156 ±0,04 0,138 ±0,05 0,085 ±0,3 0,433 ± 0,07 0,118 ±0,05 0.188 ±0,05

Примечание: ЛП — латентньїй период (мс), А — амплитуда (мкВ), ± гп — ошибка средней.

мкВ

ОА. контр. ПА. ГБ І НА, ГБ II ПА. ГБ III
Рис. 1. Значення амплитудьі (А, мкВ) слуховьіх

вьізванньїх потенциалов мозгового ствола
у больньїх гипертонической болезнью

и в группе контроля

Значительньїе деформации СВПМС с вьіпадени-
ем более одного компонента или вьіраженньїм сни-
жением амплитудьі 5 комплекса СВПМС отмеченьї
у 14 пациентов с ГБ III ст. (70 %).

Наибольшие корреляции с тяжестью течения и
вьіраженностью клинических признаков анцефало-
патий прослеживаются по критериям снижения
амплитудьі 3 и 5 компонентов СВПМС более 50 %
нормальньїх . Диагностически значимьім критерием
грубьіх изменений состояния стволовьіх структур яв-
ляются также феноменьї «вьіпадения» отдельньїх
компонентов СВПМС. Показатели латентностей
СВПМС в данном исследовании вьіявили тенденцию
к увеличению, но достоверньїх отличий не установ­
лено (р > 0,05) для всех компонентов ответа, что

Рис. 2. Значення латентньїх периодов (ЛП, мс)
слуховьіх вьізванньїх потенциалов мозгового
ствола у больньїх гипертонической болезнью

и группе контроля

характеризует относительную устойчивость механиз-
мов проведення нервного импульса.

Данньїе исследования ЗЗГ оценивались полифак-
торно. Основньїе типьі ЗЗГ по общепринятой клас-
сификации [3] классифицируют как нормальньїй, диз-
ритмичньїй с сохранной альфа-активностью, дизрит-
мичньїй с деформированной альфа активностью,
низкоамплитудньїй тип ЗЗГ, плоский тип ЗЗГ, гипер-
синхронньїй тип ЗЗГ, ЗЗГ с преобладанием патоло-
гических ритмов тета-, дельта-диапазона, островол-
новой активности. Раслределение типов ЗЗГ при ГБ
І-ІІІ ст. представленьї в табл. 2 и на рис. 3.
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Таблице 2
Встречаемость типов злектрознцефалограмм

при гипертонической болезни І-ІІІ ст. ( %)

Наименование конт­
роль

ГБ
І ст.

ГБ
II ст.

ГБ
III ст.

нормальний 84 46 15 0
дизритмичньїй с сохранной а-актив-
ностью 16 22 13 5
дизритмичньїй с деформированной
а-активностью 0 18 19 6

низкоамплитудньїй 0 10 42 62

с преобладанием патологических
ритмов 0 4 10 25

зпилептиформная активность 0 0 1 2

При визуальной оценке типа ЗЗГ необходимо учи-
тьівать условньїй характер классификации (по раз-
ньім классификаторам известно более 1500 типов
ЗЗГ), встречаемость многих признаков в одной за­
писи и влияние проводимого лечения на характер
ЗЗГ. Тем не менее. достоверное (р < 0,05) и значи- 

тельное по абсолютньїм цифрам увеличение низко-
амплитудньїх и уплощенньїх типов ЗЗГ при 1-ІII ст. ГБ
не является случайньїм признаком и отражает глу-
бинньїе механизмьі перестройки нейрональной орга-
низации. С учетом данньїх литературьі [4], и по мне-
нию автора, зто — проявление патопластического
процесса, фиксирующего устойчивое патологическое
состояние.

Детальний анализ ЗЗГ показал, что при І-ІІ ст.
ГБ доминирующая активность у большинства обсле-
дованньїх имеет признаки функциональньїх наруше-
ний в виде слабо вьіраженной модуляции альфа-рит-
ма, повьішенного уровня неустойчивьіх по амплиту-
де колебаний тета-диапазона, нарушения формьі
альфа-ритма, снижения вольтажа ЗЗГ. Отмечено по-
явление пароксизмальной альфа- и бета-активкости,
носящей характер вспьішек с отличньїми от средних
показателями частоти и амплитудн. Доминирующий
ритм наблюдался преимущественно в затнлочньїх
отделах мозга. Межполушарная асимметрия вираже­
на незначительно. Гипервентиляция усиливала па-
тологичес'кие признаки, присутствующие до проби, с
умеренннм ростом средней амплитудн ЗЗГ.

нормальний

дизритмичньїй с сохранной а-активностью

дизритмичньїй с деформированной а-активностью

низкоамплитудньїй

с преобладанием патологических ритмов

зпилептиформная активность

Рис. 3. Встречаемость типов злектрознцефалограмм при гипертонической болезни І-ІІІ ст. (%)

При ГБ III ст. на фоновой кривой наблюдались сла­
бо вьіраженньїе, недостаточно модулированние, не-
устойчивие по амплитуде альфа-подобнне волньї, с
частотой от 8 до 12 Гц, средней амплитудой 19 мкВ
и индексом 54 % (ошибка средней т = 3,58). Топи-
ческое положение альфа-подобной активности у па-
циентов данной группьі отличалось от норми, мак­
симум активности встречался как в затнлочнмх, так
и в центральних и теменннх отведениях. У 8 паци-
ентов (40 % случаев) регистрировались очаги тета-
активности. При поиске дипольной локализации
даннне очаги определялись в обпасти подкорковнх
структур в 75 % случаев (15 пациентов), в 25 % (5 па-
циентов) источники определялись более глубоко, на
уровне дизнцефальньїх и верхнестволовнх структур.
Среди исследуемнх пациентов с ГБ III ст. 70 %
(14 больннх) переносили повторнне ПНМК с легки­
ми и умеренно внраженньїми гемипарезами, ЗО % —
ПНМК в вертебробазилярной системе. Детекция оча-
говнх нарушений у данньїх больннх методами диполь­
ной локализации, картирования частоти и мощнос-
ти ЗЗГ, визуального анализа сказалась возможной 

только у части больннх, что определило необходи-
мость проведення аксиальной компьютерной томо-
графии (АКТ) для уточнення характера очаговнх из-
менений. В нашем исследовании АКТ подтвердила
наличие небольших по обьему очаговнх изменений
у 20 % (4 обследованннх). Отсутствие очаговости при
АКТ и ЗЗГ-исследовании у 80 % пациентов (16 слу­
чаев) с клиническими признаками микрооочаговой
симптоматики и наличием описанннх нейрофизио-
логических изменений позволяет предположить, что
клинические проявлення могут бнть обусловленн
локальними функциональннми нарушениями или
такими, при которнх формирование очага происхо-
дит отсроченно. У пациентов данной группьі реакция
активации на световой импульс парадоксальная,
с отсутствием депрессии ритма. У 20 % (4 пациен-
та) регистрировалась диффузная активность нижнего
тета-диапазона амплитудой до 60 мкВ, что, при ис-
ключении приема транквилизаторов, расценено как
неблагоприятньїй признак истощения нейрональньїх
компенсаторних ресурсов. Даннне проведенного ис-
следования представленьї в табл. 3.
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Таблице з
Основньїе показатели ЗЗГ при гипертонической болезни 1-І 11 ст. (М ± т)

Параметри
ГБіст. ГБ II ст. ГБ III ст.

дельта ♦
тета альфа бета дельта +

тета альфа бета дельта +
тета альфа бета

Ср. амплитуда ритма, мкВ 30 ±2,36 37 ±2.5 16 ±1,42 32 ±2,88 19 ±1,88 9,8 ±1.2 39 ± 2,03 12 ±1,22 16 ±0,95
Ср. частота ритма, к/с 1,5 ±0,98 11 ±1.15 22 ±1,29 1,5 ±1.01 10 ±1,59 13 ±2.33 2,3 ± 3,39 8,5 ± 3,45 27 ±2,13
Индекс ритма, 12 ±1,23 80 ±1.56 8 ±0,96 15 ±1,88 62 ±2,15 23 ±2,17 46 ±1,22 47 ±1,99 7 ±1,69

Козффициент асимметрии, % 23 ±0,52 14 ±0.26 25 ± 0.44 62 ±1.23 15 ±1,47 6,6 ± 0,59 94 ± 0.95 36 ±1,28 66 ±1.41

При гипервентиляции максимальнеє отклонения
от нормьі зарегистрированьї у пациентов с ГБ III ст.
В дельта-диапазоне преимущественно в затьілочно-
теменной области отмечено появление генерализо-
ванньїх вспьішек альфа-ритма амплитудой до 60 мкВ,
пароксизме дельта-ритма амплитудой до 80 мкВ, без
четко вьіраженного очага.

На оснований полученньїх данньїх, характеризу-
ющих состояние спонтанной биозлектрической актив­
ности, вьізванной активности мозгового ствола и кли-
нических признаков, возможно сделать следующие
ВЬІВОДЬІ.

Вьісокая степень корреляции параметров ство-
ловьіх слуховьіх вьізванньїх потенциалов с клиничес-
кими проявленнями позволяет считать метод вьізван-
ной активности вьісокоинформативньїм при оценке
состояния центральной нервной системьі, в частно-
сти, при диагностике степени вьіраженности знцефа-
лопатий сосудистого генеза.

При гипертонической болезни тенденция к нара-
станию изменений стволовьіх структур отмечена уже
на 1-й стадии, изменения различной степени вьіра-
женности на уровне ствола мозга при II и III ст. ги­
пертонической болезни имеют характеристики, по-
зволяющие трактовать данньїе нарушения как мик-
роструктурньїе и микроорганические.

Характер изменений спонтанной биозлектричес­
кой активности при І-ІІІ ст. ГБ устойчиво отражает за-
кономерности прогрессирования церебральной не-
достаточности сосудистого генеза.

Развитию острьіх нарушений мозгового кровооб-
ращения при ГБ предшествует обьічно длительньїй
период прогрессирования цереброваскулярной па-
тологии. при атом нарастает степень микроструктур-
ного пораження головного мозга на всех уровнях.

В критерии диагностики и прогноза развития ос-
ложнений при гипертонической болезни необходи-
мо включать нейрофизиологические методьі. предо-
ставляющие верифицированньїе параметрьі оценки
состояния и позволяющие уточнить риск осложнений
и контролировать зффективность лечебньїх меро-
приятий.
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А я їй їм (ід Ум ар Халіль

Нейрофізіологічні кореляти розвитку
енцефалопатій при гіпертонічній хворобі

Дніпропетровська державна медична академія,
Дніпропетровськ

За результатами комплексного обстеження 62 хворих
з гіпертонічною хворобою уточнені критерії нейрофізіоло­
гічної діагностики, за якими можливо оцінити рівень це­
ребральних порушень на різних стадіях гіпертонічної хво­
роби і динаміку відновлення або прогресування цереб­
рального дефіциту. Наведені методи оцінки ступеня
«дисциркуляторної енцефалопатії» при гіпертонічній хво­
робі. Показано вплив стану регуляторних структур голов­
ного мозку на розвиток церебрального дефіциту при гіпер­
тонічній хворобі. Обговорені питання залежності трива­
лих «функціональних» порушень і розвитку церебральних
мікроструктурних симптомів.

А]а5Іі Етаїї 1/інаг НаїуІ

МеигорЬувіоІодіс соггеїаііоп ої сіеуеіортепі
ІЬе епсерЬаіораіЬу аі Ьурегіепаіоп

Опіргореігоузк Зіаіе тедісаі Асавету,
Впіргореігочзк

Оп гезиіїв о( сотріех іпуезіідаііоп о( 62 раїіепів туііЬ
Ьурегіелзіоп ІЬе сгіїегіа о( пеигорЬузіоіодіс сііадпозіісз аге
зресіїіесі. Свіпд о( ІЬезе сгіїегіа аііом/з Іо езіітаїе а І е уєі ої
сегеЬгаї сіатаде аі уагіоив віадез Ьурегіепзіоп алеї сіупат-
іез о( гезіогаїіол ог ІЬе сегеЬгаї сіеіісіепсу ргодгезз. ТЬе
ІесЬпіциез о( ІЬе “сіузсігсиїаіогу епсерЬаІораІЬу" сіедгее ев-
Іітаїіоп аі Ьурегіепвіоп аге діуеп . ТЬе сопІгіЬиІіоп юЬісЬ
сіатаде о( гедиіаіогу зігисіигез ої а Ьеасі Ьгаіп ЬгоидЬІ іо
(іеуеіортелі ІЬе сегеЬгаї сІеГісіепсу аі Ьурегіепвіоп із зЬомт.
ТЬе циезііолз аЬоиІ гіерелгіепсе оГ Іопд ехівііпд “ІипсІіопаГ
сіатаде апсі сіеуеіортепі ІЬе сегеЬгаї тісгозігисіиге зутр-
Іотв аге сіізсиззесі.
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ДИНАМІКА КІЛЬКОСТІ Й УЛЬТРАСТРУКТУРИ ВЕЛИКИХ ГРАНУЛОВМІСНИХ
ЛІМФОЦИТІВ ПЕРИФЕРІЙНОЇ КРОВІ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНИЙ ІНСУЛЬТ

ПІД ВПЛИВОМ КОМБІНОВАНОЇ ТЕРАПІЇ

Рівень резистентності організму, значною мірою,
обумовлює важкість перебігу захворювання. При іше­
мічному інсульті зафіксовано зменшення кількості і
активності великих грануловмісних лімфоцитів (ВГЛ)
[1, 4, 5], які виступають основним клітинним компо­
нентом неспецифічного захисту, здійснюючи цитото­
ксичний вплив на патологічно змінені клітини орга­
нізму. Встановлено, що суттєву роль в цьому процесі
відіграє синдром ендогенної інтоксикації [5].

Метою даної роботи було вивчення впливу поєд­
нання традиційної терапії ішемічного інсульту з енте-
росорбцією і імунокорекцією на кількість і ультрастру­
ктуру ВГЛ.

Тридцяти хворим у гострому періоді ішемічного
інсульту традиційну терапію поєднали з сорбентом
«Карбовіт» (10 г тричі на день протягом восьми-де-
в'яти днів) і ретинолу ацетатом [6] (200 мг тричі на
добу протягом двох тижнів). Середній вік хворих да­
ної групи склав 65,0 ±1,4 років. У 96,6 % хворих діаг­

ностовано півкульний, у решти — 3,4 % — стовбуро­
вий інсульт. До контрольної групи ввійшли 35 хворих
(середній вік — 60,6 ±1,9 років), котрі отримували
традиційну терапію (реологічні, судинні, серцеві та
метаболічні препарати). При надходженні неврологіч­
ний дефіцит за оригінальною шкалою Є. І. Гусєва
(1991) в основній групі становив 40,5 ± 0,47 бала, в
контрольній — 39,7 ± 0,49 бала. За норму вважали
дані, отримані при обстеженні 20 практично здоро­
вих осіб.

Кількість ВГЛ підраховували в мазках периферій­
ної крові за методикою Кіндзельського Л. П. [3]. Функ­
ціональну активність останніх оцінювали на основі
даних електронно-мікроскопічного дослідження [2].
Обстеження проводили в динаміці гострого періоду
ішемічного інсульту (перша, сьома, чотирнадцята
доба).

Поєднана терапія сприяла зростанню кількості
лімфоцитів (табл. 1).

Вплив поєднаної терапії на динаміку концентрації лейкоцитів, лімфоцитів та ВГЛ
в периферійній крові хворих з ішемічним інсультом, (М ± т)

Таблиця 1

Показники
периферійної

крові

Здорові
особи.
п-20

Спосіб лікування

традиційна терапія,
п = 35

традиційна терапія
в поєднанні з ретинолу ацетатом

та ентеросорбентом,
л = 30

1-а доба 7-8 доба 14-а доба 1-а доба 7-8 доба 14-а доба

Концентрація лейкоцитів, *109л’1 6,61 ±0,30
5=1,52

7,08±0,35
5 = 2,1

7,26±0,32
5=1,91

7.06 ± 0,22
5=1,61

7,29±0,98
5 = 5,38

6.6±0,24
5=1,35

7,29±0,376
5 = 2,06

Концентрація лімфоцитів, % 27,1 ±0,3
5= 1,77

20,2± 1,0
5 = 5,98

20,4±1,2
5 = 7,33

18,7 ±0,7
5 = 4,52

21,0±0,9
5 = 5,24

24,3 ±1,0
5 = 5,93
рг <0,01

25,4± 0,7
5 = 4,09

Рі.5< 0,01
рд < 0,05

Концентрація лімфоцитів, * 109 л"1 1,78±0,11
5 = 0,464

1,43±0,08
5 = 0,483

1,40 ±0,07
5 = 0.465

1,32±0,07
5 = 0,405

1,45±0,06
5 = 0,334
р2<0,1

1,57±0,08
5 = 0,478

1,80±0,05
5 = 0.281
рі < 0,001
рг < 0,05

Концентрація ВГЛ, %
(серед лейкоцитів)

2,6 ±0,12
5 = 0,53

1,64±0,12
5 = 0,71

1,39±0,11
5 = 0,65

1,58±0,09
5 = 0,54

1,51 ±0,09
5 = 0,52

Рг < 0,001

2,13±0,13
5 = 0,75

рг < 0,001

2,35±0,11
5 = 0,60
рг < 0,05

Р4<0,1
р5 < 0,001

Концентрація ВГЛ, %
(серед лімфоцитів)

10,34±0,21
5=1,07

7,84±0.43
5 = 2,54

6,82±0,44
5 = 2,60

7,92±0,34
5 = 2,02

7.29±0.38
5 = 2,11

рг < 0,001

8,61 ± 0,42
6 = 2,34

рг < 0,001

9,09± 0,36
5 = 2,01
р5 < 0,02

Концентрація ВГЛ, * 109 л"1 0,172±0,012
5 = 0,049

0.113±0,011
5 = 0,064

0,096±0,007
5 = 0,045

0,108±0,007
5 = 0,041

0,108±0,006
5 = 0,079
рг < 0,001

0,135±0,008
5 = 0.045

Рі, 2 < 0,001

0,164±0,008
5 = 0,048

Рі.2.5<0,01

Примітка: р, — достовірна різниця між показниками основної та контрольної груп,
р2 — достовірна різниця між показниками основної групи і нормою,
р3 — достовірна різниця між показниками першого і другого дослідження в основній групі,
р4 _ достовірна різниця між показниками другого та третього дослідження в основній групі,
р5 — достовірна різниця між показниками першого та третього дослідження в основній групі.
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Якщо при надходженні лімфопенію зафіксовано
у 63 % хворих основної групи, то наприкінці другого
тижня — лише у 20 %. Для порівняння: цей показ*
ник за умови традиційної терапії ішемічного інсульту
склав 80 %. Аналізуючи концентрацію лімфоцитів у ко­
жного хворого окремо, встановили, що у 70 % паціє­
нтів вона збільшилася, у 6,6 % — залишилася без змін,
у 23,4 % — зменшилася. Протягом двох тижнів кіль­
кість лімфоцитів зросла з (1,45 ± 0,06)*109 л“1 до
(1,80 ± 0,005)*109 л"1, що на 32,4 % вище за відповідну
кількість у контрольній групі.

Динаміка вмісту ВГЛ крові під впливом поєднаної
терапії така: їх концентрація серед лімфоцитів зрос­
ла (р < 0,001) на чотирнадцяту добу до (2,35 ± 0,11) %,
(0,164 ± 0,008)*109 л"1. Різниця з відповідним значен­
ням у контрольній групі склала 51,8 %, причому у 43 %
хворих основної групи вміст ВГЛ в периферійній кро­
ві наприкінці другого тижня лікування наблизився до
показників норми.

Застосування ентеросорбції та ретинолу ацетату
в комплексному лікуванні гострого періоду ішемічного
інсульту позитивно впливало не тільки на кількісну
динаміку ВГЛ крові, але й на їхню субмікроскопічну
організацію. Так, серед ВГЛ крові виявлено клітини
з структурними ознаками підвищеної функціональної
активності, про що свідчило зростання кількості ве­
ликих гомогенних електронно-щільних гранул до ше-
сти-восьми, гіпертрофованого комплексу Гольджі при
чисельних мітохондріях з чіткими мембранними стру­
ктурами, короткими канальцями ендоплазматичної
сітки та відсутністю паралельно-трубчастих структур
в цитоплазмі ВГЛ.

Однак, серед ВГЛ крові переважали середні лім­
фоцити округлої форми з чисельними короткими
мікровіллями цитоплазми, в яких чітко контурували-
ся плазматичні та внутрішньоклітинні мембрани. В
таких ВГЛ крові ядро частіше бобовидної форми, зсу­
нуте до краю цитоплазми з помірно розширеним пе-
ринуклеарним простором та значною кількістю яде­
рних пор. В каріоплазмі домінував еухроматин, гете-
рохроматин, зібраний вздовж внутрішнього листка
каріолеми і невеликими грудками розкиданий в ка­
ріоплазмі. В цитоплазмі виявлялися три, рідше п'ять
великих гомогенних азурофільних зернин, локалізо­
ваних у ділянці гіпертрофованого комплексу Гольджі.
Короткі канальці гранулярної ендоплазматичної сіт­
ки та чисельні мітохондрії зберігали свою звичну бу­
дову і розташовувались серед множинних рибосом і
полісом цитоплазми, паралельно-трубчасті структу­
ри виявлялися рідко.

Аналіз результатів дослідження дозволяє ствер­
джувати, що запропонована терапія сприяла зрос­
танню кількості лімфоцитів в периферійній крові, під­
вищенню концентрації та функціональної активності
ВГЛ, що в свою чергу, свідчить про підвищення не­
специфічної резистентності організму.
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Динамика количества и ультраструктури больших
гранулосодержащих лимфоцитов периферической

крови у больньїх ишемическим инсультом
под влиянием комбинированной терапии

Тернопольская аосударственная медицинская академия
им. И. Горбачевского

Тернополь

У 65 больньїх с ишемическим инсультом изучили ди-
намику концентрации и ультраструктурьі больших грану­
лосодержащих лимфоцитов (БГЛ) крови под влиянием
традиционной медикаментозной терапии (35 больньїх) и
при сочетании последней с знтеросорбцией и иммунокор-
рекцией (ЗО больньїх). Комбинированная терапия ишеми-
ческого инсульта способствовала повьішению неспеци-
фической резистентности организма, о чем свйдетель-
ствует увеличение количества лимфоцитов и БГЛ,
повьішение их функциональной активности.

& /. ЗІікгоЬої, 2Г. И Заііу
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ТегпоріІ Зіаіе тебісаі Асабету патеб аіїег

І. У. СогЬасЬечзку
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Іп 65 раііепіз \л/ііЬ ізсЬаетіс зігоке сіупатісз о( сопсеп-
Ігаїіоп апсі иіігазігисіиге о( Ьід дгапиіе-сопіаіпіпд ІутрЬо-
суіез (В6СІ) іп ЬІоосі ипсіег іпПиепсе оГ ігасііііопаї скид ІЬег-
ару (35 раііепіз) алеї сотЬіпаііоп о( ІЬіз іЬегару ууііЬ еп-
ІегозогЬІіа апсі іттипосоггесііоп (ЗО раііепіз) \л/еге
іп7езіідаіесі. ТЬе сотЬіпесі іЬегару оі ізсЬаетіс зігоке рго-
тоіесі ап іпегеазіпд о( поп-зресіііс гезізіапсе о( огдапізт.
Ап еіеуаііоп о( атоипі о( ІутрЬосуіез апсі В6СІ_, ап іпегеаз­
іпд о( ІЬеіг (ипсііопаї асііуііу е7ісіепсес1 іЬіз ргосезз.
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СОПОСТАВЛЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
У МОЛОДЬІХ БОЛЬНЬІХ С ПОКАЗАТЕЛЯМИ ГЕМОСТАЗА И ЛИПИДНОГО ОБМЕНА

Инсульт — одна из самих актуальних медицинских
проблем для Украиньї, так как он является одной из
основньїх причин смертности от цереброваскулярньїх
заболеваний в европейских странах, среди которьіх
Украйна занимает одно из последних мест, имея са­
мую високую смертность. Лечение инсульта, длитель-
ная нетрудоспособность и инвалидизация приводят
к значительньїм зкономическим затратам. Соци-
альная значимость проблеми возрастает, с одной
сторони, в связи с повьішением заболеваемости
инсультом лиц трудоспособного возраста, с другой
сторони, в связи с увеличением в популяции лиц по­
хилого возраста [3, 7].

Целью нашего исследования бьіло провести со-
поставление между вьіявленньїми факторами риска
и изменениями гемостаза и липидного спектра
у больньїх с острьіми нарушениями мозгового кро-
вообращения (ОНМК) в молодом возрасте, так как
зта тема недостаточно изучена.

Всего било обследовано 135 больньїх в возрас­
те от 18 до 44 лет с ОНМК. Больньїе бьіли распреде-
леньї на 3 группьі по 45 человек в каждой. В состав
первой группьі вошли больньїе с транзиторньїми ише-
мическими атаками (ТИА), во вторую группу — боль­
ньїе с ишемическими инсультами (ИИ), в третью группу
вошли больньїе, перенесшие инсульт в анамнезе (от
6 месяцев до 2 лет назад).

Тромбоцитарное звено гемостаза оценивалось по
количеству тромбоцитов и агрегации тромбоцитов (АТ).

Коагуляционное звено гемостаза оценивалось по
активированному времени рекальцификации (АВР),
протромбиновому времени (ПВ), активированному
частинному тромбопластиновому времени (АЧТВ),
тромбиновому времени (ТВ), фактору XIII, концентра-
ции фибриногена (ФГ), активности антитромбина III
(АТ III), содержанию растворимьіх фибрин-мономер-
ньіх комплексов (РФМК). Хронометрические пара­
метри гемокоагуляции измеряли на коагулометре
«Солар» (Беларусь).

Состояние фибринолитической системи оценива-
ли по концентрации плазминогена (ПГ) и Хагеман-
зависимому фибринолизу (ХЗФ) [1].

Липидньїй обмен оценивался по уровню холесте­
рине (ХС), триглицеридов (ТГ), липопротеинам вн-
сокой плотности (ЛПВП), липопротеинам низкой плот-
ности (ЛПНП), козффициенту атерогенности (КА).

Зти показатели определяли с помощью реакти-
вов фирмн «Ренам» (Россия).

Статистическую обработку данннх проводили
общепринятнми методами с помощью компьютер-
ной программн «МісгозоЙ ЕхсеІ».

Проанализируем даннне, полученнне в первой
группе (больньїе с ТИА).

Сравнивая даннне тяжести состояния, биохими-
ческого обследования у женщин и мужчин первой
группн, можно отметить, что тяжесть состояния била
44,8 бала у мужчин и 44,6 бала у женщин по унифи- 

цированной шкале Гусєва и Скворцовой. Даннне
количества тромбоцитов, АВР, АЧТВ, XIII фактора,
РФМК, АТ били сопоставимн, однако уровень ФГ, ПВ,
ХЗФ, ХС, ТГ били достоверно внше у мужчин, а ТВ,
ПГ, АТ III, ЛПВП, ЛПНП и КА внше у женщин.

Все больньїе первой группн били разделеньї по
возрасту на 3 подгруппн, по классификации ВОЗ. Из
них в возрасте 18-24 лет не било ни одного воль­
ного, с 25 до 34 лет било 5 человек, с 35 до 44 лет —
39 человек. При сравнении зтих 2-х подгрупп боль­
ньїх сопоставимнми били даннне ПВ, ФГ, АВР, АЧТВ,
XIII фактора, РФМК, АТ. Достоверно отличались дан-
ньіе ТВ, ПГ, АТ, ЛПВП, ЛПНП и КА, которне били внше
в подгруппе больньїх 35-44 лет, а ХЗФ, ХС, ТГ бнли
ниже в зтой подгруппе больньїх. Более тяжелое со­
стояние больннх бнло в старшей подгруппе.

У больньїх, употребляющих алкоголь, бьіла досто-
верная разница в уровне ПВ, ТВ, ХЗФ, ХС, ТГ, ЛПВП,
ЛПНП, КА, которне били внше, чем у больньїх, не
употребляющих алкоголь, а уровень ХЗФ и ПГ бнли
ниже у больньїх, страдающих алкоголизмом.

У курящих, во-первнх, бнло более тяжелое состо­
яние, во-вторнх, били внше уровни ФГ, АТ, ХС, ТГ,
ЛПНП, КА, остальнне показатели бнли сопостави-
мн с некурящими [5].

Сравнивались даннне больньїх с ожирением и с
нормальной массой тела. У больньїх с ожирением
достоверно вьіше бнли уровни ХС. ТГ. ЛПНП, КА и
ниже — уровень ЛПВП. Даннне коагулограммн бнли
сопоставимн.

Наиболее частим изменением на ЗКГ у зтих боль­
ньїх бьіла гипертрофия миокарда левого желудочка.
Бнло вьіделено 2 подгруппн больньїх по данньїм ЗКГ:
с гипертрофией миокарда левого желудочка и без
отклонений от норми. В подгруппе больньїх с гипер­
трофией достоверно внше бнли ФГ, ПВ, АТ, ХС, ТГ,
ЛПНП, КА и ниже — уровень ПГ, ЛПВП. Тяжелее бнло
состояние больньїх с гипертрофией миокарда лево­
го желудочка.

В первой группе бнли внделенн две подгруппн
больньїх: с атеросклерозом и без него. Атеросклероз
у зтих больннх бнл обьективно подтвержден дан-
ньіми липидограммн. зхо-кардиоскопии (ЗхоКС), кон-
сультацией терапевта и окулиста. У больньїх с ате­
росклерозом бнло более тяжелое течение заболе-
вания, а также повьішенннй уровень ФГ, ПВ, ХС,
ЛПНП, ТГ, КА. Достоверннх различий в остальннх
показателях виявлено не бнло.

По данньїм УЗДГ бнло внделено 2 подгруппн:
1-я— без патологии и 2-я подгруппа — с признака­
ми стеноза или окклюзии магистральннх артерий го­
лови (МАГ). Достоверно вьіше во 2 подгруппе бнли
показатели ФГ, АТ, ХС, ТГ, ЛПНП, КА и ниже — уро­
вень ПГ и ЛПВП. Тяжелее бнло состояние также
у больньїх 2 подгруппн.

Рентгенологически бнло внделено 2 подгруппн:
больньїе с остеохондрозом шейного отдела позво- 
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ночника (ШОП)— 37чел. и без остеохондроза
ШОП — 8. В зтих подгруппах достоверно бьіло пони-
жение уровня ХЗФ и повьішение уровня ХС у боль-
ньіх с остеохондрозом ШОП.

Проведем сопоставления во второй группе боль-
ньіх (с инсультами). Сравнивая данньїе тяжести со-
стояния. биохимического обследования у женщин и
мужчин второй группьі, можно отметить, что тяжесть
состояния бьіла 37 баллов у мужчин и 35 — у жен­
щин. Данньїе АВР, ХЗФ, ПГ бьіли достоверно ниже
у женщин, однако показатели ФГ, ПВ, ХС, КА бьіли
достоверно вьіше у мужчин.

Все больньїе второй группьі бьіли разделеньї по
возрасту на 3 подгруппьі: в возрасте 18-24 лет бьіло
2 больньїх, с 25 до 34 лет бьіло 7 человек, с 35 до
44 лет — 36 человек. Учитьівая, что в 1 подгруппе
всего 2 больньїх, данньїе зтой подгруппьі не досто-
верньї. Проведем сравнение между 2 и 3 подгруп-
пами. Достоверно отличались показатели ФГ, ПВ,
ХНІ фактор, ХС, ТГ, ЛПНП, КА, которьіе бьіли вьіше
в подгруппе больньїх 35-44 лет, а ЛПВП бьіл ниже
в зтой подгруппе больньїх. Самое тяжелое состоя-
ние больньїх бьіло в 3 подгруппе.

У больньїх, употребляющих алкоголь, бьіла досто-
верная разница в уровне ПО, ЛПНП, которьіе бьіли
вьіше, чем у больньїх, не злоупотребляющих алкого­
лем, а уровень ЛПВП бьіл ниже у больньїх, упо­
требляющих алкоголь.

У курящих бьіло более тяжелое состояние, во-
вторьіх бьіли вьіше уровни ФГ, ПВ, ХС, ТГ, ЛПНП, КА [5].

У больньїх с ожирением, при сравнении с данньї-
ми людей с нормальной массой тела, достоверно
вьіше бьіли уровни ФГ, ПВ, ХС, ТГ, ЛПНП, КА и ниже —
АВР, ПГ, ЛПВП.

Во второй группе больньїх с ИИ бьіли также вьі-
деленьї две подгруппьі: с атеросклерозом и без него.
Атеросклероз у зтих больньїх бьіл обьективно под-
твержден. У обследуемьіх с атеросклерозом бьіл
повьішенньїй уровень ФГ, ПВ, ХС, ЛПНП, ТГ, КА, по-
нижен уровень ЛПВП. Достоверньїх различий в осталь-
ньіх показателях вьіявлено не бьіло.

Учитьівая, что в группе с ИИ артериальная гипер-
тензия встречалась у 77 % больньїх, бьіло вьіделе-
но 3 подгруппьі: 1 — больньїе с гипертонической бо-
лезнью, 2 — больньїе с симптоматической гипертен-
зией, 3 — больньїе, у которьіх артериальное давление
не повьішалось. Самое тяжелое состояние бьіло
у больньїх 2 подгруппьі. Также в зтой подгруппе до­
стоверно вьіше бьіли уровни ФГ, ПВ, ТВ, XIII факто­
ра, и ниже уровни АВР, АЧТВ, ХЗФ, чем в двух других
подгруппах. В 1 подгруппе бьіли вьіявленьї до-
стоверньїе изменения уровня липидограммьі, ПОВЬІ-
шен уровень ХС, ТГ, ЛПНП, КА, понижен уровень ЛПВП,
по сравнению с данньїми 2 и 3 подгрупп.

По данньїм УЗДГ бьіло вьіделено 2 подгруппьі:
1-я— без патологии и 2-я подгруппа с признаками
стеноза или окклюзии МАГ. Достоверно вьіше во 2-й
подгруппе бьіли данньїе ФГ, АТ, ХС, ТГ, ЛПНП, КА и
ниже уровень ПГ и ЛПВП. Тяжелее бьіло состояние
также у больньїх 2-й подгруппьі.

Рентгенологически бьіло вьіделено 2 подгруппьі:
больньїе с остеохондрозом ШОП (34) и без остео­
хондроза ШОП (11). В зтих подгруппах достоверно 

бьіло повьішение уровней ХС, ТГ, ЛПНП, КА у боль- ;
ньіх без остеохондроза ШОП [4].

Сравнивая данньїе тяжести состояния, биохими­
ческого обследования у женщин и мужчин третьей '
группьі (больньїе, перенесшие инсульт в анамнезе), і
можно отметить, что тяжесть состояния бьіла 40,3 бал-
ла у мужчин и 41,3 — у женщин. Уровни ХЗФ, ПГ бьіли
достоверно вьіше у мужчин, а ЛПВП — вьіше у жен- '
щин. Остальньїе данньїе в зтой группе бьіли сопо- :
ставимьі.

Все больньїе 3 группьі бьіли разделеньї по воз­
расту на 3 подгруппьі. Из них в возрасте 18-24 лет
не бьіло ни одного больного, с 25 до 34 лет бьіло |
6 человек, с 35 до 44 лет — 39 человек. При срав­
нении зтих 2 подгрупп больньїх достоверного отли-
чия данньїх вьіявлено не бьіло.

У больньїх, употребляющих алкоголь, бьіла досто-
верная разница в уровнях XIII фактора, ХС, ЛПНП,
которьіе бьіли вьіше, чем у больньїх, не употребляю­
щих алкоголь.

У курящих, в отличие от некурящих, бьіли вьіше
уровни ФГ, ХС, ЛПНП, КА. Остальньїе данньїе бьіли
сопоставимьі.

У больньїх с ожирением достоверно вьіше бьіли
уровни ХС, КА и ниже — уровень ЛПВП. Данньїе ко-
агулограммьі бьіли сопоставимьі.

В 3 группе больньїх (перенесших инсульт в анам­
незе), бьіли вьіделеньї две подгруппьі больньїх:
с атеросклерозом и без него. Атеросклероз у зтих
больньїх бьіл обьективно подтвержден. У больньїх с
атеросклерозом бьіло более тяжелое течение забо-
левания, а также повьішеньї уровни ФГ, ХС, ТТ.

В третьей группе артериальная гипертензия встре­
чалась у 70 % больньїх, бьіло вьіделено 3 подгруп-
пьі: 1 — больньїе с ГБ, 2 — больньїе с симптомати­
ческой гипертензией, 3— больньїе, у которьіх арте­
риальное давление не повьішалось. В 1 подгруппе
достоверно вьіше бьіл уровень ФГ, ПВ и ниже уро­
вень ХЗФ. Остальньїе данньїе коагулограммьі и ли-
пидограммьі бьіли сопоставимьі.

Наиболее частьім изменением на ЗКГ у таких,
больньїх бьіла гипертрофия миокарда левого желу-
дочка. Бьіло вьіделено 2 подгруппьі больньїх по дан­
ньїм ЗКГ: с гипертрофией миокарда левого желудоч-
ка, с гипоксией миокарда. При сопоставлении дан­
ньїх достоверньїх отличий вьіявлено не бьіло.

По данньїм УЗДГ бьіло вьіделено 2 подгруппьі: 1 —
без патологии и 2 подгруппа — с признаками стено­
за или окклюзии МАГ. Достоверно вьіше во 2 подгруппе
бьіли данньїе ФГ, ХС, и ниже уровень ЛПВП.

Рентгенологически бьіло вьіделено 2 подгруппьі:
больньїе с остеохондрозом ШОП (38) и без остео­
хондроза ШОП (7). В зтих подгруппах достоверньїх
изменений вьіявлено не бьіло.

Таким образом, проведенньїе исследования свиде-
тельствуют о том, что на тяжесть состояния влияет
возраст, курение, употребление алкороля, ожирение,
наличие гипертонической болезни или симптома­
тической гипертензии, атеросклероза, остеохондро­
за, окклюзирующих процессов в МАГ, заболеваний
сердца. Более вьіраженная гиперкоагуляция и гипер-
холестеринемия бьіли отмеченьї в возрастной груп­
пе 35-44 года, у курящих больньїх, злоупотребляющих
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алкоголем, а также у больньїх с артериальной гипер-
тензией, атеросклерозом, ожирением, шейньїм ос­
теохондрозом, заболеваниями сердца, окклюзирую-
щими процессами в МАГ [2, 6].

При проведений первичной и вторичной профи-
лактики инсульта требуется єдиная стратегия врачей
всех специальностей по вьіявлению и коррекции
основньїх факторов риска развития инсульта и сов-
местньїе усилия, спосрбствующие строгому вьіполне-
нию больньїми данньїх рекомендаций [3, 7].
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Зіставлення факторів ризику розвитку ішемічного
інсульту у молодих хворих з показниками

гемостазу та ліпідного обміну
Харківська медична академія післядипломної освіти
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Були проведені зіставлення між виявленими фактора­
ми ризику та змінами гемостазу та ліпідного спектру
у 135 обстежуваних хворих у віці від 18 до 44 років,
з різними варіантами гострих порушень мозкового крово­
обігу.
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ТЬе аиЖог ііаз сотрагізоп гізк Гасіогз, іпсіех гіетозіазіз
апгі Іірісіз зресігит іп 135 раііепіз Ггот 18 іііі 44 шШі асиіе
сегеЬгаі сігсиїаііол гіізогсіегз.
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СТАН ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ПЛОДА У ВАГІТНИХ
З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ

Перинатальна охорона здоров'я плода та новона­
роджених у теперішній час є одним з найважливіших
напрямків сучасної медицини [1,3]. Як відомо, серед
екстрагенітальних захворювань, що ведуть до пери-
натальної смертності, гіпертонічна хвороба посідає
одне з перших місць [2, 4]. Так за даними ВООЗ (1999)
частота перинатальної смертності при гіпертонічній
хворобі досягає 20 %.

Одним з основних питань сучасного акушерства є
дородова діагностика гіпоксичних перинатальних ура­
жень центральної нервової системи (ЦНС), оскільки
саме вони часто служать причиною захворюваності і
смертності новонароджених, а надалі ведуть до важ­
ких порушень нервово-психічного розвитку. Незважа­
ючи на те, що механізм розвитку гіпоксичних уражень
мозку плода широко обговорюється в літературі, ряд
авторів вказує на труднощі діагностики антенатальних
гіпоксичних уражень ЦНС плода [5, 6].

У даний час у діагностиці перинатальних гіпоксич­
них уражень ЦНС плода великого значення набува­
ють більш нові, ніж ультразвукові, методи дослідження
медичної візуалізації. Одним з таких методів є ме­
тод магнітно-резонансної томографії (МРТ) [5-7].
Після того, як цілим рядом клінічних і експеримен­
тальних робіт була доведена безпека використання
МРТ для вагітної і плода, цей метод одержав широ­
ке розповсюдження [5].

В Україні та у країнах СНД є лише одиничні робо­
ти, присвячені використанню МРТ в акушерстві [5, 6].
Великі можливості МРТ для дослідження стану ЦНС
плода (сполучення інформації про анатомію та фун­
кцію) обумовлює безупинно зростаючу значимість цього
методу для акушерства.

Враховуючи вищевикладене, метою дослідження
було вивчення стану ЦНС плода у вагітних, які страж­
дають на гіпертонічну хворобу, за допомогою магніт-
но-резонансно-томографічного дослідження.

Об'єктом дослідження були 40 вагітних з гранич­
ною первинною артеріальною гіпертензією, 40 вагіт­
них з гіпертонічною хворобою І ступеня важкості, 40 ва­
гітних з гіпертонічною хворобо^) II ступеня важкості і ЗО
вагітних з фізіологічним перебігом вагітності (конт­
рольна група).

Магнітно-резонансно-томографічне дослідження
ЦНС плода проводили у виділених групах вагітних при
терміні гестації 35-40 тижнів на томографі «Образ-1»
фірми «АЗ» (Москва, Росія) з напругою магнітного
поля 0,14 Тл, діаметром котушки для всього тіла
60 см. Використовувалися ЗЕ- або ТК-послідовності
радіочастотних імпульсів. Дослідження ЦНС плода
проводили у аксіальній, сагітальній і фронтальній про­
екціях.

Ми використовували запропоновану Мерцало-
вою О. В. [5] методику МРТ-дсслідження вагітної, котра
починалася з використання програми РА01-250. Одер­
жане в ході використання даної програми зображення 

було «орієнтовним» для вибору орієнтації одержання
наступних зображень. Подальші зображення одержу­
вали з використанням програми ЗЕ09-34. Потім з ме­
тою вирішення завдань диференціальної діагностики,
а також додаткового виявлення патологічних змін як
плодових, так і позаплодових структур, проводилися
дослідження за програмами ЗЕ05-210 та МЕ09-42.
Найкращими режимами сканування при вивченні різ­
них етапів перебігу вагітності є режим Т^зважених
зображень і зображення зважені за протонною щільні­
стю. Т2-зважені зображення завжди використовувалися
як уточнюючі розмежування анатомічних структур пло­
да та характер уражень ЦНС плода.

На магнітно-резонансних томограмах центральної
нервової системи плодів у жінок з фізіологічною вагіт­
ністю визначалися всі структурні утворення ЦНС плода,
серединні структури не зміщені, осередкових змін
речовини мозку в різних режимах досліджень не виз­
началося.

Для оцінки просторів, які містять ліквор, відповід­
но до методики, яка запропонована Мерцало-
вою О. В. [5], одержували МРТ-зображення суб­
арахноїдальних просторів та шлуночкової системи
плода в аксіальній, сагітальній і фронтальній площинах
у режимах Т|- і Т2-зважених зображень. За допомо­
гою програмного забезпечення томографа визначалися
лінійні розміри шлуночкової системи, а також лінійні
розміри субарахноїдальних просторів, що містять
ліквор, в аксіальній проекції. Потім за допомогою спеці­
ально розроблених програм проводилося обчислен­
ня об'ємів внутрішніх просторів, що містять ліквор (бічні
шлуночки, III і IV шлуночки — Уш), зовнішніх просторів,
що містять ліквор (субарахноїдальні простори конвек-
ситальної поверхні півкуль мозку — V ), а також об'єму
речовини мозку (Ум). Після обчислення цих величин
програмно обчислювалися показники зовнішньої гідро­
цефалії — відношення об'єму субарахноїдальних про­
сторів конвекситальної поверхні кори великих півкуль
до об’єму мозку (У3/Ум) та внутрішньої гідроцефалії—
відношення об'єму шлуночкової системи до об'єму
мозку (УщА/^). Діагностика гідроцефалії плода у вагіт­
них з гіпертонічною хворобою проводилася порівняль­
ною оцінкою показників зовнішньої та внутрішньої
гідроцефалії викладеною методикою з цими ж показ­
никами у плодів жінок з фізіологічною вагітністю.

Простори, що містять ліквор, у плодів жінок з фізіо­
логічною вагітністю представлялися не розширеними,
а їх показники характеризувалися такими величина­
ми: УщА/ц складав у середньому по групі 1,41 ±0,01
та У3А/М— 5,32 ±0,01. Особлива увага приділялася
при оцінці МРТ-даних вивчення речовини мозку пло­
да виявленню наявності осередкових змін речовини
мозку плода, одержаних у режимах Т1- і Т2-зважених
зображень, їх розмірам і локалізації.

У табл. 1 наведені варіанти гіпоксичних уражень
ЦНС плода у вагітних з гіпертонічною хворобою.
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Таблиця
Варіанти гіпоксичних уражень ЦНС плода у вагітних з гіпертонічною хворобою

Варіанти гіпоксичних уражень
ЦНС плода

Групи вагітних

Гранична ПАГ
(п = 40)

ГХІст.
(п = 40)

ГХII ст.
(п = 40)

Контрольна група
(п « ЗО)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Без патології 25 62,5* 19 47.5* 12 30,0* 28 93,3

Функціональні гіпоксичні ураження 15 37,5* 7 17,5* 7 17,5* 2 6.7

Ішемічні гіпоксичні ураження — 9 22,5* 6 15,0* — —

Геморагічні гіпоксичні ураження — — — — 8 20,0* — —

Поєднані гіпоксичні ураження — — 5 12,5* 7 17,5* — —

* — різниці вірогідні (р < 0,05) у порівнянні з контрольною групою

З поданої табл. видно, що при граничній первин­
ній артеріальній гіпертензії найчастішим варіантом
гіпоксичних уражень ЦНС плода були функціональні
гіпоксичні ураження ЦНС плода (37,5 %) — зовнішня
і внутрішня гідроцефалія, що виникає як результат по­
рушення продукції та резорбції ліквору у плода, які ви­
никають у відповідь на гіпоксію (легкий ступінь важ­
кості перинатальних гіпоксичних уражень ЦНС).
У вагітних з гіпертонічною хворобою І ст. серед варі­
антів гіпоксичних уражень ЦНС плода переважають
ішемічні гіпоксичні ураження (22,5 %), для яких харак­
терні наявність на ^-зважених зображеннях вогнищ
із сигналом зниженої інтенсивності різних розмірів та
локалізації; на Т2-зважених зображеннях ці вогнища
визначаються як зони гіперінтенсивного МРТ-сигналу
(середній ступінь важкості перинатальних гіпоксичних
уражень ЦНС). При гіпертонічній хворобі II ст. найча­
стішим варіантом гіпоксичних уражень ЦНС плода є
геморагічні гіпоксичні ураження ЦНС (20 %), що ма­
ють вид сигналу високої інтенсивності на Т1-зважених
зображеннях та на Т2-зважених зображеннях (важкий
ступінь перинатальних гіпоксичних уражень ЦНС).

Таким чином, за допомогою магнітно-резонансно-
томографічного дослідження стану центральної нер­
вової системи плода у вагітних, які страждають на
гіпертонічну хворобу, було встановлено, що в міру
прогресування гіпертонічної хвороби збільшується
ступінь важкості перинатальних гіпоксичних уражень
ЦНС плода.
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Магнитно-резонансная томография является пер­
спективним методом исследования в акушерстве.
Использование МРТ впервьіе позволило с вьісокой точ-
ностью анатомической интерпретации диагностировать
антенатальньїе пораження ЦНС плода (функциональньїе.
ишемические, геморрагические, сочетанньїе) у беремен­
ньїх с гипертонической болезнью. Вьіявленньїе наруше-
ния прогрессируют с увеличением степени тяжести
гипертонической болезни.
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Мадпеііс-гезопапсе ітадіпд (МЯІ) із рбгзресііуе ге-
зеагсКез іп оЬзіеігісз. Озаде оГ МКІ аііошесі Іо сііадпозе
апіепаіаі ГеїаІ СІМ8 іпі'игіез (їипсііопаї, ізсНетіс, Ьетог-
гііадіс, сотЬіпеб) и/іігі а ііідЬ ргесізіоп оГ апаіотіс іпіег-
ргеіаііоп (ог №е Пгзі ііте іп ргедпапі и/ііїї Ьурегіепзіоп
сіізеазе. Яеуеаііпд сіаіа дгоуу \мііїі ргодгеззіпд о( Иурегіеп-
зіоп сіізеазе.
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ПРОЕКТ СУЧАСНОГО ПРОТОКОЛУ ЛІКУВАННЯ ПСИХІАТРОМ НЕОРГАНІЧНОГО
ЕНУРЕЗУ У ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ В УМОВАХ СТРАХОВОЇ МЕДИЦИНИ

У зв'язку з перспективами розвитку системи охо­
рони здоров'я України у напрямку страхової медици­
ни набуває актуальності впровадження стандартизо­
ваного підходу до обстеження та лікування різних кате­
горій хворих. Одним із засобів такої стандартизації є
т. з. «Протокол лікування хвороби». Він має бути роз­
робленим згідно з сучасним рівнем знань про її етіо­
логію та патогенез, базуватися на найефективніших
діагностичних та лікувальних заходах та бути затвер­
дженим, з одного боку. Міністерством охорони здоров'я
України, з іншого — страховими компаніями, що зай­
маються медичним страхуванням. В цьому зв'язку нами
пропонується для обговорення та впровадження в пси­
хіатричну практику можливий варіант такого протоколу
для лікування т. з. «неорганічного енурезу» у дітей та
підлітків. Він передбачає комплекс заходів, що нале­
жать до компетенції саме лікаря-психіатра. Крім того,
вказані показання для призначення консультацій інших
фахівців.

Під неорганічним енурезом розуміється хворобли­
вий стан, що відповідає усім критеріям категорії Е 98.0
згідно з МКХ-10. Таким чином, принциповим для за­
стосування розробленої нами схеми терапії є наявність
у хворого всіх ознак цього розладу, зокрема його ос­
новних діагностичних критеріїв за МКХ-10. Тобто —
що мимовільне або неусвідомлене сечовипускання в
ліжку або в одязі, яке призвело до звертання хворо­
го по медичну допомогу, не є наслідком відсутності
у нього контролю функції сечового міхура, обумовле­
ного якимось неврологічним порушенням чи епілеп­
тичними нападами та не є прямим наслідком струк­
турних аномалій сечового тракту. При цьому відсутні
будь-які дані, що свідчать про наявність у нього пси­
хічного розладу, який би відповідав критеріям інших
категорій розладів МКХ-10.

Згідно з сучасними поглядами, протокол лікуван­
ня неорганічного енурезу у дітей повинен базуватися
на основних загальномедичних принципах (етіотроп-
ний, патогенетичний та симптоматичний підходи) та
враховувати вимоги страхової медицини.

Етіотропна терапія. Серед етіологічних фак­
торів, що належать до компетенції лікаря-психіатра.
насамперед слід зазначити негативні психогенні впли­
ви, які є основним патогенним чинником при невро­
тичному чи патохарактерологічному нетриманні сечі
та синдромі невротичної полакізурії. Етіотропними для
цього фактору будуть «заспокійливі» психотерапія та
психофармакотерапія. Серед методів психотерапії
найбільш показаним є ігрові, поведінкові та сімейні її
форми. В схемі медикаментозної терапії слід засто­
совувати той чи інший препарат з групи «м'яких» тран­
квілізаторів у вікових дозах: мебікар, медазепам (ру-
дотель). При їх неефективності — хлозепід, сибазон.
При наявності зниженого настрою, депресивних не­
вротичних реакцій у віці після 6 років ефективним
є призначення одного з трициклічних антидепресантів
у середньовікових дозах: іміпраміна, амітриптиліна, або 

анафраніла. Показаним також є застосування ноо-
тропів: з седативною дією — пікамілона, при неефек­
тивності — ноофена. При наявності збудження пре­
паратами вибору є рослинні седатики — валеріана,
пусти рнік.

Патогенетична посиндромна терапія. Ті вар­
іанти енурезу, що виникають або як наслідок запаль­
них процесів нижніх сечовивідних шляхів, або в зв'язку
з резидуально-органічною недостатністю головного чи
спинного мозку, які супроводжуються формуванням
механізмів сфінктерно-детрузорної диссинергії (ней-
рогенної дисфункції сечового міхура), належать до ком­
петенції урологів та неврологів. В практиці психіатра
для корекції цих порушень, особливо гіперрефлектор-
ної форми нейрогенної дисфункції сечового міхура,
ефективним є застосування оксибутініна (дриптана).
Він показан з 5 років у зростаючих середньовікових
дозуваннях з початку в режимі монотерапії. У випад­
ках його неефективності або недостатнього ефекту
(нема зниження частоти спонтанних нічних або ден­
них сечовипускань) — з 6-річного віку дриптан може
застосовуватися в комбінації з трициклічними анти­
депресантами (іміпрамін або амітриптилін чи анаф-
раніл). Останні призначаються у дозуваннях в 3-4 рази
нижче середньовікових (1 мг/кг маси тіла за одну го­
дину до сну) при нічному нетриманні сечі, або протя­
гом дня в 3 прийоми при денному. При неефективності
цієї схеми можливе послідовне підвищення їх дози до
середньотерапевтичної.

Слід зазначити, що звичайно у хворого на енурез,
який звертається по медичну допомогу до психіатра,
має місце поєднання різних етіологічних та патогене­
тичних чинників цього захворювання: як психогенних.
так і соматогенних. Зокрема — слабкості або недо­
статності церебральних механізмів регуляції сечови­
пускання, в тому числі — і нейроендокринна дисфунк­
ція гіпофіза із змінами циркадного ритму секреції ва­
зопресине та резидуально-органічна недостатність
церебральних центрів регуляції сечовипускання (ра­
ніше — неврозоподібна форма енурезу). Зрозуміло,
що негативні психогенні фактори саме у цих випад­
ках найчастіше призводять до виникнення хворобли­
вого стану, який відповідає критеріям Е 98.0 МКХ-10.
Тому і його лікування потребує комплексного підходу,
який має бути направленим на корекцію як психоген­
них, так і соматогенних патогенетичних факторів цього
розладу. Так, у разі патохарактерологічного нетримання
сечі при усвідомленому сечовипусканні поряд з пси­
хотерапією можливе застосування одного з препаратів
групи нейролептиків. У випадках підвищеної збудли­
вості ефективними є препарати з седативним компо­
нентом дії — тіоридазин чи хлорпротиксен.

Корекція первинної чи вторинної (аутакоїдоз нирок)
недостатності секреції вазопресина належить до ком­
петенції ендокринолога.

Резидуально-органічна недостатність церебральних
центрів регуляції сечовиділення як наслідок «недо- 
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зрівання» мозкових структур проявляється, серед іншо­
го, профундосомнією. З метою зменшення глибини сну
на ніч застосовують антидепресанти-трицикліки по
вищезазначеним принципам. З метою прискорення
функціонального «дозрівання» мозкових структур ви­
користовують ноотропи у вигляді монотерапії трива­
лими курсами (1,5—2 місяці). При відсутності патоло­
гічної пароксизмальної активності на ЕЕГ та наявності
профундосомнії з 5 років можуть бути застосовані
пірацетам чи пікамілон. При її наявності таким хво­
рим більше показані кальцію гопантенат чи ноофен.
При їх неефективності (відсутність або негативна
динаміка показників ЕЕГ, резистентність енурезу до
цього лікування) можуть бути застосовані антиконвуль-
санти: препарати карбамазепіна, вальпроатів чи ла-
мітриджину у вигляді монотерапії тривалими курсами.
Разом з неврологами визначається необхідність те­
рапії судинних та лікворно-дистензівних розладів. Як
метаболічна терапія в цих випадках послідовно зас­
тосовуються метіонін, гліцин, глутамінова кислота (при
відсутності судомної активності), лецитин, кальцію
гліцерофосфат.

Психотерапія. Метою психотерапії при невротич­
ному генезі енурезу є вирішення психологічного кон­
флікту, усунення психогенного фактора — чинників
енурезу. При всіх формах неорганічного енурезу ме­
тою психотерапії є встановлення контролю за сечо­
випусканням, а також усунення вторинних невротичних
реакцій на хворобу, нормалізація стосунків у мікро-
оточенні дитини та адаптація її в суспільстві. В за­
лежності від віку з цією метою застосовують або ігрову
(в тому числі — лялькову), або раціональну, когнітивну,
біхевіоральну терапію у вигляді застосування сигналь­
них (а/аг/п) пристроїв, заходів позитивного та негатив­
ного підкріплення, самоконтролю, інші схеми умовно­
рефлекторного впливу (комбінування електростиму­
ляції з іншим, наприклад, музичним, подразником,
потім проведення тільки останнього), біологічний зво­
ротний зв'язок, нейролінгвістичне програмування.
Серед гіпносугестивних методик можуть бути за­
стосовані навіювання в стані гіпнотичного трансу та
неспання, гіпнотерапія за схемою Ласкова — Креймера
(1975), ериксоніанський гіпноз. У дітей старшого шкіль­
ного віку більш показаними є аутотренінг, самонавію­
вання. В режимі індивідуальної та родинної психоте­
рапії застосовуються ігрова психотерапія, психодра-
ма, казкотерапія, метафоротерапія. З метою подолання
первинних та вторинних невротичних розладів, фор­
мування мотивації до лікування, застосовується геш-
тальт-терапія. Іноді показані також плацеботерапія в
комплексі з гіпнозом та в схемі емоційно-стресової
психотерапії, функціональне тренування та інші.

Лікувальне харчування та режим вживання
рідини. Може бути призначена класична дієта за Крас-
ногорським М. І. (1939). В першу половину дня вжи­
вання їжі та рідини не обмежують. Починаючи з 13.00
із раціону виключають рідку їжу та рідину. В 18.00 ди­
тина одержує суху їжу без солі з метою максималь­
ного виділення води із організму. В 20.00 дитині да­
ють бутерброд з оселедцем. Така дієта призначаєть­
ся протягом 3-4 місяців лікування з наступним
поступовим переходом до звичайної дієти. Додатко­
ве введення солі не застосовують. Обмежують чи ви­
ключають вживання сечогінних продуктів (наприклад, 

овочів, фруктів, кавунів, молочних продуктів та інше)
ввечері. Доведено, що менш суворе обмеження вжи­
вання рідини (40 % усього об'єму до обіду, 40 % від
обіду до вечері, а після 18.00 залишається 20 % до­
бового об'єму рідини) вже відтворює дефіцит секреції
вазопресину та знижує ніктурію. В цілому дієта при­
значається згідно з віковими гігієнічними нормами.
Обов'язковим є дотримання вікових чи підвищених
норм споживання продуктів, що містять калій та магній
(доведено підвищене їх виведення з сечею при пер­
винному енурезі).

Фізіотерапія, масаж, мануальна терапія призна­
чаються при наявності у дітей з неорганічним енуре­
зом супутніх соматичних розладів педіатрами, уроло­
гами та неврологами.

Лікувальна фізкультура. ЛФК може застосову­
ватися як підготовчий етап та компонент в комплекс­
ному лікуванні неорганічного енурезу. Вона створює
загальнозміцнюючий ефект, має позитивний психоте­
рапевтичний вплив та покращує здатність хворого ре­
гулювати функції тазових м'язів. Різноманітні схеми
лікувальної фізкультури (наприклад, Колесников Г. Ф.,
1989) переважно спрямовані на м'язи тазового дна.

Вітамінотерапія. Показана збагачена вітаміна­
ми їжа або курсове призначення полівітамінів при гіпо­
вітамінозі. Можуть бути призначені неодноразові курси
вітамінотерапії в вікових терапевтичних дозах. Ефек­
тивними є вітаміни групи В (В1, В2, В6, В12, а також їх
коферментні форми), А, С, Е. В ряді випадків дітям з
енурезом призначають фолієву кислоту з метою при­
скорення «дозрівання» їх мозкових структур та профі­
лактики патологічної пароксизмальної активності го­
ловного мозку.

Фітотерапія, гомеопатія можуть бути призначені
як з метою лікування безпосередньо енурезу, (напри­
клад, екстракт валеріани, пустирнік — з седативною
дією, лимонник, женьшень, елеутерокок — як загаль-
нозміцнююча терапія та з метою зменшення глибини
сну), так і для лікування супутніх розладів, наприклад,
вторинного циститу.

З нетрадиційних методів лікування доведена ефек­
тивність рефлексотерапії при її призначені з урахуван­
ням наявності симпатико- чи ваготонії у хворих.

Режим. Окрім вікових гігієнічних вимог до режиму
дитини в лікуванні неорганічного енурезу має суттє­
ве значення додержання вікових норм тривалості нічно­
го сну. Обов'язковим є фіксований час відходу дити­
ни до сну та час її пробудження. Важливим є дотри­
мання режиму праці та відпочинку із запобіганням
перевтомлення. До досягнення терапевтичного ефекту
від лікування хворої дитини зазвичай обмежують або
забороняють гру чи роботу на комп'ютері, перегляд
телевізора з поступовим зняттям цих обмежень після
одужання. Під час лікування застосування памперсів
не рекомендується. В період за 1-2 години до відхо­
ду дитини до сну їй забороняють активні та рухливі
ігри, бажано обмеження перегляду телевізора. Про­
будження дитини батьками протягом ночі не рекомен­
дується.

Після курсового лікування при одержанні позитив­
ного результату у вигляді видужання, ремісії або по­
кращання, рекомендовано направлення дитини, згідно
з її бажанням, на санаторно-курортне лікування у са­
наторії психоневрологічного профілю.
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В статье приведен возможньїй вариант протокола
страхового лечения неорганического знуреза у детей и
подростков врачом-психиатром. План составлен соглас-
но общемедицинской схемьі (с позиций зтиотропной, па-
тогенетической. симптоматической терапии в соответ-
ствии с уровнем пораження) с учетом рекомендаций для
страховой медициньї.
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ПРИМЕНЕНИЕ ЛАМИКТАЛА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
С НАРУШЕНИЕМ ПОВЕДЕНИЯ

Психические и поведенческие расстройства в дет-
ском и подростковом возрасте возникают в результате
взаимодействия биологических и социальньїх’факто-
ров. При зтом в 80-90 % случаев нейрофизио-
логическое исследование вьіявляет ирритативно-па-
роксизмальную активность или зпилептиформную
активность головного мозга [2].

Психическое здоровье нации во многом определя-
ется состоянием психического здоровья детей и под­
ростков. Тенденции. которьіе наблюдаются в послед-
ние годьі, к увеличению распространенности психи-
ческих заболеваний, учащение частотьі встречаемости
марко- и токсикоманий, девиантного и противоправ-
ного поведения у детей и подростков указьівают на
актуальность научньїх разработок зтой проблемьі [1].
Настоятельная необходимость изучения девиантно­
го поведения у подростков диктуется не только боль-
шой его распространенностью (от 35 % до 55 %). но
и склонностью зтих лиц к неконтролируемьім зпиде-
миоподобньїм вспьішкам делинквентности.

При общей тенденции к признанню полизтиоло-
гичности личностньїх нарушений имеются существен-
ньіе расхождения в обьяснении зтиопатогенеза пси-
хопатических расстройств у детей и подростков [4].
При зтом к контингенту повьішенного риска фор-
мирования девиантного поведения, в первую оче-
редь, следует отнести детей с резидуально-органи-
ческим поражением центральной нервной системьі,
особенно из неблагоприятньїх микросоциальньїх
условий [3].

Согласно теории амигдалярного киндлинга у лиц
с резидуально-органической патологией при длитель-
ном воздействии неспецифических социально-стрес-
совьіх, зкзогенно-органических астенизирующих фак-
торов происходит избьіточная стимуляция лимбичес-
кой системьі с истощением знергетического
потенциала ГАМК-ергических нейронов и формирова-
нием либо ирритативно-пароксизмального либо
зпилептиформного очага. Зто можно корректировать,
назначая тимоизолептические и противозпилептичес-
кие препаратьі [2].

Целью исследования являлось изучение преиму-
щества влияния терапии препаратом ламиктал на
поведенческие расстройства у детей и подростков в
сравнении с конвенционньїми нейролептиками.

В условиях детского психиатрического отделения
ЛО ДКМКПЦ обследовано 40 детей в возрасте от 10 до
14 лет. у которьіх девиантное поведение формирова-
лось на резидуально-органическом фоне.

Исследование проводилось в 2-х клинических под-
группах:

1-я подгруппа — дети и подростки с нарушением
поведения (Е 07; Е 91.2) принимали ламиктал для
коррекции поведения — 20 человек;

2-я подгруппа — дети и подростки с девиантньїм
поведением. принимавшие для коррекции поведения
аминазин и ридазин — 20 человек.

В исследовании использованьї:
1) клинико-психопатологический метод (вьіявление

и констатация существующих отклонений, изучение 
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преморбидньїх особенностей больньїх, анамнеза жизни
и заболевания);

2) зкспериментально-психологический метод
(методика запоминания и воспроизведения 10 слов,
исключение предметов, классификация предметов.
простьіе аналогии, трактовка метафор, пословиц);

3) нейрофизиологический метод (компьютерная
ЗЗГ с топографическим картированием биозлект-
рической активности головного мозга до и после ле-
чения).

В процессе обследования детей и подростков,
поступивших на лечение в детское отделение, изучал-
ся анамнез жизни (в том числе наследственная отя-
гощенность, патогенньїе факторні во время беремен-
ности, течение родов, раннєє развитие обследуемо-
го и перенесенньїе соматические и инфекционньїе
заболевания, черелно-мозговьіе травмьі). На момент
поступлення в стационар все дети бьіли практичес-
ки соматически здоровьі. На фоне токсикоза беремен*
ность протекала у 8 матерей (20 %). При анализе 

фалографических параметров за границьі варианта
возрастной норми. У всех детей вьіявленьї признаки
нарушения дистантной, или пространственной синх-
ронизации колебаний биопотенциалов, регулируемой
ретикулосептальной и лимбико-таламической систе­
мами лимбико-ретикулярного комплекса. Наиболее
часто наблюдались состояния. когда активность под-
корковьіх структур беспрепятственно распространя-
лась на корковьіе нейроньї, оказьівая на них домини?
рующее влияние.

Вместе с тем, более чем у 70 % обследуемьіх име-
ли место локальньїе изменения биозлектрической
активности мозга. Они проявлялись наличием отно-
сительно стойких очагов пораження корковьіх и под-
корковьіх структур. Наиболее часто локальньїе изме­
нения регистрировались в височньїх отделах, хотя в
ряде случаев располагались и в лобньїх и затьілоч-
но-теменньїх отделах мозга. У 25 % детей можно бьіло
вьіделить несколько локальних очагов, связанньїх
между собой и формирующих сложную патофизиоло-

антенатальньїх и интранатальньїх повреждающих
факторов бьіли вьіявленьї патологические родьі (стре-
мительньїе родьі, тазовое предлежание плода, ваку-
ум-зкстракция, кесарево сечение и др.) у 14 матерей
(35 %). В преморбиде у детей и подростков виявле­
на наследственная отягощенность: хронический алко-
голизм у матери и отца (11 чел.), наркомания роди-
телей (4 чел.), психопатия (1 чел.), шизофрения
(З чел.), зпилепсия (1 чел.). Черепно-мозговне трав­
ми разной степени тяжести имели 18 человек (45 %).
Наряду с девиантньїми формами поведения в клини-
ческой картине при поступлении били отмеченьї сле-
дующие синдромьі: неврозоподобннй, психопатоподоб-
ний, астенический, истероформньїй.

Таблице 1
Распределение обследованньїх больньїх
с нарушением поведения в зависимости

от ведущего синдрома в клинической картине

Синдроми Всего

неврозоподобньїй 8

психопатоподобньїй 18

астенический 10

истероформньїй 4

При зкспериментально-психологическом обследо-
вании у всех детей и подростков при поступлении
виявлена недостаточность мнестических функций, в
среднем они запоминали 7-8 слов из 10 предложен-
ннх. Кривая запоминания имела вид «плато». Функ-
ция удержання у них не страдала, и через 15-20 минут
они воспроизводили прежнее количество слов. У де­
тей с астеническим синдромом в процессе обследо­
вания била виявлена бистрая истощаемость психи-
ческой активности. С остальньїми предьявляемьіми
вариантами заданий дети и подростки справлялись
легко, вербализация ответов не затруднена.

При изучении показателей биозлектрической ак­
тивности головного мозга у детей и подростков обе-
их групп до начала лечения било виявлено, что для
зтих пациентов характерним является наличие пато-
логических ЗЗГ, вьіходящих, по ряду основних знце- 

гическую систему.
Практически у всех пациентов регистрировалась

зпилептиформная активность, которая проявлялась
наличием локальних островолновнх комплексов, пре-
вншающих основной ритм, билатерально-синхрон-
ними и вторично генерализованннми вспншками ост-
рих волн и комплексов острая-медленная волна.
Активизация зпилептиформной активности наблюда-
лась во время функциональннх нагрузок (гипервен-
тиляция, фотостимуляция).

Таким образом, для детей и подростков с нару­
шением поведения на резидуально-органическом
фоне характерно наличие дисфункции, дисбаланса
в деятельности структур лимбико-ретикулярного комп­
лекса и наличие в структура ЗЗГ отдельних нейро-
нальних зпилептических разрядов в популяции нейро-
нов. Все зто создает условия для развития зпилеп­
тических состояний, но возможен вариант и без их
формирования. Злектрознцефалографический парок­
сизм может возникать или не возникать в зависимости
от состояния возбудимости и реактивности нейронов
мозга.

Лечение в первой подгруппе больньїх проводилось
препаратом ламиктал (монотерапия в течение 2-х
месяцев) в возрастньїх дозировках, дозьі наращива-
лись методом титрования согласно инструкции. Сред-
няя терапевтическая доза бьіла 100-150 мг в сутки
на 2 приема. Фармакотерапия сопровождалась актив-
ной психологической и психотерапевтической коррек-
цией. За время лечения побочньїе зффектьі препа­
рате не зарегистрированьї.

Анализ динамики клинических проявлений позво-
лил виявить значительную редукцию симптоматики
к концу 1-го месяца лечения. У детей с неврозопо-
добньїм синдромом исчезла относительная стереотип-
ность клинических проявлений, появилась психоло-
гическая и интеллектуальная переработка клинических
феноменов, наладился сон и др. Дети с астенической
симптоматикой не жаловались на общую слабость, по-
вьішенную утомляемость после умственной и физи-
ческой на гру з ки, исчезла змоциональная неуравно-
вешенность. Аффективная возбудимость в рамках
психопатоподобного синдрома держалась на протя-
жении всего курса лечения, но вспьішки стали 
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значительно реже, в основном ситуационно обуслов-
ленньїе, настроение бьіло ровньїм, исчезли дистимии.
Истероформньїе проявлення за время печення теряли
вегетативную симптоматику.

Лечение во 2-й подгруппе проводилось нейролеп­
тиками аминазин. ридазин в течение 2-х месяцев в
возрастньїх дозировках, средняя терапевтическая доза
бьіла 75-100 мг в сутки на 3 приема. Проводились пси-
хотерапевтическая и психологическая коррекция. За
время лечения отмечались побочньїе зффектьі в виде
снижения артериального давлення, тремора конечно­
сте й, адинамии, идеаторной заторможенности. Редук-
ция клинических симптомов бьіла незначительной и
связана бьіла с приемом нейролептиков.

Данньїе клинико-динамического наблюдения кор-
релировали с данньїми зкспериментально-психологи-
ческого исследования и с динамикой биозлектрической
активности мозга.

Так, у детей 1-й подгруппьі улучшилась память. Из
10 предложенньїх слов они запоминали 10 и через 15-
20 минут воспроизводили предьідущее количество
слов. Восстановилась психическая активность, улуч-
шилось внимание, тогда как у детей 2-й подгруппьі па­
мять снизилась, из 10 предложенньїх слов они запо­
минали 7, функция удержання стала хуже, и через 15-
20 минут они воспроизводили 6 слов. В целом при
вьіполнении остальньїх заданий ближе к концу обсле-
дования у детей 2-й подгруппьі отмечалось снижение
интеллектуальной деятельности, внимание рассеива-
лось, нарушалась вербализация ответов.

Изучение динамики некоторьіх злектрознцефало-
графических показателей у детей и подростков в обе-
их подгруппах (рис. 2, 3) вьіявило, что в процессе кур­
сового лечения произошло смещение частотного
спектра активности в сторону медленньїх диапазо-
нов с повьішением синхронизации основного ритма.
В то же время количество больньїх, у которьіх в струк­
туро ЗЗГ присутствовали зпилептиформньїе злемен-
тьі, существенно уменьшилось только в подгруппе па-
циентов, получавших ламиктал (до лечения — 18,
после — 6).

■ ■ -Обе группьі до начала лечения
—•— Первая группа, после лечения ламикталом
—л—Вторая группа. после лечения нейролептиками

Рис. 1. Кривая запоминания 10 слов

Столь же существенньїе изменения коснулись и
такого показателя, как вьісокоамплитудная бета-ак-
тивность (более 40 мкВ): до лечения — 16 (80 %)
человек, после лечения — 8 (40 %) в 1-й подгруппе,
и 17 (85 %) до лечения, 14 (70 %) после лечения во
2-й подгруппе.

Низкий уровень нейрональной активности мозга
отмечался до лечения у всех больньїх. После лече­
ния зтот показатель улучшился более чем у полови­
на детей, получавших ламиктал — 11 чел.(55 %) и
только у 3 (15 %) пациентов из 2-й подгруппьі.

В меньшей степени подверглись редукции призна­
ки локальной патологии: из 17 (85 %) человек 1-й под-
группьі они сохранились у 11 (55 %),тогда как во 2-й
подгруппе вьіраженность локальной симптоматики даже
несколько усилилась у 16 (80 %) детей до лечения и
у 18 (90 %) человек после лечения нейролептиками.

Дисфункциональньїе нарушения в деятельности
структур лимбико-ретикулярного комплекса также не
претерпели существенньїх изменений у пациентов 2-й
подгруппьі и несколько уменьшились у пациентов, при-
нимавших ламиктал.

Условньїе обозначения:

1 — зпилелтиформная активность
2 — бета-активность более 40 мкВ
З — улучшение реактивности корковьіх нейронов
4 — локальньїе изменения
5 — дисбаланс структур лимбико-ретикулярного комплекса
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Рис. 3. Злектрознцефалографические показатели после лечения
Условньїе обозначения:

1 — зпилелтиформная активность
2 — бета-активность более 40 мкВ
З — улучшение реактивности коркових нейронов
4 — локальньїе изменения
5 — дисбаланс структур лимбико-ретикулярного комплекса

Полученньїе результатьі могут свидетельствовать
о том, что воздействуя на состояние возбудимости и
реактивности корковьіх нейронов, ламиктал способ-
ствует включенню механизмов «антизпилептической
защитьі», снижает вероятность развития «зпилепти-
зации» мозга и тем самьім замедляет течение основ­
ного заболевания.

Таким образом, на оснований клинического обсле-
дования у детей и подростков бьіли вьіявленьї стой-
кие патологические изменения поведения, связанньїе
с последствиями раннего органического пораження го­
ловного мозга и черепно-мозговьіми травмами. Изу-
чение фармакологических особенностей препарата ла­
миктал у детей и подростков с нарушением поведе­
ния на резидуально-органическом фоне позволило
вьіявить отчетливую редукцию клинической симпто­
матики, улучшение интеллектуально-мнестической де-
ятельности и положительньїе изменения показателей
биозлектрической активности головного мозга, что
имеет явное преимущество в сравнении с традици-
онньїми нейролептиками при лечении нарушений по­
ведения у детей и подростков.
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А. Г. Калініченко, Е. О. Щерби

Використання ламікталу у дітей та підлітків
з порушенням поведінки

ЛО «ДКМКПЦ»
Дніпропетровськ

Обстежено 20 дітей та підлітків з порушенням пове­
дінки, яких лікували ламікталом та 20 хворих, які для ко­
рекції поведінки отримували аміназин та ридазин. У ре­
зультаті дослідження показало, що ламіктал має пере­
важання в порівнянні з традиційними нейролептиками
при лікуванні порушень поведінки. При лікуванні ламік­
талом зафіксована редукція клінічної симптоматики, по­
кращання інтелектуально-мнестичних функцій та пози­
тивні зміни показників біоелектричної активності голов­
ного мозку.

£. В. СІішІакоуа, М. С. Когеп’>
А. (7. Каїунусіїепко, Е. О. БіїсіїегЬа

ІІзаде оТ (.атісіаі іп сЬіїсігеп апсі асіоіезсепіз
шНЬ ЬеКауіогаі сіізогсіегз

Опіргореігоузк

20 сЬіїсігеп апсі асіоіезсепіз ууіїЬ ЬеЬауіогаІ сіізогсіегз
ігеаіеб ууНЬ Ьатісіаі апсі 20 раііепіз ігеаіесі атіпазіпе апсі
гісіахіпе (о соггесі іііеіг Ьеііауіог \л/еге ехатіпесі. Тгіе ге-
зиііз сіетопзігаїесі іііаі ІатісіаІ із ргеїеггесі іп ігеаітепі
о( ЬеЬауіогаІ сіізогсіегз аз сотрагесі туііЬ Же ігасііііопаї
пеигоіеріісз. ЬатісіаІ ігіегару гіаз сіетопзігаїесі а гесіис-
ііоп о( сііпісаі зутріотз, атеїіогаїіоп о( іпіеііесіиаі-тпезііс
(ипсііопз апсі розіїїУе сЬапдез іп рагатеіегз о( Ьгаіп ЬІо-
еіесігісаі асіМіу.
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УДК: 616.8-002
Н. П. Волошина, О. В. Егоркина, В. В. Василовский
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї. г. Харьков

ИНФЕКЦИОННЬІЕ СИМПТОМАТИЧЕСКИЕ МУЛЬТИФОКАЛЬНЬІЕ ПОЛИНЕВРОПАТИИ,
ИМИТИРУЮЩИЕ ХРОНИЧЕСКУЮ ВОСПАЛИТЕЛЬНУЮ ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩУЮ

ПОЛИРАДИКУЛОНЕВРОПАТИЮ
Клинический разбор

Нас отделяет два столетия от того времени. ког-
да учение о множественном неврите в Европе толь-
ко начинало развиваться благодаря первьім описанням
школьї французских клиницистов Дюшена Булонско-
го различньїх форм «спинальньїх невропатий», под-
твержденньїх и в те времена одним из авторитетньїх
«отцов неврологии» Шарко и его учениками. Анато-
мическим субстратом множественньїх нейропатий они
считали поражение передних рогов спинного мозга.
Ряд авторитетньїх неврологов, как зарубежньїх, так и
отечественньїх. в лице Корсакова, настаивали на не-
обходимости признать самостоятельную форму мно-
жественного неврита. Некоторьіе корифей в обпасти
неврологии не без ядовитости замечали, что латин-
скую диагностику врачей «пеигіґіз» пациентьі могут с
уверенностью отвечать русскими словами «не врите».
Шло время, появились фактьі, подтверждающие но-
вьій взгляд, что не всегда наличие множественного
неврита можно приписать к полиомиелиту, а измене-
ния в клетках передних рогов єсть суть последова-
тельньїе изменения, связанньїе с поражением пери-
ферических нервов. Ряд ученьїх в лице Зрба не ре-
шались отказаться от прежнего взгляда и утверждали,
«что неврит <...> єсть все-таки следствие пораження
клеток передних рогов». В те времена нейрофизио-
логия еще находилась на зачаточном уровне. Нейро-
физиологические работьі о пластичности нервно-
мьішечного синапса в патологии появились гораздо
позже. В 1925 г. бьіло введено понятие «двигатель-
ная единица», которое позволило обьяснить, что мо-
тонейроньї передних рогов спинного мозга, нерв и
мьішца обладают определенньїми функциональньїми
свойствами и зависят друг от друга. Термин полине-
вропатии уже четко вошел в клиническую практику и
терминологию. Полиневропатии (полиневритьі), поли-
радикулоневропатии (полирадикулоневритьі) — мно-
жественное поражение периферических нервов, про-
являющееся сенсорньїми или моторньїми расстрой-
ствами или их сочетанием в виде нарушений
чувствительности, трофических и вегетативно-сосуди-
стьіх расстройств. периферических парезов и пара-
личей преимущественно в дистальньїх отделах конеч-
ностей. В основе патогенеза полиневритов лежат ток-
сические, обменньїе, ишемические и механические
факторьі, приводящие к развитию изменений соеди-
нительно-тканного интерстиция, миелиновой оболочки,
осевого цилиндра. Если наряду с периферическими
нервами в дистрофический процесе вовлекаютея и ко-
решки спинного мозга, то такое заболевание назьівают
полирадикулоневропатией. Основньїми причинами
полиневропатий являютея интоксикации, вируеньїе и
бактериальньїе инфекции, коллагенозьі, авитаминоз,
злокачественньїе новообразования, заболевания внут-
ренних органов, зндокринньїх желез, генетические фер-
ментньїе дефектьі. Исходя из отого, полиневропатии 

относятся к собирательному термину, часто с невьі-
ясненной зтиологией, соответственно, нуждаютея, в
первую очередь, в проведений патогенетической, симп-
томатической терапии, если удаетея вьіяснить отио-
логию, — то в проведений отиотропной терапии. С уче-
том отого от врача требуютея бьістрьіе и решитель-
ньіе действия, что вьізьівает существенньїе трудности
и чревато упущенньїми лечебньїми возможностями. Вот
почему мьі предлагаем провести клинический разбор
приобретенной полиневропатии и построить диагно-
стический алгоритм, вьіетроенньїй нами в период диф-
ференциальной диагностики.

Больной. Б., 20 лет, поступил Институт НПН АМН Укра­
иньї (вьіписка из истории болезни № 227)

Жалобьі. На момент осмотра больной предьявляет жа-
лобьі на слабость в верхних и нижних конечностях, с акцен­
том на слабость в дистальньїх отделах рук и ног (кисти и
стопьі), на атрофию мьішц в дистальньїх отделах, на нара-
стающую слабость при активньїх движениях, на нарушение
мелкой моторики с акцентом в правой руке, мигрирующие
боли в костях и мьішцах, слабость в них, на общую бист-
рую утомляемость, снижение работоспособности, сонливость,
ограничение подвижности позвоночного столба, скованность
при вьіполнении активньїх движений. Предьявляет жалобьі
на неприятньїе ощущения и боли в обпасти сердца, серд-
цебиение, одьішку, головокружение.

Анамнез болезни и жизни:
Вьішеуказанньїе жалобьі, а именно слабость в правой

руке, появились летом 2002 г., их появление связьівает с
увеличением физической и змоциональной нагрузок. На
протяжении длительного времени за медицинской помощью
не обращалея, несмотря на нарастание неврологической сим­
птоматики (испьітьівал вьіраженную слабость в конечностях,
их онемение, похудение и потливость). В ноябре 2002 г. бьіл
госпитализирован в Республиканскую клиническую больницу
г. Астана, где бьіл установлен диагноз: Хроническая воспа-
лительная демиелинизирующая полирадикулоневропатия,
прогрессирующее течение, по поводу которого получал ле-
чение: 1) кортикостероидьі по схеме (1,5 мг/кг/сут.) с посте-
пенньїм снижением дозьі; 2) плазмаферез. Так как лечение
бьіло малозффективно, бьіли назначеньї иммуносупрессо-
рьі (циклофосфамид); 3) иммуноглобулиньї (курсовая доза
2 г/кг в течение 5 дней). Под влиянием лечения частично
восстановилась сила в мьішцах верхних и нижних конечно-
стей. Спустя 6 мес. у больного возобновились вьішеуказан­
ньїе жалобьі, бьіл повторно госпитализирован в Республикан­
скую клиническую больницу г. Астана с тем же диагнозом,
где прошел повторний курс лечения в виде иммуностаби-
лизирующей терапии. Несмотря на проведенное лечение,
у больного отмечаютея рецидиви с короткими лериодами
ремиссии.

Перенесеннне заболевания: в 6 лет — ЧМТ с призна­
ками сотрясения головного мозга. В 6 лет бнл укус хомя-
ка, проведена профилактическая вакцинация против бешен-
ства. В 14-летнем возрасте отмечались сильние головньїе
боли с явленнями менингизма (светобоязнь, повишенная чув-
ствительность к звуковим и световим раздражителям, болез-
ненность при движении глазних яблок), по поводу чего обра- 
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щался за медицинской помощью. Жалоби и имевшаяся
неврологическая симптоматика бьіли расцененьї как послед-
ствия ЧМТ. В зтот период обращал внимание на ограниче-
ние подвижности в суставах с акцентом в локтевих, плече*
вух и коленньїх, на скованность и ограничение подвижнос*
ти в позвоночнике.

Соматический статус: Телосложение ближе к нормо*
стеническому. Кожньїе покрови — вьіявленьї атрофические
изменения кожи в виде синюшно-красних очагов на дорзаль­
них поверхностях конечностей и на туловище. Лимфоузльї
не пальпируются. Суставьі не отечньїе. но отмечается ог­
раничение подвижности преимущественно в крупньїх суставах
(коленньїе, плечевьіе, локтевьіе) резко ограничена подвиж-
ность позвоночника, угол наклона вперед 60 е. Щитовидная
железа не увеличена. Дьіхание в легких везикулярное. Тоньї
сердца ритмичньїе. систолический шум на верхушке, АД120/
80 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненньїй. Печень у края
реберной дуги. С-м Пастернацкого отрицательньїй. Физио-
логические отправления в норме.

Неерологический статус: Глазньїе щели 0 = 5. Движе-
ния глазньїх яблок в полном обьеме. Реакция зрачков на свет
сохранена. Конвергенция и аккомодация не нарушеньї. Боли
в обпасти лица, болезненности в тригеминальньїх точках не
виявлено. Чувствительность в зоне иннервации тройничного
нерва сохранена. Корнеальньїй рефлекс сохранен. Сила
жевательньїх мьішц сохранена. Асимметрии лица не вияв­
лено: носогубньїе складки и угльї рта симметричнм. Нахму-
ривание бровей, оскал зубов, надувание щек — сохране-
ни. Надбровньїе рефлекси положительньї. Язик по средней 

линии фасцикуляции, фибрилляции и атрофии язика отсут-
ствуют. Глоточний рефлекс сохранен. Отмечается диффузно-
умеренная гипотония мишц в верхних и нижних конечнос-
тях. В зонах иннервации пораженних нервов наблюдается
атрофия мишц, имеются фибрилляции и фасцикуляции в
мишцах верхнего плечевого пояса. Резко изменен обьем
движений в крупних суставах (локтевих, плечевих и колен-
них). Отмечается синдром «замороженного» верхнего пле­
чевого пояса. Мишечная сила диффузно снижена до 3-4 бал-
лов по 5-балльной системе. Чувствительность нарушена по
полиневритическому типу: парестезии, онемение, боль в
дистальних отделах конечностей, болезненность при паль-
пации по ходу нервних стволов и мишц, положительние
симптоми натяжения. Нарушения температурной, тактиль-
ной, мишечно-суставной и вибрационной чувствительнос-
ти не виявляются. Сухожильние рефлекси с рук — 0 = 5,
умеренной живости, с ног — торпидние. Патологические
стопние рефлекси: Бабинского, Оппенгейма, Россолимо с
двух сторон не вьіявлени. Защитньїе рефлекси отрицатель-
ни. Менингеальная симптоматика отсутствует. Имеются
вазомоторние, секреторние и трофические расстройства
(акроцианоз, изменения температури кожи, зритромегалия,
артропатии, изменения потоотделения вьіраженньїй гипер-
гидроз кистей и стоп). В позе Ромберга устойчив. Коорди-
наторние проби вьіполняет удовлетворительно.

Психический статус. Сознание ясное. больной ориен-
тируется в пространстве и времени.

Вольному проведена ЗМГ-диагностика.

ІЧаїіопаї СІіпісаІ НозрііаІ
Азіапа КахакЬзІал

Раііелі Ю 388 ЬІСУ / тоїог
Нате. Виїедепоу, ВаЬІІгПал 26.11.2002 17:00
Оаіе оГ ЬігІК: 21.11.1982

№<іопаі СІіпісаІ НозрИаІ
А$іапа КахакЬзІап

Раііелі Ю 388 N05/ / тоїог
Мате:
Оаіе

Виїеделоу. ВаЬПхЬал
оГЬіШі! 21.11.1982

28.02.2003 16:21

N гг.ейізлмз / м. аЬв. рої Ьг.
5.0 ті/Оп». 4X00 іАНОн ІДО. 22 тА

N. гвОілпії І М. аЬо реЗ N
5.0 тз/Оік 4000*0 иУ/Ом 1/0.54 тА

N. те&зпи» ІМ. аЬО. рої Ьг.
5.0 та/Ом 40000 іАМОм 1/0. 23 тА

N. теоализ / М. аМ. роа. Ьг.
5.0 гг-і/Огс 40СС/0 1.0.43 тА

N. тесізпиі ІМ. аЬО. рсЗ. Ьг.
5.0 гпіЛЗґ». 40000 КО. 20 тА

N. тміапьі / М. аМ. рої Ьг
5.0 лм/Ом. 40000 «МОм. 1/0.20 тА

N. таФалі.1ІМ. зм. реї Ьг.
5 0 тіО./ 40СОО іЛЛО*». 1.0.15 тА

N. товалиа / М. аМ. реї Ьг
5.0 т.*Ом 40000 1.0 20 тА

Данньїе ЗМГ полученьї по факсу (наша их интер-
претация):

У больного вьіявлена: сегментарная демиелиниза-
ция (скоростньїе данньїе указаньї на рисунке), так как
СРВ (скорость проведення импульса по нервам) сни­
жена в гораздо большей степени (до 60 % от нормьі),
увеличено латентное время ответа в дистальной тонке,
вьіявлена блокада проводимости по нерву. У больного
определяетея падение аплмитудьі вьізванного потен-
циала действия (ВПД) мьішцьі при стимуляции ере-
динного нерва, имеетея аксонопатия, так как ампли-
туда ВПД снижена, что говорит в пользу дегенерации
осевьіх цилиндров нервньїх волокон.

Также обращает внимание некоторая асимметрич-
ность пораження периферических нервов. При локаль-
ной ЗМГ вьіявлена спонтанная активность в виде 

единичньїх потенциалов фибрилляций (ПФ) и фасци-
куляций, что позволяет говорить о заинтересованно-
сти периферических мотонейронов.

В связи с развитием и учащением рецидивов, уко-
рочением периодов ремиссии, хроническое течение
приобретает более устойчивьій характер. Вольному
бьіла рекомендована консультация, обследование и
лечение в профильньїх медицинских учреждениях. На
момент госпитализации в ИНПН АМН Украиньї у боль­
ного отмечалея второй рецидив за 2003 г. вьішеука-
занного заболевания.

Представляєм данньїе злектронейромиографичес-
кого обследования больного Б.

ЗНМГ-исследование скорости проведення возбуж-
дения по двигательньїм волокнам осуществляли по
сегментам.
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Проба 1. Стимуляционная ЗМГ. СРВ моторная
1к: б. АЬбисІог роїіісіз Ьге7із. Мебіапиз

Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной тон­
ке 6.05 мВ (норма 3,5-8 мВ). Резидуальная латентность
3,62 мс (норма 1,75 мс). Скорость на отрезке запястье —
локтевой сгиб 35 м/с. Скорость на отрезке подмьішечная
впадина — точка Зрба 19,5 м/с. Скорость на отрезке 5-6
25,5 м/с. Скорость на отрезке запястье — подмьішечная впа­
дина 33,6 м/с. Скорость на отрезке запястье — точка Зрба
28,2 м/с. Норма скорости 50-70 м/с.

Проба 3. Стимуляционная ЗМГ. СРВ моторная
1к: з, АЬдисІог роїіісіз Ьгєуіз, Мебіапиз, сб— 11

Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной тон­
ке 1,62 мВ (норма 3,5-8 мВ). Резидуальная латентность
2,5 мс (норма 1,75 мс). Скорость на отрезке запястье —
локтевой сгиб 29,6 м/с. Скорость на отрезке локтевой сгиб—
нижняя треть плеча 34,7 м/с. Скорость на отрезке нижняя
треть плеча — подмьішечная впадина 20,8 м/с. Норма ско­
рости 50-70 м/с.

Проба 2. Стимуляционная ЗМГ. СРВ моторная
1к: б, ІитЬгісобеиз, ІЛпагіз, с7 С8 Т1

Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной тон­
ке 3,34 мВ. Резидуальная латентность 2,28 мс. Скорость на
отрезке запястье — локтевой сгиб 34,3 м/с. Скорость на
отрезке локтевой сгиб — нижняя треть плеча 29,5 м/с. Ско­
рость на отрезке нижняя треть плеча — подмьішечная впа­
дина 18 м/с.

Проба 4. Стимуляционная ЗМГ. СРВ моторная
1к: з, ІитЬгісобеиз, ІЛпагіз, с7 С8 Т1

Амплитуда измеряется от изолинии до негативного пика.
Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной тон­

ке 5,49 мВ. Резидуальная латентность 2,05 мс. Скорость на
отрезке запястье — локтевой сгиб 40,4 м/с. Скорость на от­
резке локтевой сгиб— нижняя треть плеча 24,5 м/с. Ско­
рость на отрезке нижняя треть плеча — подмьішечная впа­
дина 26,9 м/с.
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При исследовании Е-волньї правого и левого лок-
тевого нерва отмечается отсутствие Е-волньї (проба 5).

Проба 5. Исследование Е-волньї правого и левого
локтевого нерва

При игольчатой ЗМГ получена спонтанная актив-
ность при исследовании т.ехіепзог сагрігасііаііз 0 и
8, т.сіеііоідеие О и 8, т.зоіеиз О и 8, т.ііЬіаІіз апіегіог
0 и 8. Спонтанная активность в виде частьіх (++++)і
ритмичньїх, вьісокоамплитудньїх потенциалов
фасцикуляций (от 3,2 до 5,4 т\/). Потенциальї дви-
гательньїх единиц (ПДЕ) с указанньїх мьішц с резко
сниженньїм процентом рекрутирования и полифазией
до 40 %. В них вьіявленьї денервационньїе измене-
ния, соответствующие ЗА-4-й стадии (по классифи-
кации Б. М. Гехта).

Проба 6. Исследование т.сіеИоісіеиз О

Заключение: сегментарная демиелинизация пе-
риферических нервов с множественньїми блоками
проведення возбуждения, вторичной аксонопатией,
на фоне диффузного переднерогового пораження
спинного мозга, наиболее вьіраженная на шейком
уровне.

Рентгенологическая картина: шейного отдела позвоноч­
ника 20/01-04 г. N9 88. Определяется: Нестабильность С4 —
С5 (слабо вьіраженная); грудного отдела позвоночника 20/
01-04 г. № 88. Определяется: начальньїе признаки остеохон­
дроза нижне-грудного отдела позвоночника, сужение меж-
позвонковой суставной щепи на фоне правоохоронного ско-
лиоза, субхондральньїй остеосклероз.

Биохимические исследования соединительной ткани
(кровь и моча): хондроитинсульфатьі 0,125 (М до 0,100); ще-
лочная фосфатаза 9,0 (М 2-5); фосфор 1,20 (И 1,0-1,95);
креатин 0,2; креатинин 12; сод. гликозаминогликансульфа-
тов (ГАГС): общие 10,1 (И 11.1—13,1),1 фр. 7.1 (И 5,4-6,3),
2фр. 2,1 (М 3,5-4,3), Зфр. 1,0 (М 2,5-3,1); оксипролин
74 мг/сут.; уроновьіе кислотьі 8,3 мг/сут.

МРТ-исследо ванне головного мозга 22/01-04 г. Заключе­
ние: Признаки умеренно вьіраженной гидроцефалии.

УЗИ сердца 22/01-04 г. Пролапс митрального клапана І ст.

Обсуждение.
1. Учитьівая вьіявленньїй неврологический дефи-

цит у больного Б., которьій проявился двигательньї-
ми, чувствительньїми расстройствами, и нарушения
со стороньї вегетативной нервной системьі, МОЖНО оп-
ределить как периферический тетрапарез с опреде-
ленной асимметричностью в распределении указан­
ньїх изменений.

2. Заболевание имеет рецидивирующее течение
с периодами ремиссии разной продолжительности.

3. Учитьівая данньїе ЗНМГ, которая обеспечивает
раннюю диагностику различньїх форм полиневропа-
тий, в том числе и с затяжньїм течением, с вьісокой
степенью точмости, можно не только поставить топи-
ческий диагноз, но и проследить зффективность на-
значаемой терапии. Данньїе ЗНМГ-обследования боль­
ного Б. указьівают на сегментарную демиелинизацию
периферических нервов. Определяется падение ам-
плитудьі вьізванного потенциала действия (ВПД) мьіш-
цьі, что позволяет определить аксонопатию, с нали-
чием множественньїх блоков проведення, на фоне
диффузного переднерогового пораження спинного
мозга.

Следует отметить, что вопрос о первичности или
вторичности повреждения миелина или аксона в ряде
случаев остается спорньїм.

В настоящее время наиболее адекватньїм подхо-
дом к классификации полиневропатий (ПНП) явля-
ется разделение различньїх форм ПНП по патофи-
зиологическому принципу, т. е. по принципу оценки
механизмов развития ПНП и степени преимуществен-
ного пораження различньїх структур периферического
нерва, миелиновой оболонки или осевого цилиндра
(Б. М. Гехт и соавт., 1996). В соответствии с зтим ПНП
разделяют на две основньїе группьі — аксональньїе
и демиелинизирующие ПНП. По данньїм ведущих ней-
рофизиологов последнего времени и по нашим на-
блюдениям можно вьіделить третью группу ПНП —
смешанньїе ПНП, когда одновременно в патологичес-
кий процесе включеньї и аксоньї и миелин. При атом
сложно определить первичность или вторичность по­
вреждения.

Если говорить о механизмах нейрофизиологичес-
ких и патогенетических нарушений, сопряженньїх с
демиелинизацией, то они неспецифичньї, и в связи
с атим их клинические проявлення также нередко не
имеют специфики, способствующей установленню
причиньї демиелинизации. Для облегчения диффе-
ренциальной диагностики представим их в таком виде
(см. табл. 1).

Большую группу больньїх с ПНП составляют паци-
ентьі с аутоиммунньїми нарушениями, а также с ПНП,
возникающими вторинно на фоне других аутоиммун-
ньіх заболеваний, которьіе представленьї в табл. 2.

С учетом вьіетроенного нами алгоритме, в разде-
ле обсуждения больного Б. (второй и третий пункт) и
данньїх, предоставленньїх из вьіписки Республикан-
ской клинической больницьі г. Астана, где больному
бьіл установлен диагноз: «Хроническая воспалитель-
ная демиелинизирующая полирадикулоневропатия,
прогрессирующее течение» в табл. З представляєм
диагностические критерии, характерньїе для ХВДП,
а также заболевания, которьіе могут проявляться
ХВДП (табл. 4 и табл. 5).
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Демиелинизирующие заболевания периферическои нервнои системьі
Таблица 1

Миелинопатии
(дисмиелиновьіе болезни — следствие генетически

детерминированного дефект а в формировании
миелина)

Миелинокластии
(миелодистрофии как следствие разрушения уже сформировавшегося миелина)

Невральная амиотрофия Шарко — Мари —
Тута,
гипертрофический неврит Дежерина — Сотта,
болезнь Рефсума

1-я подгрулпа (идиопатических) полиневропатий:
Гийена — Барре, хронически-демиелинизирующие сенсомоторньїе полинев­
ропатии, полиневропатии при болезни Ходжикина;
2-я подгрулпа (инфекционно-токсические метаболические полиневропатии):
ВИЧ-инфецированньїе, дифтерийньїе и др. также на фоне системньїх забо-
леваний соединительной ткани, при некоторьіх травматических поврежде-
ниях периферической нервной системьі (краш-синдром)

Приобретенньїе полиневропатии иммуноопосредованньїе делятся
Таблица 2

Острая воспалительная полиневропатия
синдром Гийена — Барре

Хроническая воспалительная полиневропатия — ХВП

ОВДП (острая воспалительная
демиелинизирующая полиневропа­
тия)

ХВДП (хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия)

ОМАП (острая моторно-аксональная
полиневропатия)

ХМФН ММН (Хроническая мультифокальная невропатия синдром Льюиса — Самнера
или множественная моторная невропатия)

ОМСАП (острая мотосенсорная аксо-
нальная полиневропатия)

ХВДП -і- миастеноподобньїй синдром

Краниальная полиневропатия (ги­
бель ствола) с вовлечением ЦНС

ХМАП (хроническая моторно-аксональная полиневропатия)

Синдром Фишера ХИАП (хроническая идиопатическая аксональная полиневропатия)

ПКС (полиневропатия критических
состояний)

ХПДП + ЦНС (хроническая периферическая демиелинизирующая полиневропа­
тия -і- центральная нервная система)

Таблица З
Диагностические критерии ХВДП и лечения

Клинические Злектрофизиологические Лечение

Прогрессирующая или реци-
дивирующая на лротяжении
2-х мес. периферическая мо­
торная и сенсорная полине­
вропатия.
Начало заболевания — с
дисфункции периферических
нервов, приводящей к гипо-
рефлексии или арефлексии,
сенсорньїм и вегетативним
нарушениям.

ЗНМГ — снижение скорости проведення (более чем на
70 %) по 2-м и более нервам. Латентность М-ответов удли-
нялась до 140, 104,7 и 75 % при тестировании срединного,
малоберцового и большеберцового нервов соответственно,
что отражает нарушение проводимости на самих дисталь­
них участках нервов, средние значення латентности
Е-волньї значительно превншали верхние границьі норми
или Е-ответ может отсутствовать. Снижена скорость сен­
сорного проведення или отсутствует сенсорний ответ в
одном или более нервах. При игольчатой ЗМГ — потен-
циалн фибрилляций и положительние острьіе волни.

Средством вибора являются
плазмаферез, внутривенное
введение иммуноглобулинов, с
успехом применяется интерфе-
рон-аг (в случае сочетания
миелинопатии с аксонопатией),
также зффективно при ХВДП
введение рекомбинантного че-
ловеческого интерферона-в.

Таблица 4
Заболевания, которьіе могут проявляться хронической демиелинизирующей моторной полиневропатией

Наслодственное заболевание Приобретенньїе заболевания

Метахроматическая лейкодистрофия

Болезнь Рефсума (НМСН IV типа)

Наследственно мотосенсорная невропатия (НМСН І типа)

Болезнь Дежерина — Сотта (НМСН III типа)

Хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия

Мультифокальная моторная невропатия с блоками проведення

ВИЧ-инфекция

Лаймовская болезнь

Парапротеинемическая полиневропатия

Токсическая полиневропатия
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Дифференциальная диагностика хронической воспалительной демиелинизируіощей
полиневропатии (ХВДП) и мультифокальной моторной невропатки (ММН)

Таблиця 5

Клиника Параклинические
показатели Лечение Иммунология

ммнх
МФН

Характеризуются асимметричной слабостью в
конечностях, отсутствием чувствительньїх нару-
шений

Наличие блоков про­
ведення возбуждения
вне типичньїх зон
компрессии нервов

Иммуномодули-
рующая терапия

Отмечено ПОВЬІ-
шение уровня
сьівороточньїх
антител
ЗМІганглиозид

хвдп Характеризуются симметричной слабостью в
конечностях, с наличием чувствительньїх нарушений
и у определенной группьі — с вовлечением ЦНС
с возникновением неврологических симптомов, могут
бьіть перивентрикулярньїе очаги

Типичньїй демиели-
низирующий характер
пораження с блоками
проведення

Иммуномодули-
рующая терапия,
стероидная те­
рапия. плазма-
ферез

Отмечено повьі-
шение уровня
сьівороточньїх
антител
ЗМІганглиозид

Причиной указанного синдроме в данной возраст-
ной группе могут бьіть различньїе наследственньїе и
приобретенньїе заболевания. Ряд наследственньїх по-
линевропатий можно исключить. основьіваясь на кли-
нической картина заболевания. Так, при метахрома-
тической лейкодистрофии наряду с периферической
нервной системой страдает и головной мозг, что про-
является деменцией, слепотой, зпилептическими при­
падками. Для болезни Рефсума характерна: мозжеч-
ковая атаксия, нейросенсорная тугоухость, пигмент-
ньій ретинит, ихтиоз. Болезнь Дежерина — Сотта
обьічно дебютирует в возрасте до 10 лет и характе-
ризуется гораздо более низкой скоростью проведення
по двигательньїм волокнам (ниже 10 мм/с).

Наиболее адекватньїм методом дифференциаль-
ной диагностики заболеваний периферической не­
рвной системьі является комплексная злектромиогра-
фия (ЗМГ). Она включает в себя стимуляционную ЗМГ
(ЗНМГ) и тем самьім дает возможность определить
скорость проведення нервного импульса по двигатель­
ньїм и чувствительньїм волокнам, определить уровень
пораження периферического двигательного мотоней-
рона путем. исследования Н-волньї и Р-ответов. С по-
мощью игольчатой ЗМГ, которая дает информацию о 

нейронопатии, удается зарегистрировать потенциальї
фибрилляций (ПФ) на самьіх ранних стадиях, спон-
танньїе потенциальї целой двигательной единицьі
(ПДЕ) в условиях покоя мьішцьі (их назьівают фас-
цикуляциями), оценивается длительность ПДЕ, ста-
дия денервационного-реннервационного процесса
(ГехтБ. М. и соавт., 1998).

Существуют симптоматические демиелинизирую-
щие полиневропатии, с вторичньїми аксонопатиями,
с вовлечением мотонейронов спинного мозга (причем
значительное изменение злектрической активности па-
ретичньїх мьішц характерно для переднероговьіх про-
цессов) и нарушением регулирующего влияния над-
сегментарньїх образований (наиболее вьіраженьї на
шейном или поясничном уровне). Они клинически про­
яви я ются двигательньїми нарушениями, амиотрофи-
ческим синдромом, вегетативно-трофическим на фоне
доминирующей инфекционной (вирусной) патологии
и проявляются различной степенью вьіраженности
соматическими изменениями, в первую очередь, в
виде нарушения функции суставов и опорно-двигатель-
ного аппарата и различньїх видов кардиопатий. Зти
состояния мьі назвали атональньїе полиневропатии и
даєм им краткую характеристику в табл. 6.

Таблице б
Атональньїе полиневропатии

Формьі Патолопіческме процесові
Морфологмческое пора-
жение периферических

нервов

острая при порфирии или тяжелой интоксикации; мьішьяк (гербицид, инсектицид). крушина
(ядовитая ягода), дисульфид углерода (промьішленньїй), гамма-дикетон гексакарбоньї
(растворители), неорганический свинец, органические фосфати, таллий (крьісиньїй яд),
пиридоксин (витамин).

сенсорная, сенсорно-
моторная, аксональ­
ная или демиелини-
зирующая невропатии

подострая токсическое воздействие, сопутствующее системное заболевание — сахарний диабет,
уремия, порфирия (три типа), гипогликемия, недостаточность витаминов (В12, фолат,
тиамин, пиридоксин, пантотеновая кислота), хронические заболевания печени, первич-
ньій билиарньїй цирроз, первичньїй системний амилоидоз, гипотиреоз, ХОБЛ, акромега-
лия, мальабсорбция (спру, глютеночувствительная целиакия), карцинома или алкого-
лизм.

хроническая возможньїе генетические или семейньїе нарушения. Перонеальная мьішечная атрофия
(НМ8М-І, НМ8М-ІІ), болезнь Дежерина — Сотта (НМ8М-ІІІ), наследственньїе амилоидньїе
невропатии, наследственная сенсорная невропатия (НЗІЧ-І, Н8ІМ-ІІ), невропатия при
порфирии, наследственная предрасположенность к параличу от сдавления нерва, бо­
лезнь. Фабри, адреномиелоневропатия, болезнь Рефсума, атаксия-телеангизкгазия,
абеталипопротеидемия, гигантская аксональная невропатия, метахроматическая лейко-
дистрофия, шаровидно-клеточная лейкодистрофия, атаксия Фридрейха.
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Оценивая соматический статус больного Б., мож­
но сделать виводи.

Доминирование суставного синдроме в виде на-
рушения функции суставов и опорно-двигательного ап-
парата (причем указанньїй синдром бьіл впервьіе вьі-
явлен в нашей клинике, больной расценивал ато как
вариант его развития, так как ато беспокоило его на
протяжении многих лет).

В настоящее время считают, что суставной симп-
томокомплекс имеет атиологическую многофактор-
ность и число заболеваний, при которьіх может встре-
чаться суставной синдром в различньїх проявленнях,
чрезвьічайно велико (до 200 заболеваний и синдро-
мов). Иногда поражение суставов является одним из
проявлений некоторьіх заболеваний, маскируя их и зат-
рудняя диагностику.

Мьі продолжаем вьістраивать диагностический
алгоритм суставного симптомокомплекса, сочетающе-
гося с полиневритическим синдромом. В первую оче-
редь речь идет о суставном синдроме инфекционной
зтиологии, как наиболее часто встречающейся. Для
отой цели патологию суставов условно разделили на
острьіе и хронические артритьі. Далее необходимо
убедиться в том, что имеющаяся симптоматика свя-
зана именно с суставной патологией, т. е. верифици-
ровать поражение сустава; провести оценку течения
и темпов развития суставного синдрома, которьій
условно может бьіть квалифицирован как острьій (до
З мес.), подострьій (до 6 мес.), затяжной (9 мес.) и хро-
нический (свьіше 9 мес.); вьіявить локализацию су­
ставного процесса, симметричность процесса и чис­
ло пораженньїх суставов. Важньїм диагностическим
признаком у больньїх с суставньїм синдромом явля­
ется наличие внесуставньїх проявлений, спектр кото-
рьіх достаточно обширен и разнообразен по своим кли-
ническим проявленням, но нас интересуют полинев-
ритические проявлення.

Благодаря вьістроенному алгоритму круг диагно-
стического поиска сужается. У нашего больного име-
ется хроническое воспалительное заболевание су­
ставов с характерним симметричньїм поражением и
одним из вариантов симптоматической демиелинизи-
рующей полиневропатии, о чем и свидетельствуют не-
специфичньїе признаки лабораторньїх и параклини-
ческих показателей. У больного Б. острофазовьіе сдви-
ги не наблюдались, при обострении — лейкоцитоз,
ускорение СОЗ, повьішение фибриногена, сиаловой
кислотьі, диспротеинемия, увеличение циркулирующих
иммунньїх комплексов в крови. Больной Б. — житель
Казахстане, г. Астана по географическому располо-
жению является территорией, андемичной по болез-
ни Дайма. В настоящее время о достоверности диаг-
ноза инфекционного генеза можно говорить после
исследования биологического материала в вирусоло-
гической лаборатории. У больного Б. исследована
кровь на В. Ьигдбог/егіз методом ПЦР-диагностики от
22/01-04 г. Вьіявлен Воггеїіа Ьигдсіоіїегіз.

Диагностика вьішеуказанной патологии затруд-
нительна при хронических формах, а также отсут-
ствии в анамнезе острого манифестного течения
болезни Дайма (так как утрачивается связь болез-
ни с укусом иксодовьіх клещей), включая отсутствие
аритемьі, которая наблюдается у большинства боль­
ньїх (до 70 %).

Перечислим основньїе пораження нервной систе­
ми при Лайм-боррелиозе:

• Менингорадикулоневрит
• (синдром Єагіп-Виіасіоих-Ваппшагіїї)
• Сочетанньїй спинальньїй и краниальньїй менин­

горадикулоневрит
• Краниальньїй менингорадикулоневрит
• Менингомиелиторадикулоневрит
• Менингит
• Менингоанцефалиторадикулоневрит
• Цереброваскулярньїй нейроборрелиоз
• Прогрессирующий знцефаломиелит
• Знцефалопатия
• Острьій и хронический невритьі, миозит.
Общепринятой унифицированной клинической

классификации болезни Дайма в настоящее время не
существует как у нас на Украине, так и в других стра-
нах. При боррелиозе можно вьіделить различньїе кли-
нические стадии, которьіе могут перекрьівать друг
друга. Совсем не обязательно, чтобьі заболевание
проходило через каждую стадию. Вариантов реали-
зации инфекционного процесса Лайм-боррелиоза мно-
жество. Впервьіе может манифестировать и спустя
несколько месяцев, и даже лет после инфицирова-
ния, когда наблюдаются клинические проявлення и за-
кономерности, характерньїе уже для хронической ин-
фекции. Неврологические проявлення боррелиоза
Дайма обозначаются как нейроборрелиоз Дайма. Ста­
дии 1 и 2 можно рассматривать как раннюю фазу ин­
фекционного процесса, в то время как стадия 3 пред­
ставляє! собой его позднюю фазу.

Клиническая классификации болезни Лайма
Формьі болезни: латентная, манифестная
І. По течению: острое, подострое, хроническое
II. По клиническим признакам:
1. Острое и подострое течение
а) еритемная форма
б) беззритемная форма с преимущественньїм по­

ражением нервной системи, сердца, суставов.
2. Хроническое течение
а) непрерьівное
б) рецидивирующее с преимущественньїм пораже­

нием нервной системи, суставов, кожи, сердца.
III. По тяжести: тяжелая, средней тяжести, легкая
IV. По признакам инфицированности: серонегатив-

ная, серопозитивная.

Для болезни Лайма (иксодового клещевого Борре­
лиоза) поражение опорно-двигательного аппарата,
нервной системи, по классификации А. Зіееге, харак­
терно только для второй и третьей стадий заболева-
ния.

В третьей стадии вьіделяют 3 варианта пораже­
ння суставов: артралгии; доброкачественньїй рециди-
вирующий артрит; хронический прогрессирующий
артрит.

С учетом вьістроенного нами алгоритме ми при­
шли к заключительному зтапу.

Заключение: у больного Б. болезнь Лайма (нейро­
боррелиоз), третья стадия, рецидивирующее течение
с преимущественньїм поражением суставов с хрони­
ческой демиелинизирующей симптоматической муль-
тифокальной полиневропатией и вторичной аксоно-
патией и частичной денервацией.
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Пациенту бьіло назначено зтиотропное лечение со-
гласно схеме, также проводили коррекцию иммунно-
го ответа и в сочетании с симптоматическими сред-
ствами зтиотропного лечения. как правило, после
ремиссии развиваются рецидивьі артрита, что мьі и
наблюдали у нашего больного. Рецидивов может бьіть
несколько и тогда боррелиоз приобретает затяжное
мли хроническое течение.

Полученньїе результатьі обследования позволили
разработать алгоритм диагностики позднего периода
болезни Дайма, ведущими критериями в котором. кро-
ме пораження суставов и опорно-двигательного син­
дроме, являются своеобразньїе пораження нервной
системні, наличие хронической демиелинизирующей
симптоматической полиневропатии с мультифокаль-
ньіми блоками.
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Інфекційні симптоматичні мультифокальні
поліневропатії, що імітують хронічну запальну

демієлінізуючу полірадікулоневропатію
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України,
Харків

Наведено опис випадку хвороби Дайма і подано ал­
горитм діагностичного пошуку пізнього періоду хвороби
Дайма, яка характеризується вираженим клінічним полі­
морфізмом. В клініці хвороби Дайма ведучими симпто­
мами, крім ураження суглобів, опорно-рухового синдро­
му, є своєрідні ураження нервовоТ системи, наявність
хронічної демієлінізуючої симптоматичної поліневропатії.
з мультифокальними блоками. Також особливістю цьо­
го захворювання є безеритемна форма, яка вперше ма­
ніфестувала через декілька років після інфікування.

N. Р. Уоіозіїупа, О. V. Уе^огкіна, V. V. Уазуїоузку

ІпГесііоив зутріотаііс тиКИосаІ
роїупеигораііііез, мгіїісЬ ітіїаіе сЬгопіс

іпЯаттаіогу детуеііпіхіпд роІугадісиІопеигораіЬу
Іпзіііиіе оі Леигоіоду, РзусШаІгу апд Иагсоіоду

оі іііе АМ8 оі икгаіпе,
КІіагкіу

II із сопдисіед дезсгірііолз оГ сазе оГ Же Іаута іііпезз.
апд Же аІдогіЖт о( діадпозііс зеагсЬ о( Іаіе регіод ої іііе
Іаута іііпезз ої сЬагасіегіхед Ьу ІЬе ехргеззед сііпісаі
роіутогріїізт. Іп сііпіс ої Іаута іііпезз із гергезепіед,
ехсері Тог іЬе деїеаі ої ріпіз апд зиррогііпд-тоіог зуп-
дготе аз огідіпаі деїеаіз о( (Ье пегуоиз зузіет ргезепсе
о( сЬгопіс детуеііпігіпд зутріотаііс роїупеигіііз. \л/ИЬ
тиііИосаІ ЬІоскз. АІзо Ьу Же їеаіиге оГ Жіз дізеазе муіііі-
оиЬегуЖетаііс (огт юііісії Гігзі детопзігаіед аДег а Гєуу
уеагз аНег Же іпГесііоп.
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УДК 616.8-009.836
И. Л. Вовк, канд. мед. наук, зав. отд-ем аффективной пато­
логію и пограничньїх состояний
Областная психиатрическая больница № 1 Харьковской обпасти
(с. Стрелечье)

СИНДРОМ КЛЕЙНЕ — ЛЕВИНА: НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ, ПСИХИАТРИЧЕСКАЯ
ИЛИ ЗНДОКРИНОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА?

(наблюдение из практики)

Синдром Клейне — Левина (КІеіпе — Ьєуіп вупсі-
гот) относится к редким и малоизученньїм не только
в нашей стране, но и во всем мире. Впервьіе описан
\А/. КІеіпе (1925 г.) под названием «периодической ги-
персомнии». Зто приступообразно возникающие сно­
види ьіе состояния с появлением слабости мьішечного
тонуса. которьіе наступают каждьіе 3-6 месяцев и
длятся 2-3 дня (иногда до 6 недель). Возможньї дви-
гательное беспокойство, раздражительность, некото-
рое нарушение психической деятельности, иногда с
галлюцинаторньїми зпизодами, возможньї пробужде-
ния с мотивационньїми расстройствами, агрессией,
гиперсексуальностью, психомоторньїм возбуждением,
спутанностью сознания. а также вегетативньїе рас-
стройства — гипергидроз, акроцианоз и др. Приступ
сопровождается изменением сахарной кривой «рови.
По вьіходе из сна больньїе чувствуют себя бодрьіми,
испьітьівагот сильньїй голод. Во время светльїх про-
межутков отсутствуют какие бьі то ни бьіло болезнен-
ньіе проявлення. Зтиология не установлена. Синдром
развивается чаще у мужчин, в возрасте от 13 до 19
лет, в четверти случаев может случаться у девушек
и иногда связан с менструальньїм циклом (предпола-
гается роль нарушения обмена прогестерона). Наблю-
дается в сочетании с опухолями головного мозга, трав­
мами черепа и обменньїми нарушениями или повьі-
шением температурьі неизвестного происхождения.
Очевидна связь с нейрозндокринной перестройкой (пу-
бертат). Обьічно развитию синдрома предшествует воз-
никающее воспаление (знцефалит и др.) Подозрева-
ются воспалительньїе очаги с локализацией пораже­
ння в лобньїх долях или обпасти промежуточного
мозга. Предполагается функциональная недостаточ-
ность лимбико-ретикулярной системьі (в том числе
гипоталамуса), возможно имеющая генетическую при­
роду, и проявляющаяся на фоне пубертатньїх нейро-
зндокринньїх сдвигов. Некоторьіе исследователи отно-
сят зтот синдром к зпилепсии, нарколепсии. С возрас-
том приступьі исчезают, имеются наблюдения
18-летней продолжительности болезни. М. 1_ЄУІП
(1936 г.) указал наличие при зтом синдроме периоди­
ческой полифагии. Иногда зто вьіглядит как импуль-
сивная или навязчивая еда, жадная манера едьі, на-
блюдается предпочтение к сладкой еде. В конце XX
века в США наблюдался подьем заболеваемости син­
дромом Клейне — Левина. В 1999 году в Сан-Хосе (Ка-
лифорния) бьіл создан Фонд синдрома Клейне —
Левина. По последним данньїм. заболевание возни-
кает из-за нарушения передачи импульсов в сетча-
той системе головного мозга (отделе, отвечающем за
сон и поведение) [1-6, 10-14]. Зарегистрировать зто
нарушение возможно только с помощью позитронно-
злектронного сканирования мозга. Международная
Классификация Болезней (ІСО-Ю) не включает син­
дром Клейне — Левина в разряд поведенческих син- 

дромов, связанньїх с физиологическими расстройства­
ми и физическими факторами (Р 50 — Р 59). Зтот син­
дром рассматривается как заболевание органического
происхождения и классифицируется в главе VI Бо­
лезней Нервной системи (С 47.8) [8]. Лечение симп-
томатическое, с применением сочетания антидепрес-
сантов, нейролептиков, транквилизаторов [5]. По-
следнее время предпочтение отдается литию [1,6,15].

Приводим клиническое наблюдение синдрома
Клейне — Левина.

История болезни N9 1642/04. Больная К., 1980 г. р., жи­
тель Харьковской обпасти, находилась на обследовании и
под наблюдением в отделении аффективной патологии и
пограничньїх состояний областной психиатрической больницьі
N9 1 (с. Стрелечье) с 2 февраля 2004 года. Поступила с жа­
лобами на сновидньїе «приступе», во время которьіх «хо-
чется єсть только сладкое», продолжительностью до 10 дней,
которьіе внезапно появляются и внезапно исчезают, иног­
да их начало совпадает с началом месячньїх. Больная опи-
сьівает их так: «немеют руки, теряется ощущение реально-
сти», «все вижу как в тумане, нечетко, только силузт, про-
веряю на ощупь реальность окружающих предметов»,
сильная усталость, «хочется только лежать», «хочется єсть
только сладкое», «вижу силузтьі людей, сльїшу их разговор,
но сомневаюсь, зто они говорят или нет, позтому молчу,
отвечаю им про себя, мьісленно, как бьі внутри разговари-
ваю», «хочется спать, но не спится, тянет лежать, ни к чему
нет интереса, все раздражает, малейшие, даже негромкие
разговор, шум, музьїка», «испьітьіваго страх, что зтот при­
ступ через 10 дней не закончится». «Тяжело даже говорить,
все время сомнения — точно ли усльїшала, правильно ли
поняла». Первьіе два дня незначительное сексуальное вле-
чение. «Приступ заканчивается внезапно, как мьільньїе пу-
зьіри начинают вьіходить из меня, начинаю разговаривать,
появляется чувствительность, два дня потом болят мьішцьі».
Приступ всегда начинается утром.

Анамнез жизни со слов больной: уроженка Первомайс-
кого района. Родилась второй из двух детей в семье рабо-
чих. Образование среднее техническое, специальность бух­
галтер, по специальности не работала, работала в школе
уборщицей, трудовой стаж 1 год. В настоящее время не
работает. Проживает с родителями. Из перенесенньїх забо-
леваний: простудньїе, грипп (1995), ветрянка в детстве. Ту-
беркулез, желтуху, травмьі головьі, операции отрицает. Вред-
ньіе привьічки отрицает. Месячньїе регулярнеє. Родствен-
ников— нервно-психически больньїх не знает.

Анамнез жизни со слов матери: Родилась в срок, от
нормально протекающей беременности, анализ крови резус-
отрицательньїй. К груди приложила на третьи сутки, вьіпи-
сана из роддома вовремя. Раннєє детское развитие без
особенностей. Практически ничем не болела, в 4 года пе­
ренесла пневмонию, но в больнице долго не лежала. В школу
пошла вовремя, в развитии от сверстников не отставала,
закончила школу и училище, работала в школе уборщицей.
Часто жаловалась в школе на головнеє боли, которьіе могли
сопровождаться рвотой с последующим облегчением и сном.

Анамнез болезни со слов больной: заболела внезапно,
в марте 1998 года, когда впервьіе появился вьішеописан- 
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ньій приступ. Считает, что в ото время простудним забо-
леванием не болела, «но после приступа проявилась про­
студа, температура». В декабре 1998 года приступ по­
вторився. Находилась на лечении в неврологической кли-
нике (1998) с диагнозом дисциркуляторная знцефалопатия
1-І І степени с ликворно-гипертензионньїм и астено-
невротическим синдромом, умеренная деменция. Однако пос­
ле лечения в 1999 году наблюдалось опять 3 приступа.
Прошла курс обследования и лечения зимой 2000 года в
психиатрической клинике (циннаризин, никотиновая кисло­
та, пирацетам, сермион, пиридоксина гидрохлорид, кавинтон).
Состояние бьіло расценено как синдром деперсонализации-
дереализации, диагноз установлен не бьіл. После лечения
приступи стали реже. В 2000 году их не бьіло. В межпри-
ступньїй период получала зпизодически зептол, глицисед,
анавенол, спазмалгон, гидазепам, винпоцетин, аспирин по
рекомендации психиатра. В последующем за помощью не
обращалась, в 2001 г. наблюдался один, а в 2002 году —
опять 3 приступа. В 2003 г. их бьіло 2. Приступи регулярно
возникали с интервалом в 3-6 месяцев. Последний приступ
бьіл в августе 2003 года.

Анамнез болезни со слов матери: Заболела внезапно,
без видимой причини в марте 1998 года, когда пожалова-
лась на повьішенную усталость, сонливость, плохое воспри-
ятие окружающего мира, раздражительность, не смогла ехать
на занятия, слегла, просила ее не трогать, просила кушать
только сладкое (ела халву, варенье, вафли). Приступ вне­
запно лрошел через 10 дней и на него не обратили вийма­
ння. Через 6 месяцев, в декабре 1998 года приступ повто­
ряйся, в последующем регулярно повторяйся 2-3 раза в год.

Направлена районним психиатром в стационар по
просьбе больной с целью уточнення диагноза заболевания.

При поступлении:
Соматический статус: Правильного телосложения,

достаточного питання. Кожнне покрови обнчной окраски. Над
верхней губе излишнее оволосение по мужскому типу. В
легких везикулярное днхание, температура 37,3* С. Тонн сер-
дца ритмичнне, приглушенние, АД 122/64 мм рт. ст., пульс
76 ударов в минуту. Живот мягкий, безболезненннй. Язик
слегка обложен, периодически изжога, отрижка. Рост 1 м
68 см, масса 78 кг, индекс ВОЗ — 23,3.

Неврологический статус: легкая асимметрия лица,
О > 8, правий угол рта слегка опущен. Легкая анизокория,
чувство рези в правом глазу, болезненность в правом гла-
зу при движении глазннх яблок вправо, установочний нис-
тагм, при крайних отведениях нистагмоиднне толчки. Субьек-
тивное ощущение снижения слуха на правое ухо. Сухожиль-
ньіе рефлекси 8 = □. В позе Ромб ерга устойчива. Тремор
закритих век. Статика, координация не нарушенн.

Психический статус: доступна контакту, приветлива,
упорядочена, змоционально жива, адекватна теме беседьі,
но несколько легкомнсленна, инфантильна. Мншление без
грубих структурних нарушений, активной психотической
симптоматики не внявляет. Обеспокоена повторяющимися
приступами. Понимает их чуждость и неотвратимость сле-
дующего появлення. Просит вилечить, раскрнть причину
страдания.

Обследование:
Окулист: 08 = ОО = 1,0, передние отдельї, среди, глаз-

ное дно — в норме.
Рентгенографію черепа: форма черепа обнчная. Уси-

ление рисунка пальцевих вдавлений и мозговнх виступов.
Углубление борозд артерий и вен — симптоми ликворной
гипертензии.

РЗГ: в каротидном бассейне повншение тонуса сосудов
умеренно вираженное. В вертебробазилярном бассейне не-
стабильность сосудистого тонуса более вьіраженная слева.
Справа — умеренное затруднение венозного оттока.

МР-томография мозга: в ткани головного мозга очаго-
вие и диффузнне патологические изменения не определя-
ютея. Срединнне образования не смещени. Гипофиз не
увеличен. Желудочковая система симметричная, правиль- 

ной форми, обичних размеров. Субарахноидальное про-
странство конвекситальной поверхности не изменено. Вне-
мозговне структури без особенностей. Заключение: МРТ-
картина головного мозга в пределах норми.

Зхо-ЗЗГ: Несколько наклоненн зазубреньї фронти М-зхо,
вершина М-зхо раещеплена. Отмечается умеренная пуль-
сация ереднего зхо-комплекса. Ширина 3-го желудочка, из-
меренная Зхо-ЗЗГ методом — 8 мм. М-зхо без смещения.
Заключение: ликворная гипертензия.

ЗЗГ в динамике: декабрь 1998 года (запись во время
приступа). Повишение возбудимости кори головного мозга
во всех отведениях. Во время проби с гипервентиляцией —
синхронизация альфа-ритма в стволових структурах голов­
ного мозга. В лобно-височной обпасти — участки активно-
сти дельта-ритма симметрично с обеих сторон. Тонус сосу­
дов нестабилен, умеренная ликворная гипертензия.

ЗЗГ январь 2000 года (запись вне приступа). В фоне
регистрируется доминантннй, нерегулярний, немодулиро-
ванннй альфа-ритм ередней и внеокой амплитудн, с бета-
активностью низкой частоти и одиничними тета-волнами
низкой амплитудн, с нарушенннми пространственно-времен-
ньіми соотношениями фонових ритмов со стертими регио-
нарними различиями. Межполушарной асимметрии (МПА)
нет. Во время фотостимуляции — депрессия альфа-ритма.
После гипервентиляции 1-2 минути — проведение заост-
ренной альфа-активности в передние отдели, разряди и
вспишки острнх альфа-волн во всех отведениях с акцен­
том в теменних и височннх отделах. Заключение: наруше-
ние биозлектрической активности с заинтересованностью
дизнцефально-стволовнх структур головного мозга. Пови-
шенная пароксизмальная активность.

ЗЗГ 21 октября 2002 года (запись во время приступа).
В фоне регистрируется доминантний, нерегулярний еред-
неамплитудннй, немодулированннй альфа-ритм, заострен-
ннй, взрнвчатнй со стертими регионарннми различиями.
МПА нет. Во время фотостимуляции — депрессия альфа-
ритма. После гипервентиляции 1-2 минути — комплекси пик-
волна в височннх и теменних отведениях с 2-х сторон. Зак­
лючение: нарушение биозлектричесжой активности с заин­
тересованностью дизнцефально-стволовнх структур
головного мозга. Повншенная пароксизмальная активность.

ЗЗГ 24 октября 2002 года (запись во время приступа).
Регистрируется низкоамплитудная ЗЗГ. Полиритмичная ак­
тивность с составляющими дельта.

Правосторонняя асимметрия в дельта-поддиапазоне
составила 2 %, максимально проявляйсь в отведениях Е7 —
АУ, Ев — АУ (50 %)

Правосторонняя асимметрия в тета-поддиапазоне соста­
вила 0 %, максимально проявляйсь в отведениях Е7 — АУ,
рв _ ДУ (45 %)

Левосторонняя асимметрия в альфа-поддиапазоне со­
ставила 1 %, максимально проявлявсь в отведениях Р7—
АУ. Е, — АУ (45 %)

Правосторонняя асимметрия в бета^поддиапазоне со­
ставила 0%, максимально проявлявсь в отведениях Р7 —
АУ. Ев —АУ (36%)

Правосторонняя асимметрия в бета2-поддиапазоне со­
ставила 2 %, максимально проявляйсь в отведениях Г7 —
АУ, Е, — АУ (42 %)

При функциональной пробе с открнтнми глазами амп-
литуда альфа-активности составила 61 % уровня фона. Под
влиянием двухминутной гипервентиляции уровень злектро-
активности стал равен 94 % уровня фона. В конце гипер­
вентиляции доминирующий ритм не вьіявлен.

Високочастотная фотостимуляции практически не виз­
вала зффекта усвоения ни в одном из диапазонов.

При картировании: неустойчивое очаговое поражение в
обпасти висок—темя — затьілок слева. Таким образом, ви­
явлена диффузная патология головного мозга, очаговое по­
ражение в обпасти висок— темя— затилок слева.

ЗЗГ 20 марта 2004 года (запись вне приступа), рис. 1.
Регистрируется ереднеамплитудная злектрознцефалограмма.
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Рис. 1. ЗЗГ больной К. вне приступа 20.03.2004

Доминирующим определен альфа-ритм с составляющими
гіеііа 21 %, іЬеіа 2 %, аІрЬа 66 %, Ьеіа, 9 %, ЬеІа2 0 %. Зональ-
ньіе различия альфа-активности сохраненьї. модуляция
альфа-ритма слабо вьіражена. Преимущественная локали-
зация бета2-активности в правих височньїх отведениях.

Левосторонняя асимметрия в дельта-поддиапазоне со-
ставила 4 %, максимально проявлявсь в отведениях Рр.—
Рр2 (17 %)

Правосторонняя асимметрия в тета-поддиапазоне соста-
вила 0 %. максимально проявлявсь в отведениях Рр,— Ер,
(12 %)

Правосторонняя асимметрия в альфа-поддиапазоне со-
ставила 7 %, максимально проявляйсь в отведениях Р3—
Р4 (26 %) и носила регулярний характер

Правосторонняя асимметрия в бета,-поддиапазоне со-
ставила 7 %, максимально проявляясь в отведениях Р3—
Р4 (22 %) и носила регулярний характер

Правосторонняя асимметрия в бета2-поддиапазоне со-
ставила 16 %. максимально проявляясь в отведениях Т5—
Тб (32 %) и носила регулярний характер.

При функциональной пробе с открнтнми глазами амп-
литуда альфа-активности составила 37 % от уровня фона.

В конце гипервентиляции доминирующий ритм не ви*
явлен.

Таким образом, ЗЗГ — вне пределов норми. Регист-
рируются легкие диффузние изменения с очагом, прояв**
ляющимся слева, в теменннх отведениях, в глубине полу-
шария. Пароксизмальная активность не зарегистрирована.
Регистрируются умеренньїе ирритативние изменения слева,
в теменннх отведениях, в глубине полушария. Признаков
дисфункции стволових структур не зарегистрировано.
Олределяются коррелятьі ликворной гипертензии.

ЗЗГ 23 марта 2004 года (запись во время приступа),
рис. 2. Регистрируется среднеамплитудная злектрознцефа- 

лограмма. Полиритмичная активность с составляющими сіеііа
47 %, ІЬеіа 19 %, аІрЬа 27 %, Ьеіа, 4 %, ЬеІа2 0 %. Преиму­
щественная локализация дельта-активности в левих затьь
лочннх отведениях.

Левосторонняя асимметрия в дельта-поддиапазоне со­
ставила 7 %, максимально проявляясь в отведениях Т$ —
Тв (33 %) и носила нерегулярний характер.

Правосторонняя асимметрия в тета-поддиапазоне соста­
вила 1 %, максимально проявляясь в отведениях Т. — Т.
(24 %).

Правосторонняя асимметрия в альфа-поддиапазоне со­
ставила 0 %, максимально проявляясь в отведениях Т9 —
Тв (23 %).

Правосторонняя асимметрия в бета,-поддиапазоне со­
ставила 1 %, максимально проявляясь в отведениях Г7—
Ев (8 %) и носила регулярний характер.

При функциональной пробе с открьітими глазами амп-
литуда альфа-активности составила 84 % от уровня фона.
Под влиянием трехминутной гипервентиляции уровень злек-
троактивности стал равен 117 % от уровня фона. В конце
гипервентиляции доминирующий ритм не виявлен.

Таким образом, ЗЗГ — вне пределов норми. Регист­
рируются умеренньїе диффузние изменения с очагом, про-
являющимся слева, в заднелобних отведениях, в глубине
полушария. Регистрируются множественние полифазнне
комплекси с очагом слева, в височньїх отведениях. Ре­
гистрируются внраженньїе ирритативние изменения слева,
в височннх отведениях. ближе к конвекситальной поверх-
ности. Признаков дисфункции стволових структур не заре­
гистрировано.

Психолог: На момент обследования нарушений мн-
шления и личности по зндогенно-процессуальному типу не
виявлено.

Терапевт: синдром вегетососудистой дистонии.

104 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 1 (38) — 2004



У ДОПОМОГУ ПРАКТИКУЮЧОМУ ЛІКАРЮ

Грі-АІА

Грї-А¥.

Н-АУ

П-М

И-АУ

СЗ-АУ

ТЗ-АУ

Т4-АУ

Сг-АУ

Р4-АУЧ

Т5-АУ

Т8-АУ

Рї-АУ

01 -АУ

02-АУ

Гипервентиляция 1я мин 00:39:34 ЗО мм/с ІООмкВ

Рис. 2. ЗЗГ больной К. во время приступа 23.03.2004

Невропатолог: дисциркуляторная знцефалопатия I-
II степени с ликворно-гипертензионньїм и астено-невроти-
ческим синдромом, зпилептическая болезнь (по анамнезу).

ЖГ Синусовая аритмия.
Зндокринолог: аутоиммунньїй тиреоидит II степени, зути-

реоз.
УЗИ щитовидной железьі: признаки диффузной патоло-

гии щитовидной железьі.
Флюорография органов грудной клетки от 1.04.03 г.

N8 6280 — норма.
Данньїе лабораторних исследований:
Клинический анализ крови: гемоглобин 120 г/л, зр. 4,0 г/л,

лейкоцитьі 4,5 г/л, палочкоядерньїе 2 %, сегментоядерньїе
62 %, зозинофильї 1 %, лимфоцитьі 34 %, моноцитьі 1 %,
СОЗ 3 мм/час.

Анализ крови на содержание гормонов: трийодтиронин
общин 2,5 нмоль/л; тироксин общий 150 нмоль/л; тиреотропин
0,73 МЕ/мл.

Анализ на дифтерию отрицательньїй;
анализ на дизентерию отрицательньїй; .
анализ кала на яйца глист отрицательньїй;
анализ мочи на сахар отрицательньїй.
Сахар крови 4,1 ммоль/л. Профиль сахара крови вне

приступа 5,0-5,3-4,7 ммоль/л. Профиль сахара крови во
время приступа 5,3-5,6-5,1 ммоль/л.

Реакция Вассермана отрицательная.
Клинический анализ мочи: относительная плотность

1015 г/л, рН 6,0, белок, сахар — нет, лейкоцитьі 2-5 в поле
зрения.

Анализ крови на стерильность: вьіявлен гемолитический
стафилококк, чувствительньїй к зритромицину, цефазолину,
рифампицину, оксациллину, линкомицину, гентамицину, стреп-
томицину, и не чувствительньїй к ампициллину, ристомици-
ну, полимиксину.

В отделении: Вольная наблюдалась на протяже-
нии 1 месяца в межприступньїй период: настроение
бьіло приподнятьім, живо, подробно интересовалась
результатами обследования, возможньїми методами
лечения, при атом активной психотической симптома­
тики не вьіявлялось, структурньїе нарушения мьішле-
ния не проявлялись. На всем протяжении наблюде-
ния отмечался ежедневньїй субфебрилитет от 37,0 до
37,2 градуса в течение дня (измерение 3 раза в сут-
ки). Периодически появлялись давящие головньїе боли
слева в височной обпасти. Вольная отпускалась до-
мой в лечебньїй отпуск.

Через 6 месяцев после предьідущего приступа в
отделении начался очередной приступ, которьій мьі
наблюдали. Приступ совпал с началом месячньїх, по­
явилась головная боль в лобно-теменной обпасти,
больная стала тревожной, беспокойной, но инструк-
ции вьіполняла, грубьіх психотических расстройств не
вьіявлялось, затем больная замкнулась, слегла, ста­
ла безразличной к окружающему миру, при попьітках
завязать разговор молчит или плачет навзрьід, гово-
рит что ее все раздражает, закрьівает уши пальцами,
«голоса» при атом отрицает, просит чтобьі бьіло тихо,
сидит, закрьів лицо руками, в глаза собеседнику не
смотрит, вьіглядит отрешенной, тревожной, не дает до
нее дотрагиваться, отбрасьівает руку, инструкции вьі-
полняет, все делает молча. Если отвечает, то в плане
вопроса, лаконично. Болей, каких-либо неприятньїх
ощущений не испьітьівает. Просит поместить ее туда,
где бьіло бьі тихо. В одноместной тихой палате успо-
каивается, лежит с закрьітьіми тазами, гипомимична, 
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на вопросьі отвечает неохотно, после паузьі, однослож-
но, можно понять, переживает, что не может себя
обслужить, помьіться, из-за сильной слабости, вяло-
сти (дома помогала сестра). Ест только сладкое (ваф-
ли) немного, иногда просит пить, ориентировка сохра-
нена, на свидании с матерью лежит — «трудно под-
няться», хотя при необходимости ато делает, на
вопросьі отвечает медленно, тихо, глаза закрьітьі или
полуоткрьітьі, катятся слезьі. Говорит «я как сплю, а
проснусь здоровой». Такое состояние непрерьівно
длилось 10 дней, больная ночью спала обьічньїм сном,
днем все время лежала с закрьітьіми глазами, запро-
сьі сузились до физиологических потребностей, себя
обслуживать не могла, только с помощью персонала,
родственников. Приступ закончился критически, боль­
ная стала активной, «как будто ничего не бьіло».
Во время приступа больная принимала депакин-хроно
в дозе 20 мг на кг массьі, литосан 600 мг/сутки. По
свидетельству больной приступ перенесла значитель-
но легче предьідущих.

Таким образом, начало заболевания без видимой
причиньї в 18-летнем возрасте (в пубертатньїй пери-
од), регулярно возникающие на протяжении 6 лет
через 4-6 месяцев сновидньїе приступьі (совпадаю-
щие иногда с началом месячньїх) длительностью 10-
12 дней, сопровождающиеся нарушением пищевого
рефлекса. Результатьі обследсвания и наблюдения в
период между приступами и в период приступа дают
возможность установить диагноз синдрома Клейне —
Левина. Заболевание можно расценить как следствие
органического пораження мозга, что, возможно, свя-
зано с перенесенной или вялотекущей нейроинфек-
цией, на что указьівают вьіявленньїе нарушения тер-
морегуляции (постоянньїй субфебрилитет), данньїе
неврологического и злектрофизиологического обсле-
дования (заинтересованность дизнцефально-стволо-
вьіх структур головного мозга), вьіявление патологи-
ческого стафилококка в крови.

По результатам ЗЗГ-наблюдения в динамике в меж-
приступньїй период и во время приступа (появление
во время приступа пароксизмальной активности с оча-
говьім поражением в обпасти висок — темя — затьі-
лок слева) состояние больной возможно расценить как
психотическое сноподобное состояние при зпилепсии
[9, 16] Во время приступа вьіявленьї психопатологи-
ческие синдромьі: астено-невротический, тревожно-
депрессивньїй, депрессивньїй, наблюдались вегета-
тивньїе расстройства. Данньїе обследования, совпа-
дение начала приступов с пубертатньїм периодом, 

началом месячньїх, изменение профиля сахара кро­
ви во время приступа указьівают на зндокринологи-
ческие сдвиги. Дальнейшее изучение отого заболева­
ния представляется междисциплинарной проблемо#,
включающей в себя изучение не только неврологичес-
ких, но и психических, а возможно зндокринологичес-
ких нарушений.
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І. Л. Вовк

Синдром Клейне — Левіна: неврологічна,
психіатрична чи ендокринологічна проблема?

(Спостереження з практики)
Обласна психіатрична лікарня № 1 Харківської області

(сел. Стрілеча)
Випадок синдрому Клейне — Левіна спостерігається

у жінки протягом 6 років. Початок у 18-річному віці,
субфебрилітет, напади сноподібних станів, що продовжу­
ються до 10 днів, частотою 2-3 рази на рік. Під час на­
паду — бажання їсти тільки солодощі, психопатологічні
синдроми під час нападу — астено-невротичний, тривож­
но-депресивний, депресивний, вегетативні розлади. Між
нападами суб'єктивне відчуття здоров'я, відсутність
будь-яких психоневрологічних розладів.

І. Ь. Уо?к

КІеіпе— Ьєуіп зупсіготе Иеигоіодіс, рзусНіаІгіс .
ог епсіосгіпоиз ргоЬІет?

(ОЬзегуаііоп Тгот ргасіісе)
РедіопаІ рзусЬіаігіс Нозрііаі № 1 оі Кііагкіу агеа

(ЗігіІесЬа)
Сазе о( КІеіпе — Еєуіп Зупсіготе \л/ИЬ іііпезз дигаїіоп

оі 6 уеагз ргезепіесі. ТЬе Ьедіппіпд о( бізеазе іп 18 уеагз
асіоіезсепсе ргезепіесі ууііЬ іурісаі (еаіигез оі ІЬе зуп-
сіготе-опзеї аПег (єуєг, ерізосііс соигзе апсі зропіапеоиз
гетіззіоп оі еасЬ ерізосіе апсі погтаїсу іп Ьєіууєєп ІЬе зр-
ізосіез. СЬагасіегізІіс іеаіигез оі ерізосіе жеге Ьурегзот-
піа, еаііпд ехсеззі7еіу зч/ееі, сіізіпЬіЬііесі ЬеЬауіоиг, аііео*
(іує Іеаіигез Ііке іггіїаЬіІіІу зосіаі мгіІЬсігашаІ апсі Іаск оі рег-
зопаї саге апсі содпіііуе сіізІигЬапсе.
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У ДОПОМОГУ ПРАКТИКУЮЧОМУ ЛІКАРЮ

Г. X. Божко, Т. Г, Перцева, В. С. Чурсипа, В. В. Соколик
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї, Харьков

ОСОБЕННОСТИ ДИСЛИПОПРОТЕИНЕМИЙ У БОЛЬНЬІХ С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ
ЗНЦЕФАЛОПАТИЕЙ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА II ТИПА

В последнее время во всем мире, и в том мисле
Украине, отмечается рост цереброваскулярньїх забо-
леваний (ЦВЗ). Среди факторов риска развития ЦВЗ
важное место занимает сахарньїй диабет (СД) II типа.
По данньїм многих авторов распространенность СД
существенно вьіросла за последнее десятилетие. От­
мечается рост сердечно-сосудистьіх заболеваний.
протекающих на фоне сахарного диабета. Так, по дан­
ньїм ВОЗ риск развития сердечно-сосудистьіх забо­
леваний на фоне сахарного диабета по сравнению с
лицами того же возраста и пола, но без диабета, в
4-6 раз вьіше. Также сахарньїй диабет II типа харак-
теризуется инсулинорезистентностью и является од­
ним из составляющих так назьіваемого синдрома X,
или метаболического синдрома [7], на фоне которо-
го сосудистьіе заболевания головного мозга протекают
более тяжело и часто приводят к развитию инсульта.

При СД II типа страдают все видьі обмена веществ.
Наблюдаются изменения обмена липидов, которьіе
вьіражаются в наличии достаточно определенньїх
дислипопротеинемий (ДЛП) [8]. Вместе с тем подоб-
ньіе процессьі происходят и при дисциркуляторньїх
знцефалопатиях, сопровождающихся гиперхолестери-
немией, характерньїм перераспределением фракций
липопротеинов (ЛП) сьіворотки крови [2, 3].

Непосредственно и в полной мере изменения об­
мена липидов. в частности ДЛП, в организме человека
отражает система транспорта холестерин? (ХС) и
триглицеридов (ТГ). которая представлена в сьіворотке
крови специализированньїми классами ЛП*.

Названньїе предпосьілки послужили обосновани-
ем для вьіполнения работьі. цель которой захлюпа­
лась в исследовании особенностей ДЛП у больньїх с
дисциркуляторной знцефалопатией на фоне СД II типа.

Исследовали сьіворотку крови 21 больного муж-
ского и женского пола, возрастом 59,3 ±4,0 года. 8 па-
циентов страдали дисциркуляторной знцефалопа­
тией, сочетавшейся с СД II типа (основная группа).
У 13 больньїх дисциркуляторная знцефалопатия ги-
пертонического или атеросклеротического генеза бьіла
без признаков диабета (группа сравнения). Клиничес-
кие признаки диабетических проявлений подтвержда-
лись результатами лабораторньїх исследований, ко-
торьіе показали, что уровень общего сахара крови и
гликозилированного гемоглобина у больньїх основной
группьі в 2,03 и 3,84 раза соответственно превьіша-
ли показатели пациентов группьі сравнения.

В качестве контроля использовали сиворотку крови
12 здоровьіх доноров соответствующего возраста и
пола.

Образцьі сьіворотки разделяли на 2 половини, одну
из которьіх помещали в холодильную камеру, другую
инкубировали сутки в термостате при 37 °С. ЛП опре-
деляли методом гель-злектрофореза, которьій подроб-
но описан в предьідущей работе [1].

• — ХМ — хиломикроньї; ЛОНП, ЛПП, ЛНП — липопротеинь»
очень низкой, промежуточной и низкой плотности, соответствен­
но; ЛВП2а, 2в, з — фракции липопротеинов ВЬІСОКОЙ плотности.

Полученньїе данньїе обрабатьівали общепринятьіми
статистическими методами.

Как видно из данньїх, представленньїх в табл. 1,
в группе больньїх с дисциркуляторной знцефалопатией
и СД II типа по сравнению с контролем наблюдается
увеличение на 33 % суммьі апоВ-содержащих ЛП.
Происходит зто за счет резкого возрастания уровня
двух фракций — ЛОНП (189 %) и ЛНП (168 %). В от-
личие от зтого содержание ЛПП уменьшалось (41 %).
а ХМ — статистически значимо не изменялось (115 %).

Таблица 1
Вклад сахарного диабета II типа в изменение со-
держания липопротеинов сьіворотки крови у боль­
ньїх дисциркуляторной знцефалопатией (М ± т)

Фракции
липопротеинов

Здоровив
донорьі
п-12

Дисциркуляторная
знцефалопатия ♦

СД II типа
п«8

Дисциркуляторная
знцефалопатия

Лж 13

ХМ 80±4 92 ±5 93 ±5

ЛОНП 140 ±9 265+14* 219 ±13*

ЛПП 193+14 79±7" 102±9*

ЛНП 332 ± 17 559 ±44* 521 ±41*

сумма апоВ-
содержащих ЛП 745 ± 41 995 ±52* 935 ±49*

лвгь. 188 ±11 79 ±4* 154 ±5’

ЛВП2а 217+15 102 ±6* 184 ±5*

ЛВПз 247 ±16 98 ±6* 144 411е

сумма апоА-
содержащих ЛП 652 і 32 279 ±23* 483 ±28*
сумма всех
фракций 1397 ±57 1274 ±44 1478 і 58

апоВ/апоА 1,14 3,56 1,90

Примечания:
Количество фракций липопротеинов представлено в виде
площади пиков денситограммьі и виражено в мм2;
* — Изменение статистически значимо по сравнению с до­
норами.

Качественно аналогичньїе или, по крайней мере,
весьма подобньїе изменения апоВ-содержащих фрак­
ций ЛП происходили в группе сравнения. Между тем
количественно они вьіраженьї в меньшей степени по
сравнению с пациентами основной исследованной
группьі. Полученньїе результате вполне согласуются
с данньїми литератури, свидетельствующими о сход-
ньіх изменениях липидного профиля при наличии
симптомокомплекса инсулинорезистентности. ослож-
ненного сосудистой патологией [6].

Одним из маркерних параметров инсулинорезис­
тентности и СД II типа считается гипер-ТГ-емия [8]. Зто
согласуется с наблюдением в настоящем исследова­
нии високого уровня ТГ-богатих ЛОНП. Можно пред-
положить, что зто обусловлено усилением синтеза ТГ
за счет избиточного поступлення через воротную вену
в печень свободньїх жирних кислот из адипоцитов 
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жировой ткани или уменьшением активности липопро-
теинлипаз [8]. С таким представлением не очень согла-
суются данньїе о резком снижении концентрации фрак-
ции ЛПП (табл. 1). Ото. как правило, свидетельствует
о вьісокой функции печеночной триглицеридлипазьі [4].
Таким образом, правильная трактовка механизмов
увеличения ЛОНП в сочетании с уменьшением ЛПП
нуждается в непосредственном определении активности
фракций липолитических ферментов, что будет осуще-
ствляться в последующих исследованиях.

Данньїе, представленньїе в табл. 1, свидетельству-
ют, что при дисциркуляторной знцефалопатии, сопро-
вождающейся СД II типа, наблюдалось чрезвьічайно
интенсивное (больше, чем наполовину) уменьшение
всех исследованньїх субпопуляций апоА-содержащих
ЛП. Сумма их составляла всего 43 % по сравнению
со здоровьіми лицами. В результате разнонаправлен-
ньіх изменений величина отношения количества апоВ-
содержащих ЛП к сумме апоА-содержащих фракций,
соответствующая по смьіслу индексу атерогенности
и характеризующая, таким образом, интенсивность
процессов атерогенеза, в рассматриваемой группе
больньїх составляла значительную величину и бьіла
в 3,1 раза вьіше, чем в контроле.

У больньїх с дисциркуляторной знцефалопатией
без диабета (группа сравнения) количество апоА-со-
держащих ЛП также уменьшалось, однако не так зна-
чительно, как в основной группе. Сумма всех субфрак-
ций составляла 74 % по сравнению с контролем.
Величина отношения апоВ- к апоА-содержащим ЛП
равнялась 1,9, т. е. бьіла повьішенной по сравнению
с контролем, но не в такой степени, как при сочета­
нии дисциркуляторной знцефалопатии и СД II типа.

Особенностью обеих исследованньїх групп боль­
ньїх является отсутствие изменений суммьі всех фрак­
ций ЛП по сравнению со здоровьіми лицами и друг
с другом (91, 98 и 93 %). Отсюда следует, что в обе­
их исследованньїх группах больньїх по сравнению с
контролем наблюдается не просто изменение додер­
жання тех или иньїх фракций ЛП, а происходит коли-
чественное перераспределение между двумя классами
апоВ- и апоА-содержащих белково-липидньїх комплек-
сов. При атом в случае дисциркуляторной знцефало­
патии в сочетании с СД II типа по сравнению с дис­
циркуляторной знцефалопатией без СД относитель-
но большему повьішению апоВ-содержащих частиц
соответствует более резкое снижение уровня апоА-
содержащих фракций.

Функция апоВ-содержащих ЛП заключается в транс­
порте ХС и ТГ из печени к периферическим тканям.
АпоА-содержащие частицьі ЛП акцептируют липидьі
с поверхности клеточньїх мембран и переносят их в
печень [4]. Нарушение одного из зтих процессов и, тем
более, сопряженное их изменение приводит к индукции
атеросклероза. Таким образом, полученньїе в работе
результатьі, которьіе свидетельствуют об усилении у
больньїх механизмов прямого и подавлений обратного
транспорта ХС и ТГ, позволяют судить о наличии у них
атерогенной направленности обмена липидов.

Данньїе, представленньїе в табл. 2, свидетельству­
ют, что в результате инкубации изолированной сьіво­
ротки крови здоровьіх доноров іп УІІГО происходило
уменьшение концентрации ЛОНП и ЛПП по сравнению
с ее значением до инкубации. В отличие от отого доля
ЛНП увеличивалась на 84 %. Среди апоА-содержащих
фракций ЛП наблюдалось уменьшение концентрации

ЛВП2в и ЛВП3 на 40 и 56 % соответственно. Вместе
с тем на 38 % увеличивалось количество субпопуляции
ЛВП2а. Зти изменения отражают действие факторов
превращения ЛП (липопротеинлипаз, лецитинхолесте-
ринацилтрансферазьі и липидпереносящих белков)
и характеризуют уровень их обмена в изолированной
сьіворотке крови без участия тканевьіх механизмов [2].

Таблице 2
Перераспределение фракций липопротеинов сиво­
ротки крови доноров и больньїх после ее инкубации
в течение суток при температуре 37° С (М ± т)

Фракции
липопротеинов

Здоровьіе
донорьі
л = 12

Дисциркуляторная
знцефалопатия +

СД II типа
п = 8

Дисциркуляторная
знцефалопатия

По 13

ХМ 100 ±5 93 ±4 81 ±4

ЛОНП 81 ±3* 93 ±4 86 ±4

ЛПП 30±Г 115±5 95 ±5

ЛНП 184 ±8* 123 ±6* 108 ±5

ЛВП2. 60±3’ 91 ±4 104 ±5

ЛВП2а 138 ±6’ 116±4 116 ± 5

ЛВП3 44 ±2’ 72 ±3’ 84 ±4

Примечания: Результати представленьї в процентах к зна­
ченню в интактной сьіворотке крови до инкубации;
* — Изменение статистически значимо по сравнению с
величиной до инкубации.

В отличие от лиц контрольной группьі при темпе-
ратурной инкубации сиворотки крови больньїх с дис­
циркуляторной знцефалопатией полностью отсутство-
вали статистически значимьіе отклонения концентра­
ции всех исследованньїх фракций ЛП (табл. 2). Зти
данньїе согласуются с ранее полученньїми результа­
тами и свидетельствуют о глубоком угнетении при
дисциркуляторной знцефалопатии активности всех
систем превращения ЛП іп уіїго [3].

Между тем обнаружили, что при дисциркуляторной
знцефалопатии, протекающей на фоне СД II типа, со-
храняется ферментативное превращение ЛП. После
инкубации в течение суток при температуре 37° С сиво­
ротки крови зтих больньїх концентрация ЛНП увеличи­
валась и составляла 123 % по сравнению с начальним
значением. Содержание ЛВП3 напротив, уменьшалось
(72 %). Величина приросте ЛНП и снижения ЛВП3
у больньїх меньше, однако зти изменения качественно
подобнн тем, которне наблюдались у здорових лиц.

Количественнне изменения ЛП в кровотоке, суще-
ственно зависимне от взаимодействия с тканями,
больше внраженьї у больньїх с дисциркуляторной
знцефалопатией на фоне СД II типа. Между тем после
инкубации сиворотки крови іп уііго наблюдается проти-
воположная ситуация. Большими нарушениями харак-
теризуются больнне с дисциркуляторной знцефало­
патией без СД II типа. Причиной отого отличия может
бить изменение свойств мембран клеток, которое со-
провождается инсулинорезистентностью. Можно пред-
положить, что СД II типа характеризуется не только
нарушением функции инсулиновнх рецепторов, изме-
няются мембраннне процессн в целом, что, вероятно,
приводит к изменению механизмов переноса ЛП из
крови в ткани и в противоположном направлений.

На оснований полученннх данннх можно заклю-
чить, что при сочетании у больних дисциркуляторной 
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знцефалопатии и СД II типа наблюдается дислипо-
протеинемия, которая заключается в увеличении ко-
личества апоВ- и снижении апоА-содержащих фрак-
ций ЛП. При дисциркуляторной знцефалопатии без СД
II типа изменения перераспределения ЛП вьіраженьї
в меньшей степени. У здоровьіх лиц в изолированной
сьіворотке крови іп х/ііго наблюдается перераспреде-
ление фракций ЛП, которое отражает нормальньїй ход
процессов их ферментативного превращения. В ус*
ловиях хронической цереброваскулярной патологии,
протекающей на фоне СД II типа, снижается интен-
сивность превращения ЛП іп хгііго. В то же время зти
процесові практически полностью ингибируются при
дисциркуляторной знцефалопатии без диабета.

Проведенньїе нами исследования показьівают не*
обходимость проведення гиполипидемической тера-
пии пациентам с дисциркуляторной знцефалопатией
на фоне сахарного диабета II типа в комплексе ле-
чебно-профилактических мероприятий.
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Особливості дисліпопротеїнемій при сполученні
у хворих дисциркуляторної енцефалопатії

та цукрового діабету II типу
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України,
Харків

Здобуті результати свідчать, що при сполученні
у хворих дисциркуляторної енцефалопатії та цукрового
діабету II типу спостерігається дисліпопротеїнемія, яка
полягає у збільшенні кількості апоВ- та зниженні рівня
апоА-вмісних фракцій ліпопротеїнів (ЛП). При неусклад-
неній діабетом дисциркуляторній енцефалопатії зміни
перерозподілу ЛП виявляються меншою мірою. У здоро­
вих осіб в ізольованій сироватці крові іп уііго спостері­
гається перерозподіл фракцій ЛП, який відбиває нор­
мальний перебіг процесів їх ферментативного перетво­
рення. За умов хронічної цереброваскулярної патології,
яка постає на тлі цукрового діабету II типу зменшується
інтенсивність перетворення ЛП іп уііго. Водночас ці про­
цеси майже повністю пригнічуються при неускладненій
дисциркуляторній енцефалопатії.

(7. Кіі. Вогіїко, Т. С. Регізеуа, V. 8. Сіїигзіпа, И И Бокоіік

Ресиїіагіііез ої сіузііроргоіеіпетіаз іп раїіепіз
\уііЬ сотЬіпаііоп ої сіузсігсиїаіогу епсерЬаІораіЬу

ап сііаЬеіез теїіііиз ої іуре II
Іпзіііиіе оі Ивигоіоду, Рзусіїіаігу апб Иагсоїоду

оі ІЬе АМ8 оі Сікгаіпв,
Кііагкіу

ТЬе гезиііз оЬіаіпесі еуісіепсе іЬаі раііепіз туііЬ сот­
Ьіпаііоп ої сіузсігсиїаіогу епсерЬаіораіЬу апсі сііаЬеіез
теїіііиз оі іуре II Ьауе сіузііроргоіеіпетіа туЬісЬ сопзізіз
іп іпегеазіпд оі ієуєі оі ІЬе ароВ-сопіаіпіпд Ііроргоіеіп
(І_Р) їгасііопз а псі іп сіесгеазіпд ої ІЬе ароА-сопіаіпіпд
опез. Іп сіузсігсиїаіогу епсерЬаіораіЬу поп-сотріісаіесі
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Іезз зідпіПсапі. Іп ЬеаІіЬу регзопз іп ЬІоосі зегит іп УІЦ
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іпд а погтаї соигзе ої іЬеіг епгутаііс ігапзїогтаііоп
ргосеззез. ІІпсіег сопбіііопз ої сегеЬгоуазсиїаг раіЬоІо-
ду сотЬіпесі мгііЬ сііаЬеіез теїіііиз ої іуре II ап іпіепзііу
ої І.Р Ігапзїогтаііоп іп уііго бесііпез. Аі ІЬе зате ііте
іЬезе ргосеззез аге іпЬіЬііесі аітозі сотріеіеіу іп а поп-
сотріісаіесі сіузсігсиїаіогу епсерЬаіораіЬу.
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЬІЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЬІХ
С НЕВРОЛОГИЧЕСКИМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ ОСТЕОХОНДРОЗА

ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА
Медико-социальная експертиза инвалидов вслед-

ствие вертеброгенньїх заболеваний нервной системьі,
ереди которьіх неврологические осложнения пояс-
нично-крестцового остеохондроза занимают ведущее
место, имеет важное значение из-за распространен-
ности данной патологии, вьісокого уровня инвалиди-
зации населення Украиньї. В структуре временной
нетрудоспособности до 70 % случаев принадлежат
неврологическим осложнениям поясничного остеохон­
дроза [1-3]. Большое социально-економическое зна­
чение зта проблема имеет в связи с тем, что по-
ясничньїй остеохондроз поражает преимущественно
лиц трудоспособного возраста. По данньїм епиде- 

миологических исследований И. В. Роя с еоавт. (2002)
[4] ереди населення Украиньї 135 тьіс. людей страдают
остеохондрозом позвоночника, из которьіх 60 % состав-
ляют лица трудоспособного возраста. Маїтіуаага А.
с еоавт. [5] связьівают развитие остеохондроза с про-
цессами старения межпозвонковьіх дисков, говоря о
том, что функциональная мьішечная активность
с возрастом уменьшаетея: в 50-60 лет — на 15 %,
в 60-70 лет— на 15 %, а дальше— по ЗО % с каж-
дьім десятилетием. По данньїм V. ДОапек с еоавт. [6]
возникновение поясничньїх болей связано с возрас­
том и полом. Временная нетрудоспособность в свя­
зи с остеохондрозом в случаях и календарньїх днях 
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на 100 работающих. по данньїм статистики МЗ Укра-
иньї, за 1999 г. составила соответственно 1.8 и 26.6
дня, а продолжительность — 14,9 дня. В возрасте
от 20 до 64 лет от поясничньїх болей страдают 24 %
мужчин и 32 % женщин [7, 8].

Зкономический ущерб в результате боли в пояс-
ничном отделе позвоночника обходится США в 19 млрд
долларов, включая затратьі на диагностику, лечение
и компенсацию нетрудоспособности работающим [9].

Цель работьі: провести анализ ограничения жизне-
деятельности при неврологических осложнениях остео­
хондроза пояснично-крестцового отдела позвоночника
в зависимости от пола, возраста, профессии, вьіявить
причиньї, приводящие к инвалидизации больньїх.

В основу работьі положень! материальї, получен-
ньіе социально-гигеническим методом, документаль­
ним методом; данньїе клинико-функционального
исследования 160 больньїх с неврологическими бслож-
нениями остеохондроза пояснично-крестцового отдела
позвоночника, из них 89 — мужчин, 71 женщина, в воз­
расте от 20 до 60 лет, первично осмотренньїе и пе-
реосвидетельствованньїе в МСЗК после проведенного
консервативного и оперативного видов лечения. Оце-
нивалось распределение больньїх по полу, возрасту,
классам труда в соответствии с «Гигиенической клас- 

сификацией труда по показанням вредности и опас-
ности факторов производственной средьі, тяжести.
и напряженности трудового процесса» [10]. При по-
становке диагноза использовали классификацию вер-
теброгенньїх заболеваний нервной системи, разрабо-
танную Антоновьім И. П. [11]. Неврологический статус
больньїх оценивали согласно стандартам ведущих не­
врологических клиник [12-14], с характеристикой симп-
томов натяжения, мьішечно-тонического синдрома, из-
менения осанки, обьема движений в пояснично-кре-
стцовом отделе позвоночника, наличия гипотрофий
мьішц, двигательного и чувствительного дефицита, на-
рушения функции тазовьіх органов, степени вьіражен-
ности болевого синдрома.

У всех больньїх оценивали качество и обьем по-
лученной ими медицинской помощи до наступления
инвалидизации, согласно временньїх отраслевьіх уни-
фицированньїх стандартов медицинских технологий ди-
агностико-лечебного процесса стационарной помощи
[15], нормативов оказания медицинской помощи в ам-
булаторно-поликлинических учреждениях [16].

Распределение больньїх по полу и возрасту пред­
ставлено в таблице 1. Основная часть больньїх бьіла
в возрастной группе 40-49 лет (50,63 %), в возрасте
50-59 лет — 28,75 %, 30-39 лет — 18,75 %.

Таблица 1
Распределение больньїх с неврологическими осложнениями пояснично-крестцового остеохондроза

по полу и возрасту

Возраст
20-29 30-39 40-49 50-59 всего

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. %

с мужчиньї 1 0,63 19 11,88 38 23,75 31 19,38 89 56
с женщиньї 2 1,25 11 6,88 43 26,88 15 9,38 71 44

Всего 3 1,88 ЗО 18,75 81 50,63 46 28,75 160 100

В зависимости от классов условий труда, вьіпол-
няемого больньїми до наступления заболевания, бьіли
вьіделеньї следующие группьі: оптимальньїе условия
труда (І), допустимьіе (II). вредньїе (НІЛ, ІІІ.2, ІІІ.З, ІІІ.4),
опасньїе (зкстремальньїе — IV), как представлено
в таблице 2. Характеристика распределения инвали-
дов по полу показала преобладание тяжельїх усло­
вий труда для лиц мужского пола (38,8 %), женщиньї
занимались преимущественно легким трудом (29,4 %).

Проведен анализ зависимости сроков наступления
инвалидности от тяжести вьіполняемого пациентами
труда. Полученньїе данньїе свидетельствуют о том, что
стойкое ограничение жизнедеятельности наступает до
1 года от начала заболевания у 5 % мужчин и 4,4 %
женщин, через 1-3 года — (13,1 %, 13,8 % соответ­
ственно). через 3-5 лет — (6,9 % и 10,6 %), через

Распределение больньїх по функциональньїм
классам условий труда в зависимости от пола

(% больньїх)

Таблица 2

Функциональ-
ньіе классьі 1 II

III
IV Всего

ІІІ.1 ІІІ.2 ІІІ.З ІІІ.4

мужчиньї 0 16,9 13,1 8,8 6,3 10,6 0 56
о ■

женщиньї 1.9 27,5 10,6 3,8 0 0,6 0 44

Всего 1.9 44,4 23,8 12,5 6,3 11.3 0 100

5-10 лет— (1,6 % и 4,4 %). В группе болеющих бо-
лее 10 лет инвалидность наступила у 5,6 % мужчин
и 2,5 % женщин. При атом не получено достоверньїх
данньїх о связи тяжести вьіполняемого больньїми труда
и сроков наступления инвалидности (р < 0,005).

Диагноз «остеохондроз пояснично-крестцового
отдела позвоночника» подтверждался данньїми спон-
дилографического и томографического (КТ, МРТ) ис-
следований. Наиболее информативньїм считалось со-
четание того и другого методов. Так, диагноз вьіставлен
на оснований КТ или МРТ в сочетании с данньїми спон-
дилографии пояснично-крестцового отдела позвоноч­
ника с функциональньїми пробами у 60 % пациентов;
на оснований спондилографии, миелографии и КТ—
у 1,2 %; спондилографии с использованием функци-
ональньїх проб — у 35 % больньїх; по данньїм спон­
дилографии с последующим миелографическим ис-
следованием — у 3,8 %.

На оснований клинико-функциональньїх исследо-
ваний вьіделялись следующие неврологические синд­
роми остеохондроза пояснично-крестцового отдела по­
звоночника: рефлекторньїе, корешковьіе, корешково-
сосудистьіе. Согласно классификации Антонова И. П.
(1985) больньїе бьіли распределеньї в клинические
группьі с учетом доминирующего клинического синд­
рома. Преобладали больньїе с корешковьім синдро­
мом — 78,8 %. больньїе. страдающие корешково-со-
судистьім синдромом составили 20,6 %, рефлектор­
ним — 0,6 %.
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□ корешковьій

□ корешково-сосудистьій
□ рефлекторний

Рис. Распределение больньїх в зависимости от вида
доминирующего неврологического синдрома (%)

Перед первичньїм направлением на медико-соци-
альньїе зкспертньїе комиссии 89.4 % обследованньїх
больньїх получали специализированную стационарную
помощь (отделение неврологии, вертеброневрологии,
нейрохирургии); 10.6 % проходили лечение в отделе-
ниях общетерапевтического профиля. Из пролечен-
ньіх больньїх 14,3 % получали неадекватную медика­
ментозную терапию, у 3.7 % больньїх не проведен
массаж, 20.0 % не занимались лечебной физкульту-
рой. у 40.0 % не проводились вьітяжение. мануаль­
ная терапия, рефлексотерапия. 47.5 % больньїх не
прошли санаторно-курортное лечение.

По степени ограничения жизнедеятельности боль-
ньіе распределились следующим образом: инвалидьі
І группьі отсутствовали. лица со II группой инвалид-
ности составили 4 %, III группьі — 46 %. инвалидами
не бьіли признаньї 49 %, 1 % больньїх бьіло рекомен­
довано продлить лечение по больничному листу.

Результате исследований позволили сделать сле-
дующие ВЬІВОДЬІ.

1. Неврологические осложнения остеохондроза
пояснично-крестцового отдела позвоночника преиму-
щественно наблюдаются в возрасте от 40 до 49 лет.
без достоверньїх различий среди мужчин и женщин.

2. Тяжельїм физическим трудом занимаются пре-
имущественно лица мужского пола (38.8 %). лица
женского пола чаще занимаются умственньїм. легким
физическим трудом (29.4 %).

3. Не вьіявлено достоверной зависимости сроков
наступления инвалидности от тяжести вьіполняемо-
го больньїми труда.

4. В структуре неврологических осложнений осте­
охондроза пояснично-крестцового отдела позвоночника
преобладают корешковьіе синдроме (78.8 %).

5. В структуре инвалидности вследствие невроло­
гических осложнений остеохондроза пояснично-кре­
стцового отдела позвоночника преобладают инвали-
дьі третьей группьі (46 %).
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попереково-крижового відділу хребта
Український державний НДІ медико-соціальних проблем

інвалідності, Харків
Проведено комплексне клініко-функціональне обсте­

ження 160 хворих з неврологічними ускладненнями
остеохондрозу попереково-крижового відділу хребта.
Проведено аналіз впливу соціальних чинників та якості
медичного обслуговування на розвиток стійкого обмежен­
ня життєдіяльності. Вивчена структура головних клінічних
проявів неврологічних ускладнень остеохондрозу попе­
реково-крижового відділу хребта, структура інвалідності
внаслідок цього захворювання, вивчено вплив соціаль­
них чинників на інвалідність.
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УДК 616.831-005.1-37
В. А, Яворская, 10. В. Фломин
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков

ХАРАКТЕРИСТИКА ЗФФЕКТИВНОСТИ И КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ
РЕШАЮЩИХ ПРАВИЛ ОЦЕНКИ РАННЕГО ПРОГНОЗА ПРИ ОСТРОМ ИШЕМИЧЕСКОМ

ИНСУЛЬТЕ В КАРОТИДНОМ БАССЕЙНЕ

Острьіе нарушения мозгового кровообращения
(ОНМК) занимают второе место в списке причин смер-
ти и являются ведущей причиной госпитализаций,
стойкой утратьі трудоспособности и зависимости от
посторонней помощи в бьіту среди старшей возраст-
ной группьі населення большинства стран, что ставит
проблему повьішения зффективности их профилак-
тики и лечения в ряд актуальньїх медико-социальньїх
проблем [1, 2, 6]. Поскольку острьіе ишемические
инсультьі (ОИИ) составляют 80-85 % всех ОНМК, при-
оритетньїм направлением исследований в обпасти ан-
гионеврологии стала оценка механизмов прогресси-
рования ОИИ и совершенствование подходов к веде­
нню больньїх на разньїх зтапах заболевания с целью
уменьшения материального и морального бремени
мозгового инсульта как для больньїх, так и для обще-
ства [3]. Важньїм направлением оптимизации клини-
ческой практики при ОИИ является надежная оцен­
ка прогноза [7,8]. В силу недостатка исследований
очень мало известно о прогностической ценности раз-
личньїх показателей для прогнозирования раннего
(30-дневного) исхода (РИ) ОИИ у жителей Украиньї,
а прямой перенос данньїх исследований в популяци-
ях других стран крайнє затруднителен и некорректен
из-за множества различий [9].

Цель работьі: охарактеризовать зффективность
разработанньїх решающих правил (математической
модели) прогнозирования РИ ОИИ в каротидном бас-
сейне и показать их потенциальное клиническое зна-
чение.

Обьектом исследования бьіли 336 пациентов в воз-
расте от 50 до 80 лет, находившихся на стационар-
ном лечении в Городской клинической больнице № 7
г. Харькова в 2000-2002 гг. по поводу ОИИ в каротид­
ном бассейне (6 46.0, 6 46.1 или 6 46.5 согласно
МКБ-10). По РИ ОИИ больньїе бьіли отнесеньї к вьі-
жившим (ОИИ подтвержден данньїми магнитно-резо-
нансной томографии — МРТ) либо умершим (ОИИ под­
твержден МРТ и/или аутопсии). На оснований анализа
литературьі и собственного опьіта бьіл отобран набор
потенциальньїх предикторов РИ при ОИИ. На каждо-
го пациента бьіла заполнена специально разработан-
ная регистрационная форма, включавшая сведения
об отобранньїх показателях и РИ заболевания. По
итогам корреляционного анализа 15 прогностически
значимьіх показателей, в частности, возраст (ВОЗР),
максимальний размер очага инфаркта (МРОИ) моз-
га по МРТ, исходньїй уровень бодрствования (ИУБ),
дисфагия и аритмии на ЗКГ при поступлении, анам­
нез сахарного диабета и ишемической болезни сердца,
исходньїе температура тела, уровень фибриногена
(ИФ), число лейкоцитов (ИЧЛ), скорость оседания зри-
троцитов и уровень глюкозьі периферической крови,
а также тяжельїе осложнения (ОСЛ), включавшие пнев-
монию, острьій инфаркт миокарда, симптоматические
тромбози и тромбозмболии, острие желудочно-кишеч- 

нне кровотечения, и максимальний показатель глюко­
зи крови за 48 часов и температури тела (МАКТ) за
72 часа после госпитализации, били изученн у 258 па­
циентов и использованн для разработки линейной мо­
дели прогноза РИ методом пошаговой логистической
регрессии (последовательное включение в итоговое
уравнение показателей в порядке уменьшения их
значимости и внчисление константи и козффициен-
та регрессии для каждого показателя). Оценка зффек­
тивности решающих правил прогнозирования РИ при
ОИИ подразумевает расчет чувствительности (отно-
сительная частота прогнозирования сохранения жизни
среди виживших), специфичности (относительная ча­
стота прогнозирования летального исхода среди умер-
ших), безошибочности (частота безошибочннх реше-
ний), ложноотрицательннх (относительная частота
прогнозирования летального исхода среди виживших)
и ложноположительннх (относительная частота про­
гнозирования сохранения жизни для умерших) отве-
тов. Методика сбора исходннх данньїх и процедура
разработки математической модели подробно изло-
женн в опубликованной ранее работе [5].

По итогам расчетов в модель включено 7 призна-
ков, обладающих статистической надежностью
р < 0,05, т. е. не менее 96 %. Итоговое уравнение в
нашем исследовании имеет вид:

2 = -110,478 + 0,11-X, + 0,036-Х2 + 1,508-Хз +
+ 2,574Х4 + 0,496-Х5 + 0,312Х6 + 4,764Х7,

где Х1 — ВОЗР, годи; Х2 — МРОИ, мм; Х3 — ИУБ (1 —
ясное сознание; 2 — оглушение; 3 — сопор; 4 — кома);
Х4 — МАКТ, • С; Х5 — ИФ, г/л; Х6— ИЧЛ, тнс/мкл и
Х7— ОСЛ (1 — били диагностированьї, 0 — не отме-
чено).

Оценка зффективности разработанньїх решающих
правил прогнозирования РИ, которая представлена в
таблице, свидетельствует о чувствительности 97,4 %
и специфичности 95,1 %. Безошибочность прогнози­
рования РИ у всей когорти исследованннх пациен­
тов составила 96,5 %, что свидетельствует о внсокой
точности разработанной прогностической модели
оценки 30-дневной виживаемости больньїх. Вероят-
ность ложноотрицательннх ответов (ошибка первого
рода) составила 2,6 %, а ложноположительннх (ошиб­
ка второго рода) — 4,9 %.

Таблице
Зффективность решающих правил

прогнозирования РИ

Прогнозируемьій
исход

Процент
коррекгньїх

ответовВЬІЖИЛО умерло

Фактический исход
ВЬІЖИЛО 152 4 97,4
умерло 5 97 95,1

Всего 157 101 96,5
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Таким образом, в ходе проведенного исследова-
кия вьіработаньї весьма зффективньїе решающие пра­
вила прогнозирования РИ у больньїх с ОИИ в каро-
тидном бассейне, которьіе позволяют по итогам 72-
часового наблюдения в стационаре предсказать с
вьісокой безошибочностью. вьіживет ли больной в
течение острого периода заболевания. Индивидуаль-
ньій прогноз РИ позволит предоставить надежную
информацию больньїм и их семьям, вернее опреде-
лять сроки и интенсивность мониторинга, терапии и
реабилитации, рациональнее использовать ресурсьі,
точнеє отбирать больньїх в группьі для клинических
испьітаний. Практическое применение прогностических
моделей в кардиологии при оценке индивидуально-
го прогноза больного острьім инфарктом миокарда и
в кардиохирургии уже много лет служит вьібору оп-
тимальной лечебной тактики путем стратификации
больньїх в группьі по клинической тяжести [4,10]. Про-
гнозируемьій летальньїй исход позволит определить
среди больньїх с ОИИ контингент больньїх с наивьіс-
шим риском, требующий наибольшего внимания и
максимальньїх усилий, постоянного пребьівания в
условиях палатьі интенсивной терапии и мониторин­
га. В то же время прогнозируемьій хороший исход по­
зволит вьіделить группу пациентов с низким риском
осложнений, которая может раньше начинать активи-
зацию, меньше занимать койку интенсивной терапии,
раньше вьіписьіваться из стационара. Такие подходьі
применяются при многих критических состояниях, и
особенно важньї в тех странах, где ресурсьі резко
ограниченьї [11]. Агрессивная интенсивная терапия и
такие, остающиеся зкспериментальньїми, но потенци-
ально зффективньїе, методьі лечения ОИИ, как уме-
ренная гипотермия, декомпрессионная геми-
краниотомия, зкстренная хирургическая реваскуляри-
зация, могут шире применяться у больньїх с плохим
прогнозом [8]. Необходима верификация полученньїх
результатов на больших вьіборках больньїх и в дру­
гих центрах (внешняя валидизация), что будет способ-
ствовать совершенствованию предложенньїх решаю-
щих правил прогнозирования РИ.
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Характеристика ефективності та клінічна
значущість вирішальних правил оцінки раннього

прогнозу при гострому ішемічному інсульті
у каротидному басейні

Харківська медична академія післядипломноТ освіти,
Харків

З метою створення простої та точної математичної
моделі для визначення раннього прогнозу (РП) при гост­
рому ішемічному інсульті у каротидному басейні (ГІІКБ)
у 336 хворих впродовж 72 годин після госпіталізації було
досліджено та проаналізовано щодо 30-денних наслідків
низку клінічних, інструментальних та лабораторних чин­
ників. Шляхом крокової логістичної регресії з числа
15 пов'язаних з наслідками показників до кінцевого
рівняння моделі було включено 7 найбільш значущих.
Розроблені вирішальні правила дозволяють вельми
ефективно передбачати РП при ГІІКБ, що може суттєво
сприяти оптимізації лікувальної тактики.

V. А. Уачвгзка, У. И Матій

ЕЯесііуепезз еуаіиаііоп апд сііпісаі геїеуапсе оТ
апіегіог сігсиїаііоп асиїе ізсЬетіс зігоке зЬогі-

іегт оиісоте ргесіісііоп диісііпд гиіез
КЬагкіч Медісаі Асадвту оі Розідгадиаіе Едисаііоп

Кііагкіч

Іп огдег іо деуеіор а зітріе апд геїіаЬіе тодеї (ог ап-
іегіог сігсиїаііоп асиїе ізсіїетіс зігоке (АСАІ8) зЬогі-Іегт
зип/іуаі ргодпозіісаііоп а зеі ої роїепііаі оиісоте іпдіса-
Іогз (іпсіидіпд сііпісаі ргезепіаііоп аз у/єіі аз аихіїіагу іп-
уезіідаііопз апд ІаЬогаїогу іезіз) іл/аз зіидіед іп 336 ра-
ііепіз ууііЬіп 72 Ьоигз аГіег адтіззіоп апд апаїугед угіік
гезресі іо 30-дау оиісоте. Миіііуагіаіе апаїузіз (зіеру/ізе
Іодізііс гедгеззіоп) геуеаіеб 15 ргебісіогз о( уаіие апд изед
7 оиі о(15 іо дезідп а тодеї іЬаі арреагед іо ргедісі а
зЬогі-іегт оиісоте \уііЬ ііідії зепзібіїііу, зресіГісііу апд
(аиіііеззпезз. СІіпісаІ ітріетепіаііоп ої ііііз ргедісііоп
тодеї тау гезиіі Іп зідпіПсапІ ітргоуетепі о( АСАІ8 зНогі-
іегт оиісоте уіа раїіепіз тападетепі оріітігаііоп.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЦЕЛИАКИИ У БОЛЬНЬІХ С ЗПИЛЕПСИЕЙ
И ВОЗМОЖНОСТИ УЛУЧШЕНИЯ КОНТРОЛЯ НАД ЗПИЛЕПТИЧЕСКИМИ

ПРИПАДКАМИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ АССОЦИИРОВАННОЙ ЦЕЛИАКИИ
Зпилепсия является одним из наиболее распрос-

траненньїх неврологических заболеваний во всем
мире. В общей популяции распространенность зпи-
лепсии составляет 5—10 случаев на 1000 населення
(БКогпоу, 1995). Приблизительно 3 % общей популя­
ции имеют зпилептические припадки в течение жиз-
ни [56]. Зпилепсия у детей и подростков продолжа-
ет оставаться одной из важнейших социально-зконо-
мических и медицинских проблем современности.
Кроме того, детская зпилепсия является основой для
дальнейшего развития зпилепсии у взрослого контин­
генте населення [1], что делает изучение зтой про­
блеми особо значимим. Несмотря на широкий арсе­
нал лекарственньїх средств, применяющихся в зпи-
лептологии, и проявление нових, вьісокозффективньїх
медикаментов, у 6 % больньїх с зпилепсией все же
вьіявляются торпидньїе форми заболевания (Болдьі-
рев А. И. и др., 1984; Громов С. А., Лобзин В. С., 1993).
Детская зпилепсия особенно отличается большим ко-
личеством резистентних к лечению форм [2].

Существует общепринятие теории патогенеза зпи­
лепсии и возможньїх механизмов ее развития, одна-
ко до последнего времени остается неясним, каким
образом она связана с патологией других органов и
систем организма, часто сопровождающей зпилепсию
и/или являющейся фоном для ее возникновения.
Именно позтому актуальним остается вопрос всесто-
роннего изучения механизмов развития зпилепсии и
ее корреляции с другими заболеваниями с целью
виявлення возможностей воздействия на различньїе
звенья патогенеза ассоциированной патологии с по-
пьіткой их коррекции. Так, хорошо известно, что ле-
чение одного из ассоциированньїх заболеваний мо-
жет существенно улучшить не только клиническое
течение, но и прогноз другого.

Одной из патологий, ассоциированньїх с зпилеп­
сией, является считающееся достаточно редким за-
болевание тонкого кишечника — целиакия. Целиаки-
ей (син. нетропическая спру, глютеновая знтеропатия,
глютеновая болезнь) назьівается длительное, пожиз-
ненное воспалительное заболевание пищеваритель-
ного канапа, при котором поражается тонкий кишеч­
ник у генетически предрасположенньїх пациентов (Ре-
комендации Американской гастрознтерологической
ассоциации, 2002 г.). Кроме того, считается, что це­
лиакия возникает как следствие постоянной пищевой
непереносимости продукте в, содержащих пшеницу,
рожь, ячмень и овес, а именно их составного белко-
вого елемента — глютена. В процессе пищеварения
глютен раещепляетея на более простьіе белки, одним
из которьіх является глиадин — токсический агент, не-
посредственно поражающий слизистую оболонку тон­
кого кишечника у предрасположенньїх лиц. Таким
образом, морфологическим субстратом целиакии и ее
органом-мишенью становится слизистая оболонка
тонкого кишечника, поражение которой характеризу- 

етея патологическим изменением, ворсинок вплоть до
их полной атрофии, регенераторной гипертрофией
крипт и признаками вьіраженного хронического вос-
паления [12].

Последние зпидемиологические исследования
свидетельствуют о том, что распространенность це­
лиакии составляет 1 на 150-300 случаев [20, 7, 13].
В 1966 году Сооке и ЗтіІЬ впервьіе описали «не-
обьяснимьіе приступи потери сознания» у пяти паци­
ентов с целиакией. Далее целиакия и зпилепсия, как
ассоциированньїе заболевания, стали активно изучать-
ся с 70-х годов. Наибольшее количество публикаций
по обсуждению зпилепсии в корреляции с целиаки­
ей приходитея на девяностьіе годьі XX столетия. Рас­
пространенность целиакии у пациентов с зпилепси­
ей по данньїм зарубежньїх авторов достаточна висо­
ка: так, СЬартап, 1978 [7] оценивает ее кактаковую,
что составляет 5,5%, а Ноїтез, 1996 [14]— 3,5%.
Кроме того, для корреляции зпилепсии с целиакией
характерна третья особенность — наличие у пациен­
тов интракраниальньїх кальцинатов. Триада «зпилеп­
сия — целиакия — интракраниальньїе кальцинатьі»
бьіла впервьіе описана ЗаттагНапо с еоавторами в
1988 году [22] и далее подтвердилась более поздни-
ми исследованиями [11, 5, 16, 21]. В самом большом
из них, проведенном в 1992 году Итальянской рабо-
чей группой по изучению целиакии в корреляции с зпи­
лепсией, у 5 из 12 больньїх с целиакией, ассоцииро­
ванной с зпилепсией, виявлялись церебральньїе каль-
цинатьі, тогда как из 31 больного с зпилепсией и
наличием церебральних кальцинатов 24 имели глю-
теновую знтеропатию [11]. Распространенность цели­
акии у больньїх с зпилепсией по данньїм скрининго-
вьіх исследований с определением специфических для
глютеновой знтеропатии серологических маркеров еще
вьіше. Так, Роів, 1994 [10] оценил распространенность
целиакии у пациентов, посещавших педиатрическую
противозпилептическую клинику в Италии, как состав-
ляющую 1 к 87 больньїх зпилепсией. Исследователи
Клиники судорожних припадков Коркского универси-
тета, расположенной в Ирландии, из 37 пациентов с
зпилепсией виявили одного пациента с целиакией.
Реггоіг X Р. с еоавт. [9] в 1997 году провели обратное
исследование по изучению распространенности зпи­
лепсии ереди больньїх с целиакией, в результате чего
на 100 больньїх с целиакией бьіло виявлено 5,5 слу­
чаев зпилепсии, протекавшей с комплексними при­
падками. ГІредставленньїе вьіше данньїе четко указьі-
вают на тот факт, что целиакия у пациентов с зпилеп­
сией встречается значительно чаще, чем в общей
популяции. Такая високая частота распространенности
заболеваний в группе «зпилепсия — целиакия» по-
зволяет рассматривать патологию как ассоциирован-
ную и требует углубленного изучения. Опьіт зарубеж­
ньїх учених свидетельствует о том, что изучение кор­
реляции целиакии и зпилепсии представляет не только
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научньїй интерес, но и имеет существенную клиничес-
кую значимость.

Переходя к обсуждению патофизиологических
механизмов взаимосвязей целиакии и зпилепсии, хо-
телось бьі отдельно остановиться на описаним кли-
нической симптоматики целиакии, знание которой яв-
ляется важньїм фактором целенаправленного диагно-
стического поиска у больньїх с зпилепсией. Сроки
манифестации глютеновой знтеропатии связаньї,
в первую очередь, со степенью вьіраженности пора­
ження кишечника и с компенсаторньїми возможностями
организма. Клинически целиакия может дебютировать
уже в раннем детском возрасте через 4-8 недель
после введення первьіх прикормов в виде всевозмож-
ньіх каш. Наиболее используемьіми для приготовле­
ний каш злаковьіми культурами являются пшеница,
рожь, ячмень, овес — зерновьіе, содержащие в сво-
ем составе специфический, сложньїй по своей струк­
туро белок глютен. Нередко болезнь начинается на
втором году жизни, а иногда и позже под действием
факторов, способствующих реализации генетических
дефектов (кишечньїе инфекции или другие острьіе за­
болевания, стрессовьіе ситуации и т. п.). «Классичес-
кая» клиническая картина целиакии связана с прояв­
леннями синдрома мальабсорбции (нарушенного вса-
сьівания) — диареей, метеоризмом— и его
осложнениями: отставанием детей в росте, дефици-
том массьі тела. Однако целиакия в ее «классичес-
ком» клиническом проявлений встречается редко (у
ЗО % больньїх). Чаще она представлена атипичной
симптоматикой, встречающейся у большинства паци-
ентов. Наиболее распространенньїми клиническими
симптомами скрьітьіх форм являются: расстройства
стула (57,2 %), снижение массьі тела (42 %), боли в
животе (35,7 %) и гипохромная анемия (19%). По-
следние исследования по изучению распространен-
ности целиакии и анализу вариантов клинического те-
чения заболевания свидетельствуют о снижении за
последнее десятилетие количества «классических»
форм и вьіраженном преобладании атипичньїх [19].
Именно из-за отчетливой тенденции к изменению со-
отношения «типичньїе» — «атипичньїе» формьі цели­
акии в сторону преобладания последних, рекоменду-
ется всех пациентов с наличием перечисленньїх вьіше
симптомов обязательно обследовать для исключения
глютеновой знтеропатии.

Течение целиакии характеризуется чередованием
периодов обострения и ремиссии. Продолжительность
самопроизвольной ремиссии может составлять от
нескольких месяцев до нескольких десятков лет. Обо­
стрения протекают с прогрессирующим вовлечением
новьіх органов и систем. Целиакия резко снижает
качество жизни пациентов и наносит существенньїй
зкономический ущерб за счет большого количества
безуспешньїх визитов к врачам различньїх специаль-
ностей, вьіполнения повторньїх диагностических про­
цедур, зачастую совершенно необоснованньїх. Наи­
более неблагоприятньїм для больньїх целиакией яв-
ляется отдаленньїй прогноз вследствие развития
большого количества грозньїх осложнений: так, коли-
чество аденокарцином тонкого кишечника у больньїх
с нелеченной целиакией, возрастает в 80-90 раз, пи-
щевода — более чем в 20 раз, у 6-8 % больньїх воз-
никают лимфомьі тонкой кишки [13]. Внекишечньїе ос-
ложнения целиакии представлень) тяжельїми невро-
логическими расстройствами (знцефалопатиями, 

периферическими нейропатиями, миелопатиями и др.),
внутренними кровотечениями, поражением внутрен-
них органов (поджелудочной железьі, желчного пузьі-
ря, печени и селезенки), расстройствами психики
и многим другим [17]. Продолжительность жизни боль­
ньїх с нелеченной целиакией снижается на 10-30 %
от средней продолжительности жизни в общей попу-
ляции. Единственньїм верньїм подходом к лечению
целиакии является назначение строгого и пожизнен-
ного безглютенового рациона (полного отказа от при-
ема каких-либо продуктов, содержащих глютен). При
зтом постепенно восстанавливается структура пора-
женной слизистой оболонки тонкой кишки, наблюда-
ется обратное развитие патологического процесса,
вьіражающееся в положительной динамике клиничес-
кой симптоматики вплоть до полного обратного раз­
вития заболевания (8ргие — пік Ргезз, ІЇоу. 1996).

Каковьі возможньїе причиньї и механизмьі разви­
тия корреляции зпилепсии с целиакией? Как упоми-
налось ранее, целиакия — ото иммунологически обус-
ловленное заболевание, связанное с непереносимо-
стью пищевого глютена [17]. Зпилепсия, по мнению
различньїх исследователей, также связана с опреде-
ленньїми иммунологическими нарушениями: дефици-
том Ід А, туазІЇїепіа дгауіз [3], отчетливьім преобла-
данием у больньїх с зпилепсией вьісоких титров ан-
тинуклеарньїх и антикардиолипинньїх антител. Другие
авторьі [14, 23] отмечают, что количество иммунньїх
расстройств у пациентов с зпилепсией существенно
возрастает при приеме противосудорожньїх препара-
тов. По данньїм Уаісіітаггзоп Т., Ьоїтап О., 1996 [26]
применение иммунокоррекции, в частности, инфузи-
онное введение иммуноглобулинов, имеет доказанную
вьігоду для больньїх с зпилепсией, особенно для де­
тей. Таким образом, зпилепсия у определенной группьі
больньїх является следствием иммунологических на-
рушений, а корреляция между зпилепсией и целиа­
кией может отражать общие тенденции иммунологи­
чески обусловленньїх заболеваний протекать одновре-
менно. Наф'іуавзіїіои М. с соавт. [12] отмечают, что у
больньїх с целиакией ломимо зпилепсии часто воз-
никает и другая неврологическая симптоматика (зн-
цефалопатии, периферические нейропатии, миелопа-
тии). Они же предполагают, что антитела, ассоцииро-
ванньїе с целиакией, могут либо сами по себе бьіть
нейротоксичньїми, либо являться маркером нейроток-
сического иммунологического процесса.

Еще одной гипотезой, пьітающейся разьяснить кор-
реляцию зпилепсии с целиакией, является предполо-
жение о том, что отсутствие нормального всасьівания
при целиакии (основное проявление синдрома маль­
абсорбции) становится причиной развития рефрактер-
ности различньїх форм зпилепсии. Осложнением син­
дрома мальабсорбции является то, что применяемьіе
для контроля над зпилептическими припадками пре­
парати (антиконвульсантьі), проходят через кишечник,
не всасьіваясь (так назьіваемьім «транзитом»),

Как влияет целиакия на клиническое течение и
прогноз зпилепсии? Известно, что нелеченная це­
лиакия может оказьівать неблагоприятное влияние на
клиническое течение зпилепсии и возможность конт­
роля над припадками. Позтому своевременная, ран­
няя диагностика и грамотное лечение целиакии мо­
жет благоприятно сказьіваться на течении и прогнозе
ассоциированньїх с ней заболеваний. Так, по рекомен-
дациям Итальянской рабочей группьі по изучению 
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целиакии в корреляции с зпилепсией [11], введение
строгого аглютенового рациона (полньїй, пожизненньїй
отказ от приема продуктов, содержащих глютен) боль-
ньім с зпилепсией, ассоциированной с целиакией,
представляет определенную вьігоду для контроля над
зпилептическими припадками не только для пациен-
тов с имеющейся гастрознтерологической симптома-
тикой, но и полностью бессимптомньїм больньїм.
Зффект от безглютеновой диетьі у больньїх, имеющих
ассоциацию зпилепсия — целиакия напрямую зави-
сит от двух основньїх факторов: времени введення аг­
лютенового рациона (как можно раньше после дебюта
зпилепсии) и возраста пациента. Чем моложе боль-
ной зпилепсией, тем вьіше зффект от диетьі.

Существует немало публикаций зарубежньїх уче­
них, посвященньїх обсуждению связи аглютеновой
диети, как основного метода лечения целиакии, и
контроля над зпилептическими припадками. Так, пред­
ставляет определенньїй интерес клинический случай,
описанньїй М. Е. І_ее с соавт. [18]: у четьірехлетней де-
вочки после первого в жизни двенадцатиминутного
фокального зпилептического припадка, возникшего на
фоне високой температурьі и протекавшего с вовле-
чением левой руки и ноги, при целенаправленном об-
следовании бьіла вьіявлена не диагностированная
ранее целиакия и теменно-затьілочньїй кальцинат.
После назначений строгой безглютеновой диетьі, пре-
паратов железа и фолиевой кислотьі отмечалось до-
стоверное улучшение контроля над припадками, ви­
ражавшеєся полньїм отсутствием последующих при-
падков на фоне приема низких доз карбамазепина.
Негпапсіег М.А., СоІіпаС. с соавт. тоже наблюдали
влияние аглютенового рациона на течение зпилепсии
и контроль над зпилептическими припадками. Так,
у четверьіх пациентов с зпилепсией, ассоциирован­
ной с латентной формой целиакии, бьіли вьіявленьї
диагностические титрьі антизндомициальньїх антител
(серологический маркер целиакии). Лабораторний ди-
агноз бил подтвержден морфологически (биопсией за-
луковичного отдела двенадцатиперстной кишки с ха­
рактерними для глютеновой знтеропатии гистологи-
ческими изменениями слизистой оболочки). После
полного исключения из рациона продуктов питання,
содержащих плотен, у троих из четвернх пациентов
достоверно снизилась частота зпилептических при-
падков.

Таким образом, обследование больньїх с зпилеп­
сией, особенно детей и пациентов с рефрактерннми
формами заболевания при наличии какой-либо гаст­
рознтерологической симптоматики, является обосно-
ванним и необходимнм шагом для диагностики или
исключения ассоциированной целиакии. Современннм
методом диагностики целиакии, сделавшим ее обще-
доступной, является серологическое обследование с
определением вьісокочувствительньїх и специфических
для целиакии маркеров — антител к глиадину — про­
дукту расщепления глютена, елементам соединитель-
ной ткани тонкой кишки (ретикулину и зндомизию),
тканевой трансглутаминазе.

С 1999 года на кафедре факультетской терапии
№ 1 Национального медицинского университета про-
водится иммуноферментньїй анализ для обследова-
ния больньїх с гастрознтерологической патологией с
целью определения специфичньїх для глютеновой зн­
теропатии серологических маркеров. Наиболее про-
стьім, дешевьім и широко используемьім методом 

стало определение титров антиглиадиновьіх антител
(АГА). Вьісокоспецифичньїм и чувствительньїм мето­
дом серологической диагностики целиакии, ставшим
доступним в Украине совсем недавно, является опре­
деление титра аутореактивньїх антител к тканевой
трансглутаминазе [8]. Вьіявление диагностических тит­
ров двух видов антител является аргументированньїм
показанием для отбора пациентов для дальнейшего
(заключительного) обследования — проведення фиб-
рогастродуоденоскопии с биопсией залуковичного от­
дела двенадцатиперстной кишки. Морфологическое
исследование биоптатов признано «золотьім» стандар­
том диагностики пораження слизистой оболочки тонкой
кишки при целиакии.

Таким образом, учитьівая вьісокую распространен-
ность целиакии у больньїх с зпилепсией, всем боль­
ньїм зпилепсией (особенно — детям и пациентам с
рефрактерньїми к лечению формами) при наличии ка-
кой-либо гастрознтерологической симптоматики — вне
зависимости от ее тяжести и вьіраженности, рекомен-
дуется обследование для исключения целиакии. Как
следует из представленного литературного обзора,
своевременное, наиболее раннєє вьіявление и грамот­
неє лечение целиакии у пациентов с зпилепсией, пред­
ставляет определенную вьігоду для больньїх не только
потому, что позволяет улучшить прогноз зпилепсии за
ечет предупреждения прогрессирования заболевания
и контроль над зпилептическими припадками, но и
повьісить качество и продолжительность жизни паци­
ентов, предотвращая развитие тяжелой патологии
кишечника и последующих необратимьіх осложнений,
включая возникновение злокачественньїх новообра-
зований. Дальнейшее и углубленное изучение данной
проблеми требует совместной целенаправленной
работьі гастрознтерологов и зпилептологов.
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ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ГЕННОЙ ТЕРАПИИ
ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ

(Обзор литературьі)

Цереброваскулярньїе заболевания являютея одной
из наиболее часто встречающихся патологий цент-
ральной нервной системи. Они занимают второе место
по количеству смертей после заболеваний сердечно-
сосудистой системи [1].

Цереброваскулярная недостаточность представля-
ет собой хроническое нарушение артериального и ве­
нозного кровотока мозга с последующими из-
менениями циркуляции ликвора, поломкой гемато-
знцефалического барьера, а также патологическими
едвигами нейромедиаторного, биознергетического,
нейроиммунологического нейрогормонального и мик-
розлементного гомеостазов [5].

Наиболее частьіми причинами данной патологии
головного мозга вьіетупают артериальная гипертония,
атеросклероз, их сочетание и сахарньїй диабет [2].

При обсуждении проблеми цереброваскулярньїх
заболеваний определенная роль и значение отводитея 

генетическому и наследственному факторам в процес-
се формирования как основного заболевания (арте­
риальная гипертония, атеросклероз и другие), так и
самих нарушений мозгового кровообращения (3].

Многие неврологи задают вопрос: «Почему у одного
пациента определяютея вьіраженньїе явлення арте-
риальной гипертонии и атеросклерозе, заканчиваю-
щиеся мозговой катастрофой — инсультом, а у другого
человека, идентичного по полу, возрасту, образу жизни,
уровню образования, наличию артериальной гипер­
тонии и изменений липидного обмена, не определяетея
признаков цереброваскулярной недостаточности или
они так незначительньї, что ими можно пренебречь?»

Из зтого вопроса вьітекает и другой вопрос: «Ка-
кое значение в патогенезе цереброваскулярньїх на­
рушений играет наследственность?».

Несомненен тот факт, что в генезе как артериаль­
ной гипертонии, атеросклерозе, сахарного диабета, так 
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и самих нарушений мозгового кровообращения опре**
деленную роль играют наследственньїе и генетичес-
кие аномалии.

Доказана зависимость активности аполипопроте-
инов, протеинов С и 8, антитромбина III, альдесте-
рон-ангиотензиновой системи, иммунологической ре-
активности, антифосфолипидньїх и антикардиолипи-
новьіх антител, как маркеров церебральной ишемии,
от индивидуальньїх генетических особенностей орга-
низма человека [15].

Однако изучение роли й значення генетических
факторов в патогенезе цереброваскулярной недоста-
точности претерпевает определенньїе обьективньїе
трудности. Они связаньї с тем, что такие исследова-
ния в течение длительного времени остаются доро-
гостоящими, требуют значительньїх медико-техничес-
ких затрат и внсокой квалификации обслуживающе-
го персонала.

Но несмотря на ато, современньїй зтап развития
ангионеврологии требует все более новьіх подходов
и методов диагностики и лечения, что безусловно, на­
правлено на качество жизни большой социально зна-
чимой группьі больньїх с нарушениями мозгового кро­
вообращения.

Последние годьі ознаменовались повишенним ин-
тересом к возможностям генной терапии [13, 21]. При
атом єсть несколько вопросов, которьіе непосред-
ственно относятся к жизни больного. Во-первьіх, дан-
ньіе исследования проводятся только на теоретичес-
ком уровне, в аксперименте на клеточньїх структурах
и животньїх, без привлечения человеческого матери-
ала. Во-вторьіх, известен случай, когда в 1980 году
бьіла предпринята попьітка по исправлению генома
человека с талассемией-33, которая закончилась не-
удачно [23]. С тех пор работа, проведенная в отой об­
пасти, является предметом непрерьівньїх дебатов, и
сделала генную терапию, которая является фактически
все еще не больше, чем гипотезой, самой спорной
формой лечения в це лом.

К сожалению, не решеньї атический и социальньїй
аспекти отой проблеми.

Настоящий обзор ставит своей целью системати-
зировать и обобщить имеющиеся в литературе дан-
ние о возможностях применения генной терапии у
больньїх с цереброваскулярньїми нарушениями.

Генная терапия, как раздел генной инженерии,
представляет собой метод лечения, заключающийся
в переносе генетического материала (вставки гена) в
клетку для коррекции генетического дефицита [23].

В ангионеврологии генная терапия может исполь-
зоваться для нормализации работьі ферментативних
систем мозга, нарушение функционирования которнх
приводит к нейродегенерации; для восполнения функ-
ции утраченннх нейронов, как восполнения дефици­
та нейротрансмиттеров, нейротрофических факторов,
рецепторов клеточньїх стенок, антиапоптозньїх клеток:
для генной коррекции инсулиновой недостаточности,
белкового, углеводного и жирового обменов [34].

В ряде публикаций определена роль специфичес-
ких белков нейротрофинов. Нейротрофини относят­
ся к факторам роста, которне участвуют в процессе
деления и дифференцировки клеток [14, 16].

В функционировании центральной нервной си­
стеми важную роль играет семейство рецепторов
факторов роста, относящихся к тирозинкиназам [18].
К тирозинкиназним рецепторам относятся следующие 

фактори роста: зпидермальньїй (ЕСЕ), тромбоцитоп-
роизводннй (РОСЕ), инсулиноподобний (ІСЕ), фиброб-
ластов (ЕСЗЕ), сосудистьій зндотелиальннй (УЕЗР),
нервов (МСР), мозгопроизводньїй (ВОЗЕ), нейртро-
фин-3, глия-производньїй нейротрофический фактор
и интерлейкинн, которие в дальнейшем можно ис-
пользовать в качестве продукте генной терапии [22].

Но какая клетка станет целью атой терапии?
В атом плане рассматривают несколько методов

и точек приложения генной терапии.
Во-первьіх, ато фетальний метод, заключающий­

ся в переносе генетического материала в оплодо-
творенную яйцеклетку (зиготу) или в течение ее ран-
него амбриогенеза, с целью замещения генетической
аномалии в последующих поколениях [6].

Зта процедура не должна бить общедоступной.
Зтический аспект таких вмешательств в генетичес-

кий материал будущих поколений непредсказуем.
Данньїй метод — неуправляемьій, ато подвергает зм-
брион опасннм мутациям. Вмешательство проходит
столь бистро и в ранние сроки амбриогенеза, что
невозможно обнаружить трансгеньї болезни и отличить
их от здорових клеток. Здоровив клетки, таким об­
разом, били бьі подвергнутьі насильственной транс-
формации [17].

Во-вторнх — соматический, предполагающий
трансформацию зрелнх клеток и тканей [23]. В каче­
стве испнтательньїх систем при атом вьіступают транс-
генньїе мьіши, манипуляции с которьіми позволяют
понять, как регулировать процесе соматической ген­
ной терапии [19].

Типичньїм примером соматической генной терапии
является пример внедрения в тело пациента клеток,
взятих от него и видоизмененньїх, подобно операции
трансплантации органа.

Самим простим способом соматической терапии
гена является метод компенсации дефектного гена
путем замещения его нормальним функционирующим
геном, при атом игнорируя дефектний [26]. Недостат­
ком данного метода является тот факт, что вставлен-
ннй ген располагается не только в поврежденньїх
участках, но и в участках с нормальной последова-
тельностью аминокислот [29].

Другим способом соматической генной терапии слу-
жит метод планирования гена. Он заключаетея в том,
что определенньїе участки ДНК замененьї опре-
деленной последовательностью перекомбинирован-
ннх клонированннх участков ДНК, что соответствует
хромосомним последовательностям гена клетки [24].

В качестве переносчика генетического материала
используются вектора (переносчики) вирусной и не-
вирусной природи [34].

Существуют различнне методи передачи гена
(трансфекция).

Трансфекция осуществляется с помощью метода
осаждения фосфата кальция, которьій заключаетея в
том, что ДНК преципитируетея фосфатом кальция, а
затем перемещаетея в культуру клеток [23].

В некоторне из зтих клеток, в частности в их ге­
ном, ДНК интегрируетея, где она остается устойчивой.

Более зффективннм является метод микро-
иньекции, которнй заключаетея в непосредственной
интеграции ДНК в клетку.

Также существует метод злектроразрушения, за­
ключающийся в применении мощного злектрического 
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импульса к клеткам, заставляя их мембрани пропус­
кать участки ДНК.

В последнее время в ряде работ отмечена возмож-
ность использования липосом (пузьірьков), которьіе
обьединеньї с ДНК, для перемещения в клетки-ми­
шеня [31].

Наиболее используемой сейчас системой векторов
является ретровирусная система, которая использу-
ет преимущества стадий жизненного цикла вируса [34].

Вирусная РНК служит генетическим материалом
для обратной транскрипции ДНК с последующей ин-
теграцией в клеточньїй геном. Части зтого вирусного
генетического материала могут бьіть вьіключеньї и
замененьї на человеческие геньї [26].

Дефектньїе ретровирусньїе вектора строятся с по-
мощью клеток-помощников. В зти клетки обьедине­
ньї вирусньїе функции гена, несовершенньїе в вектор-
ном вирусном геноме [6].

Переносчик ДНК может бьіть введен в клетку-по-
їлощник и там собран, чтобьі сформировать полноцен-
кьій вирусньїй вектор и затем использоваться для
трансфекции [18].

Использование ретровирусньїх систем в качестве
векторов имеет свои недостатки, заключающиеся в
возможной активации смежньїх прото-онкогенов, и в
возможности конвертации зндогенньїх вирусньїх струк­
тур (векторов) назад в полноценно функционирующий
вирус [34].

Техника передачи гена — зта одна из составляю-
щих частей генной терапии. Другой его частью явля­
ется вьібор ткани, в которой должна бьіть произведена
передача гена [33].

Костньїй мозг бьіл первой и наиболее подходящей
моделью для процедурьі терапии гена. Зта ткань со-
держит стволовьіе клетки, которьіе обладают специ-
фическим свойством — когда передача гена оконче-
на, зти клетки функционируют как одно целое (сдво-
енность). Стволовьіе клетки костного мозга тропньї
к широкому спектру тканей человеческого организма,
т. е. их можно использовать как универсальную ткань
для исправления гена при многих заболеваниях [29].

Второй тканью, доступной для перемещения гена,
является печень. Ткань печени можно использовать
при ряде генетических аномалиях, связанньїх с нару-
шением обменов, так как печень играет центральную
роль в их патогенезе.

Следующей тканью является кожа или ее структури
(фибробластьі) [8]. Данньїе клетки могли бьі подойти
для исправления дефектов в обпасти секреции бел-
ков, факторов крови, гормонов (инсулин, гормон ро-
ста, антитрипсин, ангиотензин, фактори свертьіваю-
щей и противосвертьівающей систем крови). В отой
ситуации процедура состоит во взятий фиброблас-
тов от зкспериментального животного и помещении
их в культуру с пересаживаемьім геном. После пере-
дачи генетической информации клетки расселяют в
брюшную полость или кожу живота.

Существуют зкспериментальньїе данньїе об исполь-
зовании сосудистого зндотелия, что способствует
непосредственной доставке терапевтического генного
агента в кровеносное русло.

В то время как трансфекция клеток-мишеней на
молекулярном уровне изучена хорошо, процесе до­
ставки генного вектора в центральную нервную си­
стему является проблематичним. Ото связано с функ-
ционированием гематознцефалического барьера.

Генетиками определеньї свойства оптимальной
генной терапии при заболеваниях нервной системи,
к которьім относятся: вьібор идеального вектора, вне-
дрение вектора в широкий спектр клеток централь-
ной нервной системи орагнизма-реципиента; надеж-
ная доставка гена; стабильная зкспрессия гена пос­
ле трансфекции; мальїй иммунньїй ответ; високая
тканевая специфичность [ЗО].

По литературньїм данннм наиболее часто исполь-
зуемьім вируеннм вектором служит аденовируеньїй
вектор, которнй обладает рядом преимуществ —
внедряетея в постмиотические клетки, обеспечивает
трансфекцию широкого спектра клеток, может пере­
носить большие отрезки ДНК. Однако он обладает и
недостатками — токсичность, непродолжительннй зф-
фект, способность внзьівать иммунньїй ответ [32, 33].

Возможно использование ретровирусного вектора,
которнй способен обеспечить стабильную зкспрессию
трансгенов, но из-за его способности инфицировать
только делящиеся клетки ограничена трансфекция
нейронов [9].

В последнее время появились публикации о ком-
бинированном использовании вирусов, при котором
свойства одной вирусной системи сочетаются со свой-
ствами другой с целью улучшения трансфекции и зке-
прессии терапевтического гена [10].

Однако гематознцефалический барьер неохотно
пропускает вирусньїе вектора, а при попадании дан-
ннх векторов в кровь происходит их инактивация ком­
плементом [7].

Повисить проницаемость гематознцефалического
барьера, по мнению ряда исследователей, позволя-
ет использование липосом (катионнне липосомн) [12].
Преимуществом зтого метода является его невирус-
ная природа, возможность переноса больших участ-
ков ДНК и отсутствие ограничений к типам клеток-
мишеней. Изучение терапевтического зффекта кати-
онннх липосом показало, что внутрижелудочковое
введение диметиламинозтан-карбамил-холестеро-
ловнх (ОС-СЬоІ) липосом, несущих ДНК, кодирующую
синтез фактора роста нервов (М6Е), приводило к уве-
личению количества И6Е в ликворе крнс [21].

Однако данной методике присущи и недостатки,
заключающиеся в наличии малой информации о ме-
ханизмах доставки и передачи ДНК в клетки, а также
низкой зффективности трансфекции.

Рядом авторов для повншения проницаемости
гематознцефалического барьера используются меди­
каментознеє средства (осмотические диуретики, бра-
дикинин), что может пагубно сказаться на функцио-
нировании и так пораженного головного мозга [20].

Другим способом доставки векторов является их
прямое внедрение в паренхиму головного мозга. Зтот
метод позволяет избежать препятствия в виде гема­
тознцефалического барьера, а также инактивации
комплементом вирусного вектора [12].

Иньекция лентивирусного вектора, несущего ДНК,
которая кодировала синтез дііаі сеІІ Ііпе-сіегшесі
пеигоігоріїіс ґасіог (60ИР), в ядро лицевого нерва
мьішей предупреждала гибель мотонейрона зтого ядра
при повреждении лицевого нерва [13].

Введение вектора в цереброспинальную жидкость
может визвать зкспрессию трансгенов в клетках зпен-
димьі желудочков и сосудистьіх сплетеннях, что обес-
печит секрецию белков в ликвор с последующим их
проникновением в ткани головного мозга [11].
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В последние годьі большое внимание уделяется
использованию стволовьіх нервньїх клеток в качестве
вектора для генной терапии. Такие клетки являются
бессмертньїми — пополняя популяции нервньїх кле­
ток. они самовосстанавливаются [9].

В експерименте доказано, что изолированньїе ство-
ловьіе нервньїе клетки продолжают размножаться в
условиях /л уііго культурной бессьівороточной сре-
дьі [25].

При переносе человеческих змбриональньїх ство-
ловьіх нервньїх клеток в желудочковую систему ново-
рожденньїх крьіс они мигрировали к обонятельной
луковице и превращались в нейроньї [28].

При введений фетальньїх человеческих СТВОЛОВЬІХ
нервньїх клеток в мозолистое тело крьіс с повреждени-
ем в области гиппокампа отмечается миграция отих
клеток к месту повреждения и замещение ими де-
фекта [29].

В тканевьіх культурах стволовьіе нервньїе клетки
трансформируются в синаптически активньїе нейро­
ньї под влиянием нейротрофинов, секретируемьіх гли-
альньїми клетками. При взаимодействии нейронов и
глии нейротрофиньї активизируют глутаматергические
синапсьі [ЗО].

Стволовьіе нервньїе клетки способньї нести инфор-
мацию об индукции ими факторов роста.

Установлено, что стволовьіе клетки костного моз-
га также могут дифференцироваться в клетки микро-
глии и астроглии [33]. Такое их свойство дает возмож-
ность использования их при цереброваскулярной не-
достаточности.

Таким образом, изучение возможностей генной
терапии в ангионеврологии по восстановлению по-
врежденньїх структур центральной нервной системьі,
определение роли нейротрофинов в репарации. роли
стволовьіх и змбриональньїх нервньїх клеток в заме-
щении погибших нейронов головного мозга. а также
влияния на причину цереброваскулярньїх нарушений
(атеросклероз, артериальная гипертония и сахарньїй
диабет) могут привести к разработке новьіх методов
лечения.

Все вьішеуказанное обуславливает актуальность
направлення исследований в данной области с целью
улучшения качества жизни пациентов и снижения
уровня летальности и стойкой утратьі трудоспособ-
ности.
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Можливості застосування генної терапії
при цереброваскулярній патології

(огляд літератури)
Обласна клінічна лікарня,

Харків
У роботі описано методи та способи генної терапії у

хворих на цереброваскулярну патологію. Головними точ­
ками прикладу генної терапії є фактори росту нервової
тканини, ферментативні системи мозку, а також спосо­
би впливу на причину цереброваскулярної недостатності
(артеріальна гіпертензія, атеросклероз та цукровий діа­
бет). Застосування у комплексі лікувальних заходів ген­
ної терапії дозволяє поліпшити якість життя хворих з су­
динною патологією головного мозку, а також знизити ча­
стоту ускладнень та смертей у цих пацієнтів.

Я. И Карінііп
Оррогіипіііез ої арріісаііоп оТ депіс ІЬегару

аі сегеЬгоуавсиіаг раІЬоіодіев
(Яеуіе\лг о7 Іііегаіиге)
Редіопаі СІіпісаІ НозрііаІ,

Кіїагкіу

Іп туогк (Не Ьазіс теІЬосіз апсі шауз ої депез ІЬегару
аге дезсгіЬесІ із арріісаЬІе Іо раїіепіз чадііі сегеЬгоуазсиїаг
а раІЬоіоду. ТЬе Ьазіс роіпіз о( Же аррепбіх о( депез ІЬег-
ару аге (асіогз о( дгоууІН о( а пеп/оиз (аЬгіс, (егтепіеб зуз-
Іетз о( а Ьгаіп, апсі аізо \л/ауз о( іпіїиепсе оп іЬе геазоп
сегеЬгоуазсиіаг іпзиІЇісіепсу (ап агіегіаі Ьурегіепзіоп, ап
аІЬегозсіегозіз апд сііаЬеІез). ІІзе іп а сотріех о( тебісаі
асііопз о( депіс ІЬегару Іо аІІо\м іо ітргоуе циаіііу о( а ІІЇе
о( раїіепіз \л/іІіі а уазсиіаг раІЬоіоду оГ а Ьгаіп, апсі а Із о іо
Іо\л/ег (гедиепсу о( сотріісаііопз апсі беаіК аі ІЬезе раїіепіз.
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СТВОЛОВЬІЕ НЕРВНЬІЕ КЛЕТКИ: ПОЛУЧЕНИЕ,
ИДЕНТИФИКАЦИЯ И ПРИМЕНЕНИЕ

(Обзор литературьі)

Одним из перспективньїх направлений клеточной
и генно-клеточной терапии является вьіделение, иден-
тификация и получение клонов стволовьіх и плюри-
потентньїх клеток с последующей их дифференциров-
кой в специализированньїе клетки [9]. Стволовьіе
клетки являются предметом интенсивного и все воз-
растающего интереса благодаря своим свойствам и
потенциальной клинической значимости.

В настоящее время внимание исследователей
сосредоточено на проблемах вьіделения, размноже-
ния и сохранения НСК и изучения их дифференци-
ровки в культуре и при трансплантации в мозг.

Определение термина «стволовая клетка»
Стволовая клетка — недифференцированная клет­

ка, способная как самовозобновляться, так и генери-
ровать дифференцированньїе потомки. Два основньїх
критерия стволовой клетки — мультипотентность и
самовозобновление.

Для стволовой клетки определяющими являются
следующие свойства: 1) она не является терминаль-
но дифференцируемой; 2) она способна к неограни-
ченному делению (по крайней мере в течение жизни
организма); 3) при ее делении каждая дочерняя клетка
стоит перед вьібором — остаться стволовой клеткой
или встать на путь, необратимо ведущий к полной
дифференцировке.

Стволовьіе клетки, порождающие только один вид
дифференцированньїх клеток, назьівают унипотент-
ньіми, а те, которьіе порождают несколько их видов —
плюрипотентньїми.

Плюрипотентньїе стволовьіе клетки дают начало
коммитированньїм клеткам-предшественницам, кото-
рьіе уже необратимо определились как предки кле­
ток одного или нескольких типов. Полагают, что ком-
митированньїе клетки делятся бьістро, но ограничен-
ное число раз, под воздействием сигнальньїх
гликопротеиновьіх молекул, назьіваемьіх колониести-
мулирующими факторами. В конце такой серии де-
лений они становятся терминально дифференциро-
ванньїми клетками, которьіе обьічно больше не де­
лятся и погибают через несколько дней- или недель.
Плюрипотентньїе стволовьіе клетки малочисленньї, их
трудно распознавать и все еще не ясно, как они вн-
бирают свой путь среди разньїх вариантов развития.
Программирование клеточньїх делений и вьіведение
клеток на определенньїй путь дифференцировки (ком-
митирование), видимо, включают в себя и случайньїе
собьітия.

НСК или стволовая клетка ЦНС — зто клетка,
имеющая потенцию дифференцироваться в нейрони,
астроцитьі и олигодендроцитьі и самовозобновлять­
ся в достаточном количестве для обеспечения коли-
чества клеток в мозге [28]. Термин «прогениторная
клетка» относится к клеткам с более ограниченньїм
потенциалом, чем стволовая. Термин «клетка-пред-
шественник» относится к любой клетке, которая на- 

ходится на более ранней стадии развития, чем по-
следующая.

Мозг традиционно не рассматривался как систе­
ма, содержащая стволовьіе клетки, из-за довлеющей
догмьі о том, что зта ткань неспособна к регенера-
ции. Однако не так давно бьіли вновь пересмотреньї
оригинальньїе наблюдения АПтап (1969) о том, что
в некоторьіх регионах взрослого мозга происходит ней-
рогенез, и дополненьї исследованиями по идентифи-
кации прогениторньїх клеток, ответственньїх за змб-
риональное и постнатальное развитие нейронов.

На данньїй момент в ЦНС позвоночньїх мультипо-
тентньїе клетки идентифицированьї 7л у/їго и 7л уіуо
[28]. Линейньїе експерименти іп уііґо показали, что ней­
роньї и глия могут бьіть полученьї из общего змбрио-
нального предшественника; ЦНС взросльїх также со-
держит мультипотентньїе предшественники для ней­
ронов, астроцитов и олигодендроцитов.

Источники стволовьіх клеток и НСК
Существует два источника стволових клеток:

1) змбриональнне ткани; 2) ткани взросльїх особей.
Стволовьіе клетки змбриональньїх тканей.

Различают два типа змбриональной стволовой клет­
ки (ЗСК) — етЬгуопіс зіет сеііз (Е8) и етЬгуопіс дегт
сеііз (ЕС). Е8 получают из культи вируєм их іп уііго
змбрионов на стадии ранней бластули. Еб-клетки
изолируют из зародншевого гребня (для человека 4-
5 недель) после вннужденного прернвания беремен-
ности. Уникальннй биологический потенциал ЗСК
реализуется в активации генов, которне участвуют в
развитии 3-х зародншевьіх листков. На моделях хи­
мерних зародншей било показано, что гени ЗСК
восполняют клеточнне потребности при повреждении
органов и тканей. Новая гетерогенная ткань зффек-
тивно встраивается в организм реципиента и на мор-
фологическом, и на функциональном уровнях. Іп уіуо
недифференцированньїе ЗСК способнн формировать
внсокодифференцированнне опухоли-тератомьі. Клет­
ки в таких опухолях способнн формировать зачатки
кишечника, кости хряща, нервного ганглия и др., то
єсть производнне всех трех зародншевнх листков.

Стволовме клетки експрессируют високие уровни
теломеразной активности [45]. Зкспрессия теломеразьі
имеет високую степень корреляции с иммортально-
стью в клеточньїх линиях человека, високие ее уровни
присутствуют в зародншевом гребне и змбриональ­
ньїх тканях. ЕЗ-клеточнне линии человека зкспресси-
руют стадиеспецифические змбриональнне антигени
88ЕА-3, 35ЕА-4, ТКА-1-60, ТНА-1-81, алкалическую
фосфатазу.

Мозг плодов І триместра беременности на 90 %
состоит из змбриональньїх прогениторньїх клеток [11].
НСК присутствуют в вентрикулярной зоне, стриатуме
и коре змбрионального мозга [31, 37]. Линии нейроген-
них стволових клеток, виделенннх из мозга плодов,
встраиваются в нейроннне сети мозга взрослой криси.
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Стеолоеьіе клетки взросльїх тканей. Каждьій
орган содержит мозаику дифференцированньїх кло-
нов, которьіе составляют 98-99 % клеток органа. На
долю стволовьіх клеток приходится не более 0,1-
0,01 % клеток всей клеточной массьі органа (в голов­
ком мозге и печени насчитьівается примерно по
10 млрд клеток, в иммунной системе — 300 млрд кле­
ток) [10].

Стволовая клетка, вьіделенная из различньїх взрос­
льїх тканей, включая гемопозтические стволовьіе клет­
ки, нейрональньїе, мезенхимальньїе и зндотелиальньїе,
может сохранять свои плюрипотентньїе свойства [15].

Нейрональньїе прогениторньїе клетки присутству-
ют в постнатальном мозге человека и млекопитающих,
однако количество зон мозга, в которьіх происходит
генерация нейронов, лимитировано. Источниками НСК
у взросльїх особей являются: 1) субвентрикулярная
зона головного мозга (нейрональньїе и глиальньїе
предшественники); 2) зпителий обонятельной лукови-
цьі; 3) бепіапе (гиппокамп); 4) ассоциативная кора
(обезьяньї); 5) мозжечок; 6) голосовьіе центрьі корьі
стриатума (птицьі) [34].

Прогениторньїе нейробластьі способньї повторно
интегрироваться в нейронньїе сети змбриона после
трансплантации.

НСК способньї продуцировать клоньї гематопозти-
ческих клеток: генетически помеченньїе НСК, взятьіе
из головного мозга мьішей, при трансплантации в
костньїй мозг облученньїх мьішей репрограммирова-
лись, превращаясь в гематопозтические клетки, про-
дуцирующие миелоидньїе и лимфоидньїе клетки [35].
Также бьіло показано, что клетки микроглии и астро-
глии могут возникать из клеток-предшественников
костного мозга взросльїх индивидуумов. Так, после
внутривенной инокуляции МЬІШИНЬІХ КОСТНОМОЗГОВЬІХ

клеток уже на 3-й день с начала зксперимента исходно
генетически помеченньїе костномозговьіе клетки обна-
руживались в головком мозге взросльїх мьішей, запол-
няя кору, гиппокамп, таламус, ствол мозга и мозже­
чок, а также вентрикулярную зпендиму.

Донорские костномозговьіе клетки при трансфек-
ции иммунодефицитньїм мьішам в головной мозг пре-
вращались в глиальньїе клетки [16].

Таким образом, клетки нервной ткани и клетки
крови имеют общую стволовую клетку, которая, в за-
висимости от условий внешней средьі, способна пре-
вращаться в головком мозге в нервньїе клетки, а в
костном мозге — в клетки крови. Подтверждение су-
ществования общей нейрогематопозтической стволо-
вой клетки в человеческом мозге окажет значитель-
ное влияние на исследование СК и клиническую транс-
плантацию. Продемонстрировано, что НСК из
фетального мозга [40] мультипотентньї для нейронов,
астроцитов и олигодендроцитов, а при транспланта­
ции 8СЮ-мьішам возмещали гематопозтические клет­
ки в присутствии интактного человеческого костномоз-
гового микроокружения.

Стволовьіе клетки костного мозга, будучи мульти-
потентньїми, могут давать начало предшественникам
не только для нервной ткани. но и для мьішечной, хря-
щевой, костной и легочной тканей. Таким образом, НСК
мозгового и костномозгового происхождения могут
бьіть взаимозаменяемьіми. Полагают, что стволовьіе
клетки костного мозга можно будет использовать в ка-
честве аутотрансплантации при заболеваниях
ЦНС [16].

Способьі получения и культивирования
стволовьіх клеток
В настоящее время используются различньїе источ-

ники получения ЗСК.
1) Стволовьіе клетки — производньїе МЬІШИНОЙ

тератокарциномьі (около 100 коммерческих линий).
Начало отим исследованиям положено в 1981 г. Ле-
руа Стивенсом из Джексоновской лаборатории в США.

2) Дж. Томсон (1998) изолировал ЗСК из предим-
плантационньїх зародьішей на стадии 80-120 клеток,
остающихся в виде отходов после операции искусст-
венного оплодотворения.

3) Получение прогениторньїх клеток (ППК) из по­
лового зачатка. В ходе змбриогенеза ППК сначала
появляются в желточном мешке на 3-й неделе раз-
вития. Далее на 4-5 неделе зти клетки мигрируют в
зону полового бугорка, где сохраняются в неактивном
состоянии в зародьіше вплоть до рождения. ППК по-
лучают из свежей аутопсийной ткани (полового бугор­
ка) змбриона 5-9 недели развития.

4) Еще один способ получения ЗСК заключается
в пересадке ядер из соматических клеток человека
в крупную яйцеклетку коровьі. На втором зтапе из
бластоцистьі вьіделяют змбриобласт, а из него — ЗСК.
Ядра пересаженньїх клеток должньї иметь неукорочен-
ньіе теломерьі и вьісокую активность теломеразьі,
чтобьі избежать преждевременного старения.

Для поддержания ЗСК и ранних прогениторньїх
клеток нужньї факторьі І_ІЕ, ЗСЕ, ВК6 (для сохране-
ния ядра незрельїх клеток); для дифференцировки про­
гениторньїх популяций нужньї митогеньї ([ЗЕ6Е, ЕСЕ,
ТЕба).

ЗСК — плюрипотентньїе клетки, полученньїе из
внутренней клеточной массьі бластоцистьі, — обла-
дают способностью к спонтанной и направленной
дифференцировке іп уііго с образованием различньїх
типов соматических клеток. Гордеева О. Ф. и соавт.
(2001) изучили методами световой и злектронной
микроскопии ЗСК мьішей линии Н1, растущие на фи-
дерном слое из змбриональньїх фибробластов или в
присутствии екзогенного фактора ингибирования лей-
кемии (НЕ), а также змбриоидньїе тела (ЗТ), образу-
ющиеся при дифференцировке ЗСК. Свойства ЗСК:
зкспрессия специфического транскрипционного фак­
тора Осі4, змбрионального антигена 88ЕА-1, зндоген-
ной щелочной фосфатазьі, гипометилирование ДНК,
вьісокая теломеразная активность, короткая 01 -фаза
клеточного цикла [6]. Недифференцированньїе ЗСК
активно пролиферируют и формируют многослойньїе
колонии, клетки которьіх близки по ультраструктуре к
ранним змбриональньїм клеткам и связаньї между
собой вьісокоадгезивньїми контактами типа дар]ипсііоп
и десмосомами. При культивировании в суспензионном
состоянии или в среде без НЕ популяция теряла свою
однородность и в культуре образовьівались ЗТ —
многоклеточньїе сферические образования с внутрен­
ней полостью. Внешний слой ЗТ состоит из зпители-
оподобньїх клеток с контактами типа ІідМ ]ипсііоп.
Внешние клетки отделеньї от внутренних развитой
базальной мембраной. Несмотря на вьіраженную ге-
терогенность клеток в ЗТ, морфологических призна-
ков тканеспецифических дифференцировок не обна-
ружено, они вьіявляются только после переноса пос-
ледних на адгезивньїй субстрат. Прикрепление ОТ
к адгезивной поверхности приводит к разрушению
межклеточньїх связей во внешнем слое и стимулирует 
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активную миграцию внутренних клеток, что и является
начальним зтапом дифференцировки различньїх кле-
точньїх типов. являющихся производними всех трех
зародьішевьіх листков. Предполагают, что ключевьім
моментом при переходе от плюрипотентного состоя-
ния ЗСК к начальним зтапам их тканеспецифической
дифференцировки являются последовательньїе изме-
нения в характере межклеточньїх взаимодействий ЗСК
[4]. СК начинают дифференцироваться, если из сре-
дьі удалить факторьі роста. Потенциал для диффе­
ренцировки сохраняется в течение 2 лет [46].

Специфическими факторами дифференцировки
ЗСК в порядке уменьшения степени специфичности
являются ТСЕ-Р, ЕСЕ, ЕСЕ, ІМ6Е, НСЕ, ВМР-4, акти-
вин А. а также ретиноевая кислота [6]. При действии
ретиноевой кислотьі на змбриоидньїе тела, в зависи-
мости от концентрации кислотьі и стадии морфогенеза
змбриоидньїх тел, наблюдаются различньїе типьі диф­
ференцировки последних.

Бьіли вьіделеньї плюрипотентньїе нейрональньїе
клетки из корьі головного мозга змбриона человека.
Клетки из корьі змбрионов культивировали в бессн-
вороточной среде с добавлением ЕСЕР, НЕ и ЕСЕ,
в результате чего бьіла получена линия нейральньїх
клеток, культивируемая іп уііго в течение 1 года. Среди
культивируемьіх нейральньїх клеток бьіли идентифици-
рованьї нейроньї (САВА и тирозингидролаза-позитив-
ньіе), астроцитьі и олигодендроцитьі нейроньї [21].

Нейробластьі в культуре получают из человечес-
ких змбриональньїх стволових клеток линий Тега-1,
Тега-2 и ЬІТЕКА. Скачала зти клетки размножают
в среде, содержащей ЕСЕ-2 и ЕСЕ-4, затем из сре-
дьі убирают ростовьіе фактори и заставляют клетки
прикрепляться к коллагеновому субстрату, добавляя
в качестве индуктора дифференцировки ретиноевую
кислоту. Значительная часть стволових клеток в но-
вьіх условиях погибает, другая приспосабливается
к условиям средьі, становись иммортальньїми.

Клетки, вьіделенньїе из змбриональной, неонаталь-
ной и зрелой ЦНС грьізунов, делятся в ответ на ЕСЕ
и ЕСЕ-2, при атом сохраняя способность дифферен­
цироваться в нейроньї и глию [20]. Зти культури ра-
стут в виде агрегатов, т. н. нейросфер, содержащих
как мультипотентньїе стволовьіе клетки, так и более
рестриктированньїе прогениторньїе популяции. Ней-
росферьі могут бьіть полученьї и из змбрионального
человеческого мозга. Поддержание контакта типа
клетка-клетка на протяжении стадии дифференциров­
ки с добавлением ростовьіх факторов увеличивает
количество генерированньїх нейронов в бессьіворо-
точной среде от 8 % до > 60 %. Вьіживанию нейронов
способствуют нейротрофические фактори N13, N14
и РОСЕ. Такие нейроньї переживают диссоциацию и
пересев или трансплантацию в зрельїй мозг крьіс.

Группа авторов [8] вьіделяли головной мозг 8-12-
недельньїх плодов человека (абортивньїй материал)
и переводили в суспензию. Фенотипировали методом
проточной флюориметрии, используя антитела к сле-
дующим маркерам: нестин, виментин, аннексин, р-ту-
булин III, №иЧ СЕАР, СО56, М-Саб, ОВ-Саб, НІА-АВС,
НІА-ОК, СО34. Клетки культивировали в среде ИРВМ
(Сіопеїісз) с добавлением стандартного препарата
ростовьіх факторов МРММ (Сіопеїісз), включающего
в себя НЕСЕ, НЕСЕ, М8Е-1 и СА. Результати цитофлюо-
риметрического анализа первичньїх суспензий НСК
человека вьіявили значительную гетерогенность змб­

рионального материала, в связи с чем для культиви-
рования бьіли отобраньї суспензии с максимальной
долей стволових и мультипотентннх предшественни-
ков нейрального ряда и минимальной — зрельїх кле­
ток и клеток, несущих антигени гистосовместимости.
В селективной среде клетки на 7-е сутки образови-
вали истиннне нейросферн, которне в процессе куль-
тивирования постепенно увеличивались в размерах.
Через 14 суток в культурах присутствовали как недиф-
ференцированньїе НСК, так и клетки, дифференци-
рующиеся по нейральному и глиальному типам.

Багаті К. еі аі. сравнивали различньїе клеточнне
типи, полученньїе при культивированни нервннх пред-
шественников фетального (второго триместра) голов­
ного и спинного мозга человека. Головной и спинной
мозг 15-24-недельннх фетусов диссоциировали и
виращивали в питательной среде с добавлением ЕСЕ,
ЕСЕ и НЕ. Пролиферирующие клетки-предшествен-
ники как из головного, так и из спинного мозга росли
в виде сферических масс, которьіе пересаживали на
покрмтьіе ламинином чашки после 7 дней роста в
культуре. На протяжении следующих 5-7 дней клет­
ки из зтих сфер фиксировались и иммуногистохими-
чески окрашивались. Сфери, полученньїе из голов­
ного мозга, давали рост клеткам, зкспрессирующим
антигени, специфичнне для нейронов (МАР-2аЬ и ней-
ронспецифичнне филаменти), астроцитов (СЕАР) и
олигодендроцитов (А007). Тогда как клетки, получен­
ньїе из спинного мозга, окрашивались только на СЕАР.
Таким образом, клетки-предшественники из разних
отделов ЦНС одинаково отвечают на пролифератив-
нме ростовме фактори, но генерируют различньїе
клеточнне типи во взрослой ЦНС [17].

Маркери дифференцировки НСК
Для идентификации НСК используют моноклональ-

нне антитела (МКАТ) Каї-401, внявляющие 90 % кле­
ток нервной трубки 11-дневннх змбрионов криси.
Антитела Каї-401 распознают белок промежуточньїх
филаментов нейрозпителиальннх стволових клеток—
нестин, которий не зкспрессируется на дифференци-
рованннх потомках. Другой белок прогениторних
филаментов Р-тубулин является маркером нейрональ-
ной линии, тогда как виментин зкспрессирован в ней­
ронах и незрелнх астроцитах. Олигодендроцити зкс-
прессируют галактоцереброзид. Нестин зкспрессиро­
ван в нейрональньїх стволових предшественниках,
постмитотических нейронах и ранних нейробластах.
Било показано, что имплантированнне интракрани-
ально нейрональньїе стволовне клетки внживают
неделю после трансплантации [18].

* Маркер нейрозпителиальннх предшественников
нестин зкспрессируется также олигодендроглиальннми
клетками. Среди клеток олигодендроцитарной линии
наблюдалось следующее распределение нестин+кле-
ток: 65 % реагировали с А2В5, 5 % били А007+ и
4 % — галактоцереброзид-**; оставшиеся 25 % не окра­
шивались и били мелкого размера. характерного для
пре-О2А предшественников. Популяция нестин+кле-
ток содержала также преобладающее количество
виментин+клеток [12].

Показано, что РЗА-НСАМ+предшественники могут
генерировать как СЕАР+астроцитн, так и NеиN+ней-
роньї [47].

Фактор роста, продуцируемьій тромбоцитами (РОСЕ),
является потенциальним глиальннм митогеном. Если 
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его рецептор зкспрессирован на клетках олигоденд-
роглиальной линии, зти клетки способньї делиться.
Таким образом, рецептор к РОСЕ (РОСЕ-Н-а) явля-
ется фенотипическим маркером предшественников
олигодендроцитов [27]. Кроме того, рЬбЕ-Я-а марки-
рует пул недифференцированньїх клеток, способньїх
дифференцироваться в нейроньї [13].

Процесе нейральной дифференцировки исследу-
ют с использованием панели фенотипических клеточ-
ньіх маркеров нейральньїх стволовьіх клеток и их по-
томков:

— нестин, зкспрессирующийся в нейральньїх СК,
в ранних нейральньїх предшественниках, постмитоти-
ческих нейронах и ранних нейробластах [14];

— Р (бета)-ІІІ-тубулин — маркер нейрональной
линии;

— виментин, зкспрессирующийся в нейронах и
незрельїх астроцитах;

— глиальньїй фибриллярньїй кисльїй белок (6ЕАР),
являющийся маркером астроцитов первого типа;

— галактоцереброзид, которьій избирательно зке-
прессируют олигодендроцитьі.

Маркерьі дифференцировки нейрональньїх
стволовьіх клеток

Клеточньїй тип Маркер

Стволовьіе клетки нестин* [42]
зкспрессия генов Нез1, Не§5 [31]

Клетки-
предшественники

Виментин* [42]
Р8А-МСАМ+ [47]

Нейральньїе клетки-
предшественники

Нестин* [28,42]
РОВЕ-Н-а [13].
РЗА-ИСАМ+ [47]

нейробластьі р-тубулин+

нейроньї МАР-2аЬ
нейроспециф. филаментьі [17,42]

глиобластьі СЕАР+

астроцитьі ВЕАР+ [17, 42]

Предшественники
олигодендроцитов

РОВЕ-А-(х[27)
нестин* (пре-О2А-предшественники)
[12,42]

олигодендроцитьі А007 [17]
Галактоцереброзид [37,42]

Охарактеризована [26] панель моноклональньїх
антител для определения степени зрелости олигоден­
дроцитов. К ним относятся: А2В5 (клетки-предшествен-
ники глии), N62 (предшественники олигодендроцитов),
04 (развивающиеся олигодендроцитьі), 01 (зрельїе оли-
годендроцитьі), МВР (миелин-продуцирующие олиго-
дендроцитьі).

Влияние различньїх факторов на рост
и дифференцировку НСК
Секретируемьіе пептидньїе ростовьіе факторьі

являютея критическими зкетрацеллюлярньїми сигна­
лами, которьіе запускают пролиферацию, дифферен­
цировку и вьіживание прогениторньїх клеток в разви-
вающихся тканях.

Фактор, ингибирующий лейкемию (ЬІЕ), блокиру-
ет спонтанную дифференцировку ЗСК млекопитаю-
щих и тем самьім поддерживает их в тотипотентном
состоянии [7]. Одним из механизмов действия ЬІЕ на
стволовьіе клетки может бьіть изменение свойств ли-
пидного матрикса клеточньїх мембран.

Основной фактор роста фибробластов (0Е6Е) яв-
ляетея одним из факторов, определяющих ростро-ка-
удальную идентичность нервной трубки. Под воздей-
ствием Е6Е-2 клетки переходят в суспензию и фор­
ми ру ют нейросферьі. Удаление ростового фактора
провоцирует дифференцировку клеток в нейросфе-
рах с преобладающим развитием нейронов.

Зпидермальньїй фактор роста (Е6Е) и фактор
роста фибробластов-2 (ЕОЕ-2) контролируют проли­
ферацию НСК и формирование нейросфер /л уііго.
Нейросферьі содержат предшественники, отвечающие
одновременно и на Е6Е, и на ЕОЕ-2 (Е/Е-клетки) [22].
Оказалось, что в процессе змбрионального развития
ЦНС (между Е14 и Е18) происходит переход от ран­
них предшественников (отвечающих на ЕСЗР-2) к бо-
лее поздним предшественникам (Е/Е-клетки), различ-
ньім по морфологии и антигенному фенотипу. Е/Е-
клетки очень большого размера и проявляют сильную
иммунореактивность к нестину.

Фактор роста, продуцируемьій тромбоцитами
(РОСЕ), являетея митогеном на ранних стадиях диф­
ференцировки стволовьіх клеток и увеличивает пул
незрельїх нейронов [23]. РОСЕ являетея также потен-
циальньїм глиальньїм митогеном [27].

Ретиноевая кислота и фактор роста нервов-Р уси-
ливали нейрональную дифференциацию ЗСК и зке-
прессию нейронспецифических молекул [39].

Фетальньїе нейроньї секретируют инсулин в куль-
туре, и зтот инсулин содействует распределению ней-
рофиламентов и росту аксонов [38]. При добавлений
антиинсулиновьіх антител нейральная дифференци-
ровка значительно снижалась. Зкзогенньїй инсулин
значительно увеличивал число дифференцированньїх
нейронов по сравнению с питательной ередой ІЕОМ.

Культурьі с глиальньїми характеристиками, вьіде-
ленньїе из змбриональньїх ганглиев мьіши и челове-
ка, сохраняют свою глпальную идентичность на про-
тяжении многих пассажей. Интересно, что удаление
сьіворотки или ЕСЕ из культуральной средьі приво-*
дит к генерации большого количества нейронов [41].
Зти нейроньї имеют характерньїе особенности стри-
атньїх нейронов, в норме получаемьіх из ганглиев.
Часть зтих нейронов развивались из клеток, зкспрес-
сирующих 6ЕАР, свидетельствуя о том, что одна из
субпопуляций нейрогенньїх предшественников имеет
глиальньїе характеристики. Добавление сьіворотки сти-
мулирует НСК к нейрональной и глиальной диффе-
ренцировке. Нейротрофический фактор (ВОІЧТ) инду-
цирует появление отростков на нейронах.

Нейротрофиньї (БОНЕ, N73, И6Е) запускают созре-
вание линий нейронов с чітким профилем продукции
нейромедиаторов. Полагают, что ВМР-2 и ВМР-4 за-
вершают терминальньїе стадии химической специа-
лизации нейронов. При регулярном добавлений в ере-
ду 10 мкг/мл факторов, продуцируемьіх тератокарци-
номой N72, удалось генерировать более 80 %
постмитотических нейронов.

Глиальная дифференцировка с образованием оли­
годендроцитов может бьіть индуцирована тиреоидньїм
гормоном — трийодтиронином [28].
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Для решения практических задач важно знать,
возможно ли получить достаточное количество кле­
ток, способньїх созревать в функциональньїе нейро­
ну. В большинстве тканей после прохождения 30-50
циклов деления клетки стареют и прекращают делить-
ся из-за постоянного укорочення концевьіх участков
хромосом (теломер). У крьіс клетки в нейросферах
могут проходить до 8 циклов деления, а у человека —
от 4 до б популяционньїх делений при стандартной
методике пассирования. Однако, результатьі, получен-
ньіе іп уіїго и іп уіуо, существенно отличаются. Если
в тканевой культуре при определенньїх условиях около
50 % клеток-предшественников из ЦНС взросльїх диф-
ференцировались в нейроньї, то іп уіуо менее 3 %
лролиферирующих клеток, меченньїх бромдезоксиу-
ридином, дифференцировались в нейроньї [28].

Таким образом, для изучения размножения и диф-
ференцировки іп уІЇґо НСК вьіделяют из определен­
ньїх регионов фетального или взрослого мозга, в ко-
торьіх іп уіуо содержатся мультипотентньїе «нейраль-
ньіе предшественники» (субвентрикулярная зона или
гиппокамп во взрослом мозге) [32]. Извлеченную ткань
мозга дезагрегируют, затем диссоциируют клетки и
фенотипируют методом проточной цитофлюориметрии
с использованием антител к следующим маркерам:
нестин, виментин, аннексин, бета-тубулин III, ІМеиМ,
СЕАР, СО56, ІЧ-Саб, ОВ-Саф НІ-А-АВС, НІА-ОН, СО34.
Для последующего культивирования отбирают суспен-
зии, максимально обогащенньїе стволовьіми клетка-
ми и мультипотентньїми предшественниками нейраль-
ного ряда [8]. Либо, минуя етап фенотипирования,
кратковременно культивируют в присутствии митоге-
нов (Е6Е-2 или ЕСЕ) [25; 36; 48]. ЕСЕ-2 опосредует
свой зффект через ЕСЕ-2-рецептор, представленньїй
в телзнцефалоне крьіс в раннем змбриогенезе, а на
поздних стадиях развития его зкспрессия ограниче-
на вентрикулярной зоной. Пик зкспрессии ЕСЕ-2 за-
регистрирован по завершений раннего нейрогенеза.
Уровень зкспрессии рецептора ЕСЕ возрастает на
поздних стадиях змбриогенеза. Под воздействием ми-
тогенов в бессьівороточной среде при пролиферации
НСК формируются агрегатьі недифференцированннх
нейральньїх предшественников — нейросферьі [37;
ЗО]. После периода пролиферации клетки культиви­
руют в присутствии других факторов, индуцирующих
специфически направленную дифференцировку. Для
получения клеток-предшественников нейронов и глии
из СК линий в культуре на начальном зтапе клетки
зкспозируют с ретиноевой кислотой, которая в узком
диапазоне индуцирует нейрогенез [26; 19]. Затем
плавающие кластерьі клеток (т. н. змбриоиднне тель-
ца) частично диссоциируют и культивируют в присут­
ствии ростовьіх факторов, а затем в присутствии фак­
торов, индуцирующих специфически направленную
дифференцировку.

Дифференцировка НСК іп уіуо
при трансплантации
В мозге взросльїх млекопитающих чрезвьічайно

ограничена способность генерировать новьіе клеточ-
ньіе елементи при различньїх видах повреждения.
Трансплантация в мозг НСК может восполнить утра-
ченньїе популяции нейронов и глии. Александро-
ва М. А. и соавт. (2001) получали НСК из 8-12-недель-
ньіх плодов человека, культивировали в среде МРВМ
(СІопеїісз) с добавлением НЕСЕ, НЕСЕ М8Е-1 в тече- 

ние 14 сут. Перед трансплантацией культивированньїе
клетки били окрашеньї бисбензимидом (Хехстом
33342) и затем иньецированьї в различньїе отдельї
мозга взросльїх крьіс. Результатьі микроскопического
исследования, проведенного через 10 и 20 суток после
пересадки, показали, что в мозге всех крнс-реципиен-
тов находились трансплантати культивированньїх НСК
человека. Кластери трансплантированньїх клеток
локализовались в коре мозга, белом веществе, лате-
ральном желудочке, хвостатом ядре и во всех слоях
мозжечка, т. е. располагались по ходу прохождения
иньекции. Около клеток трансплантата встречались
отдельнне макрофаги и иногда наблюдались мелкие
некротические зони, но вираженной иммунной реак-
ции не наблюдалось. Донорские мигрировавшие клетки
распределялись среди нейронов мозга реципиента и
не отделялись от окружающей ткани барьером, а также
сохраняли пролиферативную потенцию. Масть НСК че­
ловека мигрировала вдоль капилляров мозга реци­
пиента и по поверхности волоконних пучков, такая
локализация предполагала их дифференцировку в аст­
роцити, что подтвердилось при иммуногистохими-
ческой реакции на СЕАР. Окраска антителами против
виментина свидетельствовала о том, что в трансплан­
татах НСК человека находились клетки прогенитор-
ного типа, еще не перешедшие к дифференцировке.
Таким образом, культивируемне НСК человека при
трансплантации в мозг взросльїх крнс переживают (не
менее 20 сут.), мигрируют и дифференцируются по
нейральному и глиальному типам [3]. Для стимуляции
развития аллотрансплантатов у крнс используют ство-
ловьіе клетки дрозофилн, содержащие человеческие
гени, кодирующие фактори СОМЕ и МСЕ [5].

Изучение судьбн пересаженних змбриональних
клеток показало, что они могут не только дифферен-
цироваться и устанавливать связи в новой среде, но
и мигрировать в паренхиму мозга реципиента. В ра-
боте [2] исследовалась судьба клеток, закончивших
миграцию в змбриональной коре мозга и после зто-
го трансплантированньїх в виде маленьких плотньїх
кусочков в кору взросльїх интактних крнс. В атом ис-
следовании били представлень! доказательства ми-
грации нейронов и глии от плотного кортикального
трансплантата, помещенного в кору интактних взрос­
льїх крнс.

При исследовании развития и дифференцировки
змбрионального неокортекса при трансплантации в
мозг взросльїх крьіс методами гистологии и иммуно-
цитохимии показано, что в трансплантатах корн не
формируется слоистая организация, а структурная
дифференцировка нейронов и нейрохимическое раз-
витие популяции тормозннх нейронов находятся в за-
висимости от степени интеграции трансплантатов с
мозгом реципиента [1].

Пересадки донорских нейробластов на 60-75 %
снимали моторнне расстройства и ригидность у крнс
с модельним паркинсонизмом [44].

Донорские нейробластн, имплантированнне в
разную тканевую среду обитания, способнн пре-
вращаться в разнне специализированньїе клонн ней­
ронов и нейроглии, причем фактори окружающей
средн контролировали направление специализации
клеток.

Трансплантати двух иммортальннх мозговнх кле-
точннх линий С17-2 (из постнатального мозжечка
мнши) и ПИЗЗВ (из змбрионального крнсиного 
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тедиііагу гарке) виживали, по крайней мере, в тече-
ние 4 недель после трансплантации в ретину взрос-
лой нормальной криси. Клетки обеих линий инте-
грировались во все главньїе клеточньїе слои ретиньї,
включав пигментньїй зпителий и дифференцировались
и в нейроньї, и в глию (показано тимидин-ауторади-
ографией) [49]. НСК могут бьіть использованьї как до-
норские клетки для трансплантации при восстанов-
лении ретиньї, поврежденной ишемией. Так, транс-
плантированньїе НСК из гиппокампа интегрировались
в ретину реципиента после инсульта и зкспрессиро-
вали МАР2аЬ, тогда как у контрольних интактньїх жи­
воти ьіх отого не происходило [24].

Миграция созревающих нейронов из вентрику-
лярной зоньї в соответствующие участки головного
мозга направляется радиальной глией, которая не
функционирует в постнатальном периоде. У взросльїх
реципиентов перемещение донорских клеток из потен-
циальной зоньї инокуляции в очаг пораження осущест-
вляется «по цепочке» - т. е вереницей компактно взаи-
моприлегающих клеток, обволакиваемьіх глиальньїми
клетками. ГІолагают, что зти клетки используют кле-
ток-партнеров в качестве миграционного субстрата,
а основним регулятором таких межклеточньїх взаимо-
действий является полисиалированная молекула
адгезии нервньїх клеток Р8А-ИСАМ. Миграция нервньїх
клеток по цепочке по ростральному миграционному
тракту поддерживается в течение всей жизни. Суще-
ствование нерадиальньїх форм миграции позволяет
виработать стратегию адресной доставки трансплан-
тируемьіх нейральньїх предшественников в зрелую
нервную систему.

В настоящее время в зксперименте полученьї
многочисленньїе данние, подтверждающие возмож-
ность трансплантации в головной мозг функционально
полноценньїх клонов дифференцированньїх нервньїх
клеток. Так, крьісам с поврежденньїми дофаминерги-
ческими нейронами вводили клетки глиальной линии,
продуцирующей нейротрофический фактор (СОНЕ).
В зксперименте бьіло показано, что трансплантация
4x105 клеток в мозг крьісьі лучше восстанавливала
поврежденную сенсомоторную зону, по сравнению с
двойной дозой клеток [29].

Стволовьіе клетки гиппокампа змбрионов крьіс
(НіВ5) с трансфецированньїм геном ФРН и продуци-
рующие фактор роста нервов (ФРН) восстанавлива-
ли функцию двигательньїх нервов у крьіс с зкспери-
ментальной травмой [33].

Для лечения болезни Паркинсона используют
трансплантацию дофаминергических нейронов, полу-
ченньїх из среднего мозга змбрионов человека и дли-
тельно культивируемьіх іп уііго [42]. Трансплантацию
НСК использовали при лечении болезни Альцгейме-
ра; НСК с трансфецированньїм ретровирусом и геном
ИЛ-4 улучшали вьіживаемость мьішей С57 ВІ66 с
внутримозговой глиобластомой. При трансплантации
ЗСК крьісам с поврежденньїм спинньїм мозгом отме-
чали восстановление функции спинного мозга на 9-й
день после повреждения. Через 2-5 недель бьіло
установлено, что часть трансплантируемьіх клеток
вьіжила и дифференцировалась в астроцити, олиго-
дендроцитьі и нейроньї.

Таким образом, нейральная трансплантация явля­
ется перспективной для лечения повреждений голов­
ного и спинного мозга как за счет замещения утерян-
ньіх клеточньїх злементов, так и за счет восстановле- 

ния поврежденньїх нервньїх участков. Благодаря спо-
собности генерировать все клеточньїе типьі в нервной
системе, нервньїе стволовьіе клетки (НСК) являются
многообещающими кандидатами для развития клеточ-
ной и генной терапии заболеваний нервной системи,
в частности, нейродегенеративньїх заболеваний.
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Стовбурові нервові клітини: отримання,
ідентифікація та застосування

(Огляд літератури)
Інститут нейрохірургії ім. акай. А. П. Ромоданоеа

АМН України,
Київ

Огляд висвітлює сучасний стан проблеми вивчення
регіональних стовбурових клітин нервової системи. Роз­
глянуто питання отримання і культивування нервових
стовбурових клітин, їх диференціювання іп уііго та іп уіуо,
впливу різних факторів на ріст і диференціювання нерво­
вих стовбурових клітин, а також їх застосування в екс­
перименті.

£. А ЬуиЬусії, N. ї. Ьізуапу

Меигаї зіет сеііз: ізоіаііоп, ісіепііїісаііоп
апсі арріісаііоп

(Яєуієуу о( Іііегаіиге)
Асад. А. Р. Ротобапоч Іпзіііиіе ої Иеигозигдегу

АМ8 ої СІкгаїпе,
Куіу

ТЬе оуєгуієи/ із бедісаіесі іо іЬе ргезепі зіаіе о( ІЬе
ргоЬІет о( зіисіуіпд о( ІЬе гедіопаї зіет сеііз о( пегуоиз
зузіет. ТЬе диезііопз о( пеигаї зіет сеііз ізоіаііоп, сиііі-
уаііоп, бКїегепііаііоп іп уііго апсі іп уіуо, іпЛиепсе о( бі(-
(егепі (асіогз оп ІЬе ргосеззез о( пеигаї зіет сеііз дгоууіЬ
апсі ді((егепііаііоп, аз м/еІІ аз ІЬеіг ехрегітепіаі арріісаііоп
аге сіізсиззесі.
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О. Г. Сьіропятов, Н. А. Дзеружипская, Л. А. Астафуров
Восточно-европейская академия психотерапии — Исследовательский центр
консультативной психиатрии и психотерапии, г. Киев

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКИХ ДЕПРЕССИЙ. ТИАНЕПТИН —
НОВЬІЕ ПЕРСПЕКТИВІ В ЛЕЧЕНИИ

Хронические депрессивньїе состояния представ­
ляю! важную клиническую и социальную проблему. В
зпидемиологических исследованиях ВОЗ показано, что
хронические депрессии составляют от ЗО % до 35 %
всех депрессивньїх расстройств. Недолеченность и со-
циальная дезадаптация — наиболее яркие характе­
ристики хронических депрессивньїх расстройств. Па-
циентьі с хроническими депрессиями часто не обра-
щаются за медицинской помощью, или получают
неадекватное лечение. Установлено, что пациентьі с
хроническими аффективньїми расстройствами хуже
поддаются лечению, чем пациентьі с другими депрес-
сивньїми расстройствами [1].

Группа хронических депрессивньїх расстройств
включает следующие состояния: 1) большое депрес-
сивное расстройство (БДР), рекуррентное, без пол-
ного восстановления в период интермиссии в полную
ремиссию; 2) БДР, текущий хронический зпизод (дли-
тельностью более 2-х лет), или хроническое большое
депрессивное расстройство; 3) дистимия; 4) «двой-
ная депрессия» (коморбидное дистимическое рас­
стройство и БДР); 5) «подпороговьіе депрессии» (де­
прессии БДУ).

Ведение пациентов с большими депрессивньїми
расстройствами достаточно хорошо и подробно изло-
жено в научньїх публикациях последних лет [2,3].
Наибольшие трудности для диагностики и лечения
представляют новьіе для отечественной психиатрии
категории депрессивньїх расстройств — «Дистимия»,
«Двойная депрессия» и «Подпороговьіе депрессии».
Нозологический статус дистимии долгое время оста­
вайся сомнительньїм. Однако опубликованньїе зпи-
демиологические и клинические исследования позво­
лили доказать нозологическую самостоятельность
отого расстройства, описьіваемого ранее как «депрес-
сивньїй характер», «депрессивная психопатия», «де-
прессивньїй невроз» и т. п. Термин «дистимия» вве-
ден в психиатрию К. Кальбаумом в 1869 г. для обо-
значения хронической формьі меланхолии, при которой
в противоположность циклотимии не наблюдается ма-
ниакальньїх фаз. 3. Кречмер (1930) рассматривал все
аффективньїе расстройства вне зависимости от их
принадлежности к зндогенньїм заболеваниям или к по-
граничной психической патологии с позиции єдиного
континуума. Мнение X. Фенхеля (1959) о «невротичес-
кой депрессии» основьівалось на представленнях о
психогенезе затяжньїх гипотимических состояний.

Распространенность дистимии в разньїх странах
мира колеблется от 0,9 % (Швейцария) до 20,6 %
(у пожильїх пациентов в Финляндии). Соотношение
мужчин к женщинам колеблется от 2 до 2,7. Риск дис­
тимии в течение жизни оценивается в 3-6 %. Дисти­
мия отличается от БДР не только количественно, но
и качественно, приближаясь по симптоматике к гене-
рализованной тревоге. Дистимия может предшество-
вать большой депрессии («двойная депрессия») [4].

Диагностика хронических депрессивньїх рас­
стройств

МКБ-10 определяет дистимию в общем как хрони­
ческое сниженное настроение, которое к моменту
обследования не соответствует полностью набору
критериев рекуррентной депрессии ни по критериям
тяжести, ни по критериям длительности отдельньїх
зпизодов (ВОЗ 1991). ОЗМ-ІУ характеризует дистими­
ческое расстройство как хронический депрессивньїй
синдром легко вьіраженньїй, которьій можно просле-
дить на протяжении двух лет или более (АРА). У боль-
ньіх с дистимией часто можно вьіявить «наложение»
более тяжельїх депрессивньїх зпизодов на хроническое
расстройство. У пациентов с «двойной депрессией»
труднеє добиться полного вьіздоровления, чем у па­
циентов с тяжельїм депрессивньїм зпизодом без ди­
стимии (АРА).

Основная симптоматика дистимии представлена
расстройствами сна (бессонница или повьішенная
сонливость) и аппетита (снижение аппетита или пе-
реедание), снижением активности (отсутствие знер-
гии или усталость), пониженной самооценкой, труд­
ностями сосредоточения внимания и принятия реше-
ний, чувством безнадежности, неспособностью
испьітьівать удовольствие, утратой потребности в
общении. Вьіраженная психомоторная заторможен-
ность, стойкие идеи виновности, суицидальньїе мьісли
и поступки наблюдаются редко.

Таким образом, клинические особенности дисти­
мии способствуют тому, что больньїе с зтим расстрой-
ством чаще обращаются к врачам общей практики,
нежели к психиатрам. По данньїм А. Б. Смулевича с
соавт. [5], доля больньїх с дистимией составляет
21,2 % среди всех депрессивньїх больньїх, вьіявлен-
ньіх в крупной многопрофильной больнице.

Вьіделяют дистимию первинную и вторинную, а
также дистимию с ранним и поздним началом. Пер­
винная дистимия не связана с каким-либо предшеству-
ющим психическим заболеванием и обьічно начина-
ется в раннем возрасте (до 21 года). Вторинная дис­
тимия развивается на фоне уже существующего
психического заболевания. У некоторьіх больньїх на
дистимическое расстройство могут наслаиваться
более отчетливо вьіраженньїе депрессивньїе зпизодьі.
Такие случаи обозначаются как «двойньїе депрессии».
Примерно у 25 % пациентов с большой депрессией
можно найти и признаки дистимии, а более 50 % боль­
ньїх дистимией перенесли в какой-то момент после
ее начала депрессивньїй зпизод. Течение «двойной
депрессии» — хроническое и более тяжелое. При
сравнительном исследовании амбулаторньїх пациентов
с «двойной депрессией» и с рекуррентньїм депрес­
сивньїм расстройством бьіло отмечено, что у первьіх
депрессивньїе симптомьі бьіли более вьіраженньїми,
коморбидньїе расстройства встречались чаще, рас­
стройства личности бьіли отчетливее, уровни соци-
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альной поддержки ниже, а у близких родственников
чаще встречались би- и монополярньїе аффективньїе
расстройства. Помимо того, пациентьі с «двойной
депрессией» гораздо реже демонстрировали полное
вьіздоровление.

В последнее десятилетие растет интерес и пони-
мание важности диагностики и лечения состояний, не
достигающих по вьіраженности тяжельїх депрессий.
Термин «субпороговой депрессии» сейчас достаточ-
но хорошо определен и относится к группе депрес-
сивньїх проявлений, которьіе ни по числу симптомов,
ни по длительности течения нельзя по критериям 05М-
IV определить как большое депрессивное расстрой-
ство (БДР). В группе подпороговьіх депрессий вьіде-
ляют депрессивньїй зпизод легкой степени тяжести
(МиниД), рекуррентное короткое депрессивное рас-
стройство (РКДР) и субсиндромальньїе депрессии
(СубД). В классификациях зти расстройства кодиру-
ются как депрессивньїе расстройства БДУ. Главньїм
признаком МиниД является один или более периодов
депрессии, но регистрируется не весь набор диагно-
стических критериев тяженого депрессивного рас­
стройства. Если зти нарушения ограниченьї тремя ме-
сяцами после отчетливого стрессора, диагностируется
«расстройство адаптации с депрессивньїм настрое-
нием». При РКДР набор симптомов соответствует пол-
костью диагностическим критериям тяжелого депрес­
сивного зпизода, но расстройство длится от 2 дней
до 2 недель. Субсиндромальная симптоматическая
депрессия (ССД) определяется как два или более де-
прессивньїх симптома, но не ангедония и снижение
настроения, проявляющиеся в период не менее 2-х
недель. Зти симитомьі должньї сочетаться с обьек-
тивньїми нарушениями в социальной сфере. Следу-
ет подчеркнуть, что подпороговьіе депрессивньїе рас­
стройства широко распространеньї в общей популя-
ции и часто встречаются в общемедицинской практике.
Больньїе с отими состояниями требуют серьезной по-
мощи от системьі здравоохранения.

Терапия хронических депрессивньїх рас-
стройств

По сравнению с рекуррентной депрессией терапев-
тический прогноз при хронических депрессиях менее
благоприятньїй. По данньїм 3. Б. Дубницкой [6], при
типичной рекуррентной депрессии улучшение насту-
пает у 97 % больньїх, а при дистимии — у 39 %. При
«двойньїх» депрессиях после купирования обостре-
ния у 58 % больньїх сохраняется устойчивая дисти-
мическая симптоматика, причем в течение ближай-
шего года более чем у половиньї из них развивается
повторньїй большой депрессивньїй зпизод. По-види-
мому, плохой терапевтический прогноз при лечении
хронических депрессивньїх расстройств связан с не-
достаточной по качеству и длительности антидепрес-
сивной терапией. Традиционно дистимическое рас­
стройство не находится в центре внимания биологи-
ческих психиатров вследствие хронического течения
и связанньїх с ним предполагаемьіх небиологических
характеристик личности. Методом вьібора при его
лечении считаются психоанализ и другие видьі пси-
хотерапии, но зти методьі еще не изученьї достаточ-
но в сравнительньїх исследованиях.

Психофармакотерапия хронических депрессий за-
труднена из-за вьісокой чувствительности больньїх

к побочньїм зффектам антидепрессантов. Традици-
онньїе трициклические антидепрессантьі (ТЦА) позво-
ляют достичь лишь частинного зффекта. Примене-
ние селективньїх ингибиторов обратного захвата
серотонина (СИОЗС), отличающихся лучшей пере-
носимостью, также проблематично для длительного
использования из-за нежелательньїх зффектов—
обострения тревоги, нередко усложняющей картину
дистимии, нарушения сексуальних функций. Некото-
рьіе обнадеживающие результати бьіли полученьї при
использовании обратимого ингибитора МАО типа А
(ОИМАО-А) — моклобемида (Аурорикса). Использо-
вание моклобемида в суточньїх дозах 450-750 мг по-
зволяет добиться положительного ответа на терапию
у 70 % больньїх [7]. Все же количество данньїх, полу-
ченньїх в сравнительньїх исследованиях все еще огра-
ничено, но соответствующие обзорьі подтверждают
зффективность различньїх антидепрессантов при ди-
стимическом расстройстве (Уровень А) (ВОЗ, Груп-
па Дистимии, 1995). Проведенньїй мета-анализ
15 рандомизированньїх сравнительньїх исследований
курсов лечения дистимии различньїми препаратами
(в основном, антидепрессантами, ТЦА, СИОЗС,
ИМАО) в сравнении с плацебо, показал, что антиде-
прессантьі более зффективньї, чем плацебо, при
отсутствии разницьі между и внутри классов препа-
ратов (УНО, 2001).

Оптимальная длительность психофармакотерапии
не изучена в сравнительньїх исследованиях. Обьічно
рекомендуется курс лечения антидепрессантами в 2-
3 года. У пациентов, полупавших лечение ТЦА, небла-
гоприятньїе побочньїе симптоми встречались отчет-
ливо чаще, чем в группах плацебо [6]. Результати
рандомизированного, двойного-слепого исследования
сертралина и имипрамина показьівают, что пациентьі,
страдающие тяжелой хронической депрессией (напри-
мер, тяжельїм депрессивньїм зпизодом, длящимся не
менее двух лет, или дистимией с большой конкурен-
тной депрессией), показьівают хорошие результати на
«острой» фармакотерапии. В зтом исследовании оба
антидепрессанта бьіли, в результате, равньїми по
зффекгивности, но сертралин лучше переносился. Зта
лучшая переносимость, более приемлемьій спектр
побочньїх зффектов, демонстрируемьіе антидепрес­
сантами нових поколений в сравнении со старими,
позволяют считать СИОЗС более приемлемим вибо­
ром при длительних курсах лечения дистимии, чем
ТЦА (Уровень А). Рекомендуемьіе дози при лечении
дистимии сходки с теми, которие назначаются в на-
чале лечения тяжельїх депрессивньїх зпизодов. Си-
стематических исследований ситуации, когда пациент
с дистимией не отвечает на первьій адекватний курс
лечения, проведено не бьіло. В отих обстоятельствах
наиболее приемлемой опцией следует считать пере-
ключение на антидепрессант другой фармакологичес-
кой группьі. Основньїе принципи лечения хроничес­
ких депрессий включают адекватньїе дозьі в начале
терапии депрессии и ее длительность. После дости-
жения полной ремиссии необходимо продолжить под-
держивающее лечение для профилактики обострений.
Обоснованньїм для лечения пациентов с хронической
депрессией представляется сочетание психотерапии
(когнитивной, поведенческой, аналитической) с пси-
хофармакотерапией.
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Данньїе сравнительньїх исследований лечения
субпороговьіх депрессий зпизодичньї. Большинство ис­
следований по своей структуро — разборьі клиничес-
ких случаев, открьітьіе исследования или ретро­
спективний анализ.

Исследований по зффективности психотерапии при
РКДР не проводились. Мониторирование пациента
и психотерапия могут бьіть зффективньїми в лечении
приступов небольшой длительности, а более длитель-
ньіе ЗПИЗОДЬІ со склонностью к повторенню лучше
лечить антидепрессантами. Зто касается и рас-
стройств адаптации со снижением настроения.

Тианептин и новьіе перспективи в лечении
хронических депрессий
Ключевьіми елементами лечения хронических

депрессий являются: 1) психологическое и психопато-
логическое обучение; 2) психофармакотерапия;
3) аккуратность и строгость последующего наблюде-
ния за больньїм.

Психофармакотерапия при отих состояниях требу-
ет хорошего комплаенса в лечении как с пациента- 

ми, так и с их родственниками. Длительность основ-
ной фазьі лечения антидепрессантами обьічно со-
ставляет не менее 2-х лет. Три года поддерживающей
терапии считается наиболее приемлемой продолжи-
тельностью лечения. но в части случаев длительность
поддерживающей терапии может составлять от 5 до
10 лет, особенно для пациентов с вьісоким риском
обострений («двойньїе депрессий»). Лечение хрони­
ческих депрессий требует длительного использова-
ния антидепрессантов, обладающих достаточной
зффективностью и психофармакологической актив-
ностью на симптомьі-мишени при минимальньїх по-
бочньїх зффектах. Таким образом, побочньїе зффектьі
антидепрессантов могут являться камнем преткно-
вения для длительной терапии хронических депрес­
сий. Тианептин обладает наиболее благоприятньїм
профилем антидепрессивной активности и побочньїх
зффектов. А. Б. Смулевич [5] приводит сравнитель-
ную таблицу побочньїх зффектов современньїх ан­
тидепрессантов, которая воспроизводится здесь с не-
которьіми изменениями и доповненнями, полученньї-
ми из других источников [10].

Таблице
Побочньїе зффектьі антидепрессантов

Группа Тремор
Аритмии,

ортостатическая
гипотензия

Диспептические
расстройства

Задержка
мочеиспускания

Изменение массьі
тела

Сексуальньїе
дисфункции

СИОЗС — — ++ — + ++

ССОЗС — — + (тошнота) — — —

БЦА — + — — 7 7

ОИМАО-А — ++ — — 7 7

ТЦА +++ +++ ++ (запори) +++ +++ +

ИМАО +++ ++ ++ — 7 7

СИПС ++ +++ — + 7 7

СБОЗН ++ +++ +++ +++ 7 +

Примечание 1.
СИОЗС: флуоксетин, флувоксамин, сертралин, пароксетин, циталопрам; ССОЗС: тианептин; БЦА: миансерин; ОИМАО-А:
моклобемид, пиразидол; ТЦА: амитриптилин, имипрамин, кломипрамин. дезипрамин, доксепин; ИМАО: ниаламид, изо-
карбокзид; СИПС: тразодон; СБОЗН: мапротилин
Примечание 2. Побочньїе зффектьі: +++ (тяжельїе); ++ (умеренньїе); + (легкие); ? (сомнительньїе данньїе).

Безопасность и хорошая переносимость тианеп-
тина (коаксил) подтверждаются результатами двой-
ньіх-слепьіх исследований со сравнением с другими
антидепрессантами при терапии пациентов и на здо-
ровьіх добровольцах. Основньїми жалобами, часто
у одного и того же пациента, бьіли нарушения фун-
кции желудочно-кишечного тракта (тошнота, рвота,
боль в зпигастральной обпасти) (1.3 %), тревога
(0.7 %). нарушения сна (0,5 %), головная боль (0,4 %),
астения (0.4 %), сухость во рту (0,3 %) и сердцеби-
ение (0,3 %) [17]. Являйсь большим антидепрессан-
том, тианептин обладает достаточно благоприятньїм
профилем кардиологических побочньїх явлений [18].
При терапии больньїх депрессией до 12 месяцев
тианептин (коаксил) не вьізьівает изменений карди-
оваскулярньїх показателей даже у пожильїх пациен­
тов. одновременно получавших терапию по поводу
сердечньїх заболеваний. Частота развития ортоста-
тической и субклинической транзиторной гипотензии 

била крайнє мала. Таким образом, сравнительное
сопоставление профиля побочньїх зффектов различ-
ньіх антидепрессантов позволяет рекомендовать ти­
анептин для длительного лечения хронических
депрессий. Крайнє малое число пациентов из при-
нимавших коаксил (0,4 %) отказались от приема пре­
парате из-за побочньїх зффектов [10]. Результати
многочисленньїх исследований свидетельствуют о вьі-
сокой безопасности отого препарата. При длитель-
ном применении тианептина не вьіявлено изменений
на ЗКГ и колебаний артериального давлення. Не ви­
явлено также его токсического влияния на печень и
почки. Благодаря низкой токсичности препарат бе-
зопасен при длительном использовании у больньїх
с сопутствующими сердечно-сосудистьіми заболева-
ниями. Отсутствие холинергического зффекта позво­
ляет назначать тианептин пациентам с краеугольной
глаукомой, гиперплазией предстательной железьі и
другой патологией, которая традиционно считается 
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противопоказанием к применению трициклических
антидепрессантов. Кроме того, тианептин (коаксил)
является вьісокозффективньїм антидепрессантом, не
уступающим зталонньїм ТЦА и антидепрессантам
нового поколения, рекомендуемьім для лечения не
только периодически повторяющихся депрессий, но
я хронических депрессивньїх расстройств [8].

Тианептин (коаксил) — ТЦА сложной химичес-
кой структурьі (дибензотиазепиндиоксид), которьій,
в отличие от других антисеротонинергических лре-
паратов, облегчает обратньїй захват серотонина
пресинаптической мембраной и практически не ока*
зьівает влияния на норадренергическую и дофаминер-
гическую системні.

Исследования механизма действия тианептина
свидетельствуют о том, что препарат обладает пато-
генетическим воздействием при хронических де-
прессиях, поскольку мишенью действия препарата в
ЦНС является гиппокамп. Известно, что множествен*
ное, повторное или тяжелое стрессовое воздействие
оказьівает прямое и кумулятивное действие на цен-
тральную нервную систему, особенно на гиппокамп,
которьій в то же время участвует в регуляции настро­
єний и когнитивньїх функций. Тианептин предотвра*
щает нежелательньїе последствия стрессового воздей-
ствия и улучшает поведенческую адаптацию к стрессу
как в зксперименте на животньїх, так и в клини ке. По
данньїм исследователей, тианептин воздействует на
кортико-надпочечниковую систему, регулируя секре-
цию АКТГ-рилизинг-фактора, АКТГ и глюкокортикои-
дов, тормозя, таким образом, избьіточную активность
кортико-надпочечниковой системні, всегда нарушен-
ной у больньїх депрессией [13]. Надо отметить, что
тианептин не вмешивается в регуляцию кортико-над­
почечниковой секреции, которая участвует в реали-
зации повседневньїх функций организма.

В зксперименте тианептин ускоряет функциональ-
ное восстановление пирамидньїх клеток гиппокампа,
осуществляющих обратную связь с кортико-надпочеч­
никовой системой. Под влиянием тианептина проис-
ходит восстановление поверхностньїх пирамидньїх
клеток гиппокампа с относительньїм увеличением ко-
личества рецелторов типа 1 [14].

5-НТ играет ключевую роль в развитии атрофии
пирамидальньїх клеток гиппокампа. Действие тианеп­
тина на передачу возбуждения в нервньїх клетках
отличается от аналогичного действия других антиде­
прессантов. Тианептин восстанавливает физиоло-
гический процесе обратного пресинаптического за­
хвата серотонина. Подобньїм свойством не облада­
ет ни один психотропньїй препарат. Продолжительньїй
прием тианептина не изменяет характеристик раз-
личньїх рецелторов [10, 15]. Зти данньїе подтверж-
дают вьісокую избирательность и специфичность
тианептина.

Зффект проявляетея в отношении аффективного
и когнитивного уровня восприятия пациентов при воз-
действии стимулов окружающей средьі и способно-
сти пациентов адекватно на них реагировать. Тианеп­
тин способствует поддержанию и улучшению функции
гиппокампа, необходимой для течения процессов,
связанньїх с памятью и поведенческой адаптацией
к изменениям окружающей средьі [9, 10].

Лечебное действие тианептина при хронических
депрессиях связано с его лсихофармакологическим
профилем. Тианептин обладает антидепрессивньїм,
анксиолитическим и рединамизирующим зффектом.
По данньїм исследователей, лечение тианептином
демонстрирует очень високий процент успеха при
невротических и реактивньїх депрессиях, в том чис-
ле и в случаях, не поддающихся лечению другими
антидепрессантами. Показано, что к концу года лече­
ния тианептином 8 больньїх из 10 бьіли оцененьї зке-
пертами по шкале С6І как вьіздоровевшие. На 3-м
месяце лечения количество больньїх с отчетливьім
улучшением бьіло, по крайней мере, таким, какое
можно ожидать от зффективного антидепрессанта.
Зтот результат тем более ценен, что 34 % больньїх
имели дистимические нарушения [11, 12].

С. В. Иванов [8] предлагает следующую схему те-
рапевтического воздействия коаксила при дистими-
ческом расстройстве (рис.).

Рис. Схема терапевтического воздействия коаксила
на дистимические расстройства

Зффект от лечения тианептином в большинстве
случаев наступает бьіетро и мягко, постепенно уси-
ливаясь в ходе дальнейшего лечения. Длительность
лечения должна соответствовать консенсусу по лече­
нию депрессий и составлять не менее 2-х лет [16].
Фармакокинетические характеристики тианептина (ко­
аксила) остаются стабильньїми даже в тех условиях,
в которьіх биодоступность антидепрессантов обьічно
изменяетея — у депрессивньїх пациентов с почечной
недостаточностью, нарушениями функции печени или
алкоголизмом, а также при сопутствующем приеме
бензодиазепинов [19]. Тианептин бьіетро и полностью
всасьівается из желудочно-кишечного тракта; его био­
доступность составляет 100 % и не связана с пер-
вичньїм почечньїм метаболизмом. Для оптимального
соблюдения режима терапии можно рекомендовать
принимать тианептин с пищей. Короткий период по-
лувьіведения и стабильность фармакокинетических
свойств обеспечивают возможность назначения пре­
парата в зффективной суточной дозе с первого же дня
терапии даже значительно ослабленньїм больньїм и
пациентам, принимающим другие лекарственньїе пре­
парате.

Таким образом, фармакологические свойства ти­
анептина как большого антидепрессанта с минималь-
ньіми побочньїми зффектами и хорошей совместимо-
стью с другими лекарственньїми препаратами дела-
ют тианептин (коаксил) незаменимьім в длительном
лечении хронических депрессий. Тианептин следует
признать препаратом первого вьібора для лечения хро­
нических депрессий.
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Діагностика та лікування хронічних депресії.
Тіанептин — нові перспективи у лікуванні

Східно-європейська академія психотерапії —
Дослідницький центр консультативної психиатрії

та психотерапії,
Київ

В оглядовій статті обґрунтовується актуальність діаг­
ностики хронічних депресивних розладів. Розглядають­
ся принципи терапії цих станів. За спектром психофар-
макологічної активності і профілем побічних ефектів тіа­
нептин рекомендується як препарат першого вибору для
лікування хронічних депресій.

О. С. Зугоріиїоу, АГ. А. йіеппійпхка, £. А. Азїа/игоу

□іадпозіісз апб ігеаітепі оТ сЬгопіс бергеззіопз.
Тіаперііпе апб пєуу ргозресіз іп ігеаітепі

Еазі-вигореап Асадету ої РзусЬоіііегару — РвзеагсЬ
сепіег ої СопзиІіаіМо РзусЬіаігу апд РзусЬоІЬегару.

Куіу

Іп зигуеу агіісіе Же игдепсу о( біадповіісз оГ сЬгопіс
бергеззіуе бізогбегз із ргоуеб. ТКе ргіпсіріез о( Жегару
о( ІЬезе зіаіез аге зип/еуеб. Оп а зресігит рзусїіорЬаг-
тасоїодісаі асііуііу апб ргоГіїе оГ зібе еіїесіз ііаперііпе із
гесоттепбеб аз а бгид о( Же (ігзі сіїоісе (ог ігеаітепі о(
сЬгопіс бергеззіопз.
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УДК: 616.858-008.6-08-036.82

//. В. Богдапова
Институт неврологии. психиатрии и наркологии АМН Украиньї, г.Харьков

ОПЬІТ ОРГАНИЗАЦИИ ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННЬІХ МЕРОПРИЯТИЙ
БОЛЬНЬІМ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА

В последние десятилетия происходит изменение
демографической ситуации, сопровождаемое «поста-
рением» населення Земли. На Украине ситуация имеет
определенньїе особенности — лица старше 60 лет
составляют 22,7 % от общего населення страньї [1],
но за последние 5 лет средняя продолжительность
жизни уменьшилась на 3-4 года, что определяет не­
гативную тенденцию в состоянии здоровья людей по­
хилого возраста.

Как при значительном увеличении продолжитель-
ности жизни происходит рост болезней старшего воз­
раста, в том числе дегенеративньїх заболеваний нерв-
ной системьі, в структуре заболеваний современно-
го населення [2, 3], так и старенне популяции на фоне
неблагоприятньїх социально-зкономических и зкологи-
ческих показателей сопровождается ухудшением со-
стояния здоровья, увеличением заболеваемости и
относительного веса хронических форм патологий.
Естественно, особую актуальность приобретают герон-
тологические аспектьі и вопросьі, связанньїе с нейро-
дегенеративньїми процессами.

Одной из наиболее актуальньїх проблем современ-
ной неврологии является зкстрапирамидная недоста-
точность, которая обуславливает ряд патологических
состояний в разньїх возрастньїх группах, но наиболее
часто — у лиц старших возрастов [3, 4].

Больньїе с нарушениями зкстрапирамидной си­
стем ьі вьінужденьї лечится длительно, при многих
формах патологии отой системьі в течение месяцев,
лет или постоянно. Нередко терапевтические меро-
приятия не позволяют достичь зффекта улучшения,
заболевание вьізьівает ограничение трудоспособно-
сти и инвалидизацию больньїх, влияет на качество
и продолжительность жизни.

Современньїе методьі диагностики и лечения не
решают всех вопросов, связанньїх с обеспечением
помощи таким больньїм, мало разработаньї методьі
реабилитации, остаются большие группьі больньїх,
малокурабельньїх при существующих методах ле­
чения.

Одним из наиболее частьіх синдромов, распростра-
ненность которьіх с возрастом увеличивается, явля­
ется паркинсонизм (и его идиопатическая форма —
болезнь Паркинсона). Связь с возрастом является
важнейшей характеристикой паркинсонизма. Сниже-
ние активности дофаминергических процессов в ба-
зальньїх ганглиях физиологично для лиц пожилого
и старческого возраста, но при более бьістрьіх тем­
пах зтого снижения формируется возрастная зкстра­
пирамидная недостаточность, которая может прогрес-
сировать в патологический симптомокомплекс болезни
Паркинсона и паркинсонизма [4, 5]. .

В последнее время определилась тенденция
к «омоложению» паркинсонизма [5], что, как резюми-
рует литературньїе данньїе В. К. Каменецкий, обуслов- 

лено ухудшением зкологической ситуации, приводя-
щим к более ранней проявляемости скрьітой генети-
ческой патологии.

Наиболее часто первьім уровнем оказания помощи
пациентам с явленнями зкстрапирамидной недоста-
точности оказьівается кабинет врача-невропатолога
поликлиники. Поскольку клинические особенности отих
форм патологии четко описаньї и представленьї в ли-
тературе и нет широкодоступних специфических пара-
клинических исследований, подтверждающих диагноз
болезни Паркинсона, затруднения в диагностике на
зтом етапе возникают нечасто. Однако дальнейшая
тактика ведення таких пациентов неоднозначна и
имеет ряд спорньїх особенностей.

Нами бьіл проведен анализ диагностико-лечебно-
реабилитационной тактики, применяемой в отноше-
нии больньїх болезнью Паркинсона на поликлиничес-
ком уровне. Отмечено, что из вьіборки в количестве
40 человек в возрасте 45-75 лет впервьіе диагноз
болезни Паркинсона бьіл установлен при первичном
обращении в поликлинику у 27 (67,5 %) больньїх, при-
чем из них 19 человек (70,4 %) с характерними жа­
лобами обращались непосредственно к невропатологу,
а 8 (29,6 %) били правильно ориентированьї в отно-
шении своего заболевания врачами другого профи-
ля — терапевтами, кардиологами, после периода
наблюдения за развитием заболевания и проведення
ряда обследований диагноз изменен с другой нозо-
логической форми на паркинсонизм у 9 (22,5 %) че­
ловек, 4 (10 %) больньїм диагноз впервьіе установлен
в стационаре неврологического профиля.

Проведен опрос больньїх с целью вияснення: ка-
кую первинную информацию о своем заболеваний они
получили при первьіх обращениях за медицинской
помощью. 15 человек узнали, что «ото болезнь пожи-
льіх людей», 22 человека получили информацию о
«неизлечимости заболевания», о том, что «болезнь
на всю жизнь», 7 больньїх отметили, что после того,
как узнали свой диагноз, испьітали тягостньїе чувства
в связи с представленнями о неизбежности инва-
лидизации. 12 человек свои вьіводьі после первого
посещения врача по поводу начальних проявлений
болезни Паркинсона сформулировали в характерной
фразе «заболевание на всю жизнь, прогрессирующее,
чтобьі не бьіло еще хуже, надо постоянно принимать
циклодол». Практически ни один из опрошенньїх не
отметил, что ему бьіли популярно обьясненьї возмож-
ньіе причини начала заболевания, особенности его
течения, вьібор и уровни реализации терапевтичес-
кого действия назначаємьіх медикаментов, оговореньї
возможньїе и ожидаемьіе побочньїе действия лекарст-
венньїх препаратов, необходимость терапевтических
схем, индивидуализированньїх в зависимости от ста-
дии заболевания, возраста, клинических особенностей
и т. п., целесообразность немедикаментозньїх методов 
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лечения типа лечебной гимнастики, физиотерапевти-
ческих процедур, психотерапии и др.

В терапевтической тактике на амбулаторном уровне
применялись препаратьі следующих групп:

— антихолинергики (наиболее часто циклодол) —
независимо от возраста, давности и формьі заболе-
вания назначались всем больньїм. Факт возможньїх
когнитивньїх нарушений у лиц старшего возраста при
длительном применении отих препаратов не учитьі-
вался и больньїе не бьіли об атом информированьї.
Пациентьі отмечали в 62,5 % случаев, что не заме-
чали отчетливого изменения самочувствия, однако
прием препарата продолжали;

— леводопасодержащие препаратьі назначались
в 37,5 % случаев, но принцип индивидуального под-
бора доз на разньїх атапах заболевания не соблюдал-
ся. Пациентьі не бьіли ознакомленьї с тактикой лечеб-
ньіх каникул и не предупрежденьї о возможньїх и ожи-
даемьіх побочньїх зффектах;

— препаратьі группьі амантадинов бьіли назначе-
ньі 4 больньїм (10 %);

— ингибиторьі катаболизма дофамина (юмекс,
селегелин) получали единичньїе больньїе и ограничен-
ньій период времени. прекращение приема препарата
атой группьі бьіло связано с его относительной доро-
говизной и неинформированностью пациентов о пре-
имущественности препаратов атого ряда в качестве
монотерапии на ранних атапах заболевания и в комп­
лексної! терапии на последующих;

— ноотропьі (чаще пирацетам), препарати, улуч-
шающие мозговую гемодинамику, назначались боль­
ньїм с болезнью Паркинсона в качестве комплексной
терапии, причем у 17 больньїх (42,5 %) таким препа­
ратом бьіл циннаризин, несмотря на противопоказа-
ния его применения при акстрапирамидной недоста-
точности, в качестве гипотензивньїх препаратов имели
место в 25 % наблюдений случаи врачебного назначе­
ний или применения в качестве самолечения препа­
ратов группьі раунатина, что свидетельствует также
о неинформированности больньїх о частьіх побочньїх
зффектах атих лекарств в отношении акстрапирамид-
ньіх нарушений;

— препаратьі антиоксидантного действия, анти-
депрессантьі, Р-блокаторьі, седативньїе препаратьі
и др., т. е. лекарственньїе средства, необходимьіе
в качестве вспомогательной терапии на различньїх
атапах болезни Паркинсона применялись неоправдан-
но редко.

Обратило внимание отсутствие в назначениях амбу­
латорного уровня препаратов группьі агонистов дофа-
миновьіх рецепторов, несмотря на представленность
атих средств на украинском фармакологическом рьін-
ке, их сравнительно приемлемую стоимость даже для
пациентов социально недостаточно защищенньїх, но
самое главное их научно обоснованную первоочеред-
ность назначений в терапевтической тактике ведення
больньїх болезнью Паркинсона на ранних отарах
и целесообразность применения на последующих,
особенно при комплексной терапии с леводо-
пасодержащими препаратами.

Таким образом, нельзя признать достаточной и си-
стематизированной помощь больньїм болезнью Пар­
кинсона, оказьіваемую на амбулаторном уровне.

С целью улучшения лечебно-реабилитационной
помощи больньїм паркинсонизмом бьіл организован
консультативньїй прием в отделении Института невро-
логии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї, зани-
мающемся вопросами патологии вегетативной нервной
системьі.

Работа проводилась в три атапа. На первом ета­
пе проводился прием больного, оценивались его жа-
лобьі, анамнестические данньїе, клинические особен-
ности и корректировалась терапия. При коррекции
терапии учитьівался предьідущий опьіт применения
у отого больного разньїх групп препаратов, давность,
длительность и зффективность тех или иньїх назна­
чений, наличие побочньїх аффектов.

На втором етапе пациентьі организовьівались
в группьі по 5-10 человек. Бьіло рекомендовано посе-
щение тематических бесед по проблеме паркинсониз-
ма, которьіе проводились циклически в ИНПиН, цикл
бесед включал 5-6 часов, наиболее удобной частотой
проведення бесед для амбулаторних больньїх яви­
лась — 1 час в неделю в определенньїе дни. Ото по-
зволяло организовать больньїм определенньїй жизнен-
ньій ритм, сформировать стимул для расширения при-
вьічньіх еженедельньїх бьітовьіх нагрузок, кроме того
врач имел возможность динамического наблюдения
за больньїм. Беседьі проводились по определенному
плану с обязательньїм рассмотрением и популярньїм
разьяснением вопросов атиологии, патогенеза, особен-
ностей течения заболевания, определенньїх мифов
и ложньїх представлений, устойчиво существующих
в отношении проблеми паркинсонизма, вариантов
медикаментозного и немедикаментозного лечения,
последующей реабилитации, социально-битовой, а
по возможности и профессиональной адаптации
больньїх, приводились примерн лечебной гимнастики,
приемьі восстановления мелкой моторики, ауто-
тренинга и др.

На третьем етапе больной после тематической
беседьі еженедельно осматривался врачом, оценива­
лись его жалоби, динамика статуса и проводилась при
необходимости еженедельная коррекция противопар-
кинсонического лечения.

В результате в течение 1,5-2 месяцев больной
и (или) его родственники получали популяризованную
информацию по поводу различньїх аспектов паркин-
сонологии, вьірабатьівалась индивидуализированная
в отношении каждого конкретного больного терапев-
тическая тактика.

В качестве одной из тематических бесед больньїм
предоставлялась популяризованная информация
о группах медикаментов, которне могут применяться
на разньїх атапах течения болезни Паркинсона.
Наиболее частне вопросьі у пациентов возникали в
отношении применения агонистов дофаминовьіх
рецепторов. Большинство (87,5 %) участников бесе-
дьі, страдающих болезнью Паркинсона, слншали о
таких препаратах впервьіе, все больньїе не имели
представлення о показаннях к включенню агонистов
дофаминовьіх рецепторов в комплексную терапию,
о схемах назначений атих препаратов. Поатому
целесообразно бьіло проведение подробного разьяс-
нения, включавшего следующие информационньїе
блоки (4-7):
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— из-за прогрессирующего перерождения нейро-
нов в процессе дальнейшего течения заболевания
реакция на леводопу уменьшается у большинства
пациентов, в более короткий срок у них ослабевает
действие зкзогенной леводопьі, проявляются различ-
ного рода флуктуации. дискинезии. феномен включе-
ния-внключения;

— различньїе терапевтические тактики позволяют
задержать зти долгосрочньїе осложнения, в частности,
путем дополнительного назначений прямодействую-
щих дофаминовьіх агонистов, тем самьім понижая
дозьі леводопьі или осуществляя откладьівание ле-
водопатерапии, качиная лечение с назначения дофа-
мин-агонистов;

— агонистьі дофаминовьіх рецепторов по механиз-
му действия на допаминовьіе рецепторьі напомина-
ют природньїе медиаторьі;

— для орального применения бьіл предложен по-
лусинтетический зрготаминовьій агонист дофамина —
бромокриптин. Первьіе исследования с использова-
нием бромокриптина при болезни Паркинсона прово­
дились более 20 лет назад. На современном зтапе
зтот препарат широко представлен на украинском
фармакологическом рьінке в виде РОНАЛИНА, про-
изводимого фирмой «Хикма фармасьютикалз».
Главной особенностью данного препарата является
его хорошая переносимость в дозах, внзьівающих зна-
чительное улучшение при терапии паркинсонизма;

— отмечено, что зффективность Роналина у ряда
больньїх такая же, как и при лечении леводопой.
Обстоятельства, по которьім агонистьі дофамина
вьізьівают симптоматическое улучшение, могут бьіть
связаньї с причинами, вьізьівающими уменьшение
зффекта леводопьі при прогрессировании болезни
Паркинсона;

— добавление или частинная замена Роналином
леводопьі позволяет лучше контролировать течение
заболевания, постепенное добавление 10 мг Роналина
к каждьім 250 мг леводопьі позволяет снизить сред-
нюю ее дозу на 40 % без ухудшения терапевтического
зффекта;

— двигательньїе флуктуации и дискинезии реже
встречаются при комбинации леводопьі и бромокрип­
тина (Роналина), такое сочетание снижает смертность
по сравнению с приемом одной леводопьі. Специаль-
ньіе показання для Роналина включают дискинезии
раннего утра, особенно если он принят перед сном,
он может бить также полезен при дистонии конца
дозьі. Одним из важньїх показаний для применения
Роналина является лечение непредсказуемьіх зпизо-
дов колебания симптомов паркинсонизма или засти-
вания. Обьічно в течение 2 недель по достижении
терапевтической дозьі такие проблеми, как, например,
синдром «конца дозьі», улучшаются. Для тех же па­
циентов, которьіе не отвечают на леводопу или не
переносят ее побочньїх зффектов, монотерапия Ро­
налином дает удовлетворительньїе результати;

— Роналин рассматривается как дополнительннй
к леводопе препарат, однако имеется много исследо-
ваний, в которих он рассматривается как альтерна­
тива ей, особенно в начале лечения;

— на современном зтапе сложилось представле-
ние, что терапию болезни Паркинсона целесообраз- 

но начинать с комбинации агонистов дофамина (Ро­
налина) и леводопи и что при атом достигается луч-
ший клинический зффект и меньше вероятность по­
явлення дискинезий и двигательних флуктуации после
5 лет терапии;

— зффективность Роналина для контроля первич-
ньіх симптомов болезни Паркинсона и двигательних
осложнений коррелирует с тяжестью и длительнос-
тью болезни, а также с возрастом пациента. Иногда
назначение препарата приводит к преходящему ухуд-
шению — так назнваемьій зффект низких доз (1,25-
2,5 мг/день), постепенное повьішение дози, но не
более чем на 5 мг в неделю, может бить вознаграж-
дено ранним лредупреждением побочньїх зффектов
или даже полньїм их отсутствием, при постепенном
увеличении дози можно избежать гипотензии, тошно-
ти, не развиваются также такие побочние зффекти,
как галлюцинации или усиление дискинезий;

— основное преимущество Роналина в том, что он
действует на дофаминовне рецептори тогда, когда
в результате прогрессирования болезни и нейрональ-
ной гибели леводопа не внзьівает нужного зффекта;

— в современннх условиях дофамин-агонистн
играют все большую роль в лечении начальних и вн-
раженних стадий болезни Паркинсона с целью лево-
допа-зкономного зффекта, особенно на фоне уже
развившихся осложнений. Кроме того, агонистн до­
фамина, стимулируя лресинаптические рецептори,
снижают уровень «окислительного стресса» и обес-
печивают нейропротекторннй зффект в отношении до-
фаминсинтезирующих нейронов.

Результатами проведенной работьі били: субьек-
тивная оценка пациентов улучшения их самочувствия,
облегчения самообслуживания и адаптации к бнто-
вьім и профессиональньїм нагрузкам, относительное
уменьшение вираженности основних проявлений
паркинсонизма; что характеризовано неврологичес-
кий статус в динамике наблюдений, а также улучше­
ние качества врачебной работн в зависимости от ин-
формированности (в популяризованном варианте)
больньїх об основних аспектах проблеми.
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Досвід організації лікувально-реабілітаційних

заходів хворим на хворобу Паркінсона
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України
Харків

Проведено аналіз діагностико-лікувально-реабіліта-
ційної тактики, що застосовується у відношенні хворих
на хворобу Паркінсона на поліклінічному рівні, яку не
можна визнати достатньою і систематизованою.

З метою поліпшення лікувально-реабілітаційноТ допо­
моги хворим паркінсонізмом був організований консуль­
тативний прийом і трьохетапна робота в умовах ІНПН
АМН України, у результаті ведеться інформаційно-про­
світницька робота серед хворих паркінсонізмом, засто­
совується комплекс заходів, що значно поліпшують соці­
ально-побутові адаптаційні можливості хворих.

Результатами проведеної роботи були суб'єктивна
оцінка пацієнтами поліпшення їхнього самопочуття, по­
легшення самообслуговування й адаптації до побутових
і професійних навантажень, відносне зменшення основ­
них проявів паркінсонізму, що характеризувало невроло­
гічний статус у динаміці спостережень, а також по­
кращання якості лікарської роботи в залежності від
інформованості (у популяризованому варіанті) хворих
про основні аспекти проблеми.

І. И Во£іІаноуа
Ап ехрегіепсе оТ огдапіхаііоп оТ ігеаітепі

апб геЬаЬіІііаііуе теазигез Тог раііепіз
\л/ііЬ Рагкіпзоп’з дізеазе

Іпзііїиіе о! Иеигоіоду, Рзусіїіаігу апв Иагсоїоду
о! ІІіе АМ8 оГ икгаіпе, КЬагкіу

Ап апаїузіз о( біадпозііс ігеаітепі геЬаЬііііаііуе іасіісз
изесі Гог раііепіз ууііЬ Рагкіпзоп’з сіізеазе оп іЬе ргітагу
саге ієуєі Ьаз Ьееп регїогтесі. ТЬе іасіісз із поі гесодпігеб
аз а зиНісіепі а псі зузіетаііс опе.

То ітргоуе Ігеаітепі апб геЬаЬіІііаіі7е саге Гог раііепіз
ууіііі РО сопзиііаііопз апб а \л/огк о( 3 зіадез меге огда-
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зиЬ]есііуе арргесіаііоп о( ІКе мау іііеу (ееі, еазіпезз о(
зеИ-зегуісе апб абаріаііоп іо Ьоте апб ргоіеззіопаї Іоабз,
сегіаіп бесгеазе іп тагкіпд оі таіп зіпдз ої рагкіпзопіхт,
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ІЬе ргоЬІет.
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О. ІО. Бударна
Тернопільська державна медична академія ім. І. Я. Горбачевського,
м. Тернопіль

ОЦІНКА КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ ПРЕПАРАТУ ПРОТЕФЛАЗИД
У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ

Поширеність розсіяного склерозу (РС) зростає в ба­
гатьох країнах, що пов'язують не тільки із подовжен­
ням життя хворих, але з дійсним зростанням за­
хворюваності [1, 2]. За даними ВООЗ серед невро­
логічної патології РС є найбільш частою причиною
стійкої інвалідизації молодих людей. На теперішній час
в світі нараховується близько 2 млн хворих на дану
патологію [1].

Серед багатьох теорій виникнення хвороби
найбільш обґрунтованою є мультифакторіальна тео­
рія, згідно з якою для розвитку РС необхідні як вплив
зовнішнього чинника, ймовірно інфекційного, так і гене­
тична схильність [2, 3]. Лікування захворювання за­
лишається однією з найактуальніших і складних про­
блем в неврології. Цим пояснюється велика кількість
різноманітних лікувальних засобів, схем терапії, що
використовуються у клінічній практиці. Згідно з дани­
ми літератури [1, 3] в схему лікування хворих на РС
слід включати засоби з імуномодулюючими властиво­
стями. З препаратів цієї групи нашу увагу привернув
препарат протефлазид (виробник Екофарм, Україна).
Протефлазид — рослинний екстракт, який містить фла­
воноїди глікозидів диких злаків Ьезсіїатріза саізріїоза
Ь та Саіатадгазііз ерідеіоз Ь Препарат має антивірус-
ну дію, яка обумовлена блокуванням вірусоспецифіч-
них ферментів (тимідинкінази, ДНК-полімерази), індук­
цією ендогенного а-інтерферону та підвищенням
активності макрофагальної системи, а також біокоре-
гуючу дію — за рахунок покращання окисно-відновних
процесів в організмі, метаболізму в центральній не­
рвовій системі.

Препарат застосовується орально (у вигляді кра­
пель, нанесених на цукор або шматок хліба). Одна 

крапля екстракту містить до 5 мкг флавоноїдних гліко­
зидів. Препарат всмоктується в шлунку та кишках.
Основна частина флавоноїдів розподіляється по орга­
нах і тканинах, проникає в інфіковані вірусом клітини
і лише невелика частина розпадається при первин­
ному проходженні через печінку. У дорослих період на-
піввиведення коливається в межах 7-9 годин, що обу­
мовлює необхідність прийому препарату тричі на добу.
У сучасній літературі є дані про терапевтичну ефек­
тивність препарату Протефлазид у хворих на вірус­
ний гепатит В, С; у хворих на СНІД; при лікуванні пер­
винної та рецидивуючої інфекції, що обумовлена
Негрез депііаііз та хламідіями. Практично не вивче­
на клінічна ефективність протефлазиду в лікуванні
хворих на РС.

Мета роботи — оцінка клінічної ефективності пре­
парату протефлазид у хворих на РС в залежності від
варіанту перебігу, важкості захворювання та ступеня
інвалідизації.

Проведене клініко-лабораторне обстеження ЗО хво­
рих на РС (19 жінок та 11 чоловіків) у віці від 25 до
56 років з тривалістю захворювання від 3 до 17 років.
Діагностика основного захворювання здійснювалась
за критеріями Розег С. і співавторів (1983). В групі
превалювали пацієнти із цереброспинальною формою
захворювання — 21, церебральна форма РС діагнос­
тована у 3 обстежуваних, спинальна — у 6. Ремітую­
чий варіант перебігу РС відмічався у 17 хворих, ремі-
туючо-прогресуючий — у 7, вторинно-прогресуючий —
у 6. У 8 обстежуваних діагностовано РС II, у 16 — III,
у 6 — IV ступеня важкості. Ступінь інвалідизації
пацієнтів оцінювали за шкалою Е088 (Ехрапбеб Оіз-
аЬіІііу Зіаіиз Зсаіе — шкала оцінки важкості стану 
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хворих), згідно з якою у 13 хворих ступінь інваліди­
зації складав 3.0-4.5 бали, у 12 — 5,0-6,5 бали, у 5 —
7,0-8,5 балів. Після проведеного модифікованого ліку­
вання зменшення ступеня інвалідизації на 2 бали
і більше вважали як значне покращання, від 1 до
2 балів— помірне, до 1 бала — незначне.

Для оцінки імунного статусу до і після лікування
з включенням препарату протефлазид застосовува­
ли сироватку і мононуклеарні клітини венозної крові.
Субпопуляції лімфоцитів визначали імуноферментним
методом по рівню експресії мембранних антигенів: СО3,
С04, СО8, СО16. СО72 з використанням моноклональ-
них антитіл, розроблених в Інституті імунології Мінздра-
ву РФ. Концентрація циркулюючих імунних комплексів
(ЦІК) визначалась за методикою О. Гашкової і співав­
торів (1986 р.). Визначення вмісту імуноглобулінів
класів А, 6, М (ід А, 6, М) проводилось за методом
Г. Манчіні (1965 р.) . Активність системи комплемен­
ту визначалась за 100 % гемолізом.

Протефлазид призначали щоденно рег оз у вигляді
крапель за такою схемою: 1 тиждень — по 5 крапель
З рази на день (через годину після прийому їжі), 2-
3 тиждень — по 10 крапель тричі на день, 4 тиждень —
по 8 крапель тричі на день. Крім протефлазиду хворі
отримували традиційну терапію, яка включала десен­
сибілізуючі, судинні, ноотропні, дезінтоксикаційні за­
соби, вітаміни та біостимулятори.

Хворі основної та контрольної груп були репрезен­
тативні за віком, статтю, вираженістю інвалідизації.

Лікування хворих на РС протефлазидом виклика­
ло помітний терапевтичний ефект, що проявлявся
покращанням самопочуття, зменшенням суб'єктивних
скарг та об'єктивних неврологічних розладів. При ліку­
ванні хворих протефлазидом у 19 (63%) пацієнтів
відмічалось значне покращання стану із зменшенням
ступеня інвалідизації на 2 бали і більше. В цій групі
осіб превалювали хворі із ремітуючим варіантом пе­
ребігу РС, II—III ступеня важкості захворювання та
невеликим ступенем інвалідизації — до 5,0 балів за
шкалою Е088. У 5 (17 %) обстежуваних із ремітую-
чо-прогресуючим перебігом та III ступенем важкості
захворювання спостерігалось помірне покращання —
зменшення ступеня інвалідизації на 1-2 бали. У 2 (7 %)
хворих із вторинно-прогр.есуючим варіантом перебігу
та IV ступенем важкості РС діагностовано незначне
покращання, у решти 4 пацієнтів (13 %) лікування було
неефективним (рис.). Традиційна терапія дала клінічне
покращання у 20 (67 %) обстежених хворих на РС.

□значне покращання
□помірне покращання

□ без ефекту
□незначне покращання

Рис. Оцінка ефективності лікування хворих на РС
препаратом протефлазид за шкалою ЕО88

Результати традиційної терапії з включенням про­
тефлазиду подані в таблиці 1.

Результати модифікованого лікування
у хворих на РС

Таблиця 1

Метод лікування Лікувальний ефект
Число хворих

Абс. к-ть %

Традиційна терапія Значне покращання 21 70
із застосуванням Помірне покращання 5 17
протефлазиду Незначне покращання 1 3
(п = ЗО) Без ефекту 3 10

Значне покращання 15 50
Традиційна терапія Помірне покращання 3 10
(п = 30) Незначне покращання 2 7

Без ефекту 10 33

Як видно з таблиці 1, більший лікувальний ефект
відмічався в групі хворих, яким до традиційної терапії
додавався протефлазид.

Аналіз імунного статусу виявив, що у хворих на РС
відмічається пригнічення клітинної ланки, що відоб­
ражається зменшенням кількості Т-загальних лімфо­
цитів (СО3) із зниженням рівня всіх субпопуляцій (ІМК,
СО4, СО8) та активація гуморальної — зростання
кількості В-лімфоцитів (СО16), ЦІК, збільшення концен­
трації всіх класів імуноглобулінів.

Лікування протефлазидом викликало м'який коре­
гуючий вплив на імунну систему. Так, після проведе­
ної терапії відносна кількість СО3-клітин збільшилась
з 50,140 ± 0,384 до 57,550 ± 0,527 %, рівень Т-хелперів
(СО4 ) зріс від 30,160 ±0,509 до 38,830 ±0,421 %,
нормалізувалось співвідношення між Т-супресорами
та Т-кілерами (табл. 2). Як видно із таблиці 2, ліку­
вальний ефект протефлазиду позитивно відобразив­
ся на показниках гуморальної ланки імунітету: досто­
вірно знизився рівень СО16-клітин, концентрація іму­
ноглобулінів всіх класів, ЦІК.

Вплив протефлазиду на показники імунного
статусу у хворих на РС

Таблиця 2

Показник Контроль
Хворі

До лікування Після лікування

Т-загальні
(СОз),% 64,000*0,537 50,140*0.384” 57,550*0,527*
Т-хелпери
(СО<).% 39,400*0.945 30,160*0,509” 38,830*0,421””
Т-супресо-
ри/кілери.
(СВД.% 21,700*0,667 14,960*0,369” 17,970*0,327"

МК(СВД.% 12,500*0.543 8,211*0,463” 11,690*0,254””

В-КЛПИНИ
(СОи),% 9,100*0,277 11,250*0,265” 9,931*0,204"

Ід 6, г/л 7,180*0,204 12,200*0,323” 10,510*0,181"

Ід А, г/л 1,780*0,068 2,836*0,133” 2,048*0,077"

Ід М, г/л 2,590*0,120 3,146*0,104” 1.993*0,036"

ЦІК, ум. од. 65,000*1,043 238,400*19.050” 106,900*6.492””

СН6О, гем. од. 274,500*5,784 197.300*13,140” 220,000*6,147"

Примітка: ” — достовірність показників між групою хворих
до лікування і контролем;
** — достовірність показників між групою хворих до і після
лікування.
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Спостереження за хворими на РС протягом 6-
8 місяців після лікування протефлазидом виявило, що
у 65 % випадків досягнута стійка ремісія без загост­
рень. Лікування препаратом всі хворі переносили
добре. Лише у 2-х пацієнтів на другий тиждень прийому
протефлазиду (по 10 крапель 3 рази на день) відміча­
лась незначна алергічна реакція, яка усувалась прийо­
мом десенсибілізуючих засобів та зменшенням дози
препарату.

Отже, клініко-імунологічне обстеження виявило, що
в результаті лікування протефлазидом хворих на РС
значне покращання стану відмічалось у 63 % пацієнтів,
помірне покращання — 17 % обстежуваних, незнач­
не — 7 %, без ефекту — у 13 % осіб. Лікування про­
тефлазидом виявилось найбільш ефективним у хво­
рих із ІІ-ІІІ ступенем важкості захворювання, реміту­
ючим та ремітуючо-прогресуючим варіантом перебігу
та невеликим ступенем інвалідизації (до 4,5-5,0 балів
за шкалою ЕО83). У хворих із вторинно-прогресую-
чим перебігом РС, IV—V ступенем важкості з відповідно
високими показниками шкали ЕОЗЗ лікування вияви­
лось практично неефективним.

Застосування препарату Протефлазид в комп­
лексній терапії у хворих на РС дозволяло знижувати
ступінь інвалідизації в середньому на 2-3 бали за
шкалою ЕОЗЗ шляхом часткового відновлення рухо­
вих функцій, зменшення координаторних, чутливих
розладів, нормалізації функцій ЧМН, тазових органів.
Під впливом модифікованої терапії відбувалась нор­
малізація клітинної та гуморальної ланок імунітету:
збільшення кількості Т-загальних лімфоцитів із зрос­
танням вмісту всіх субпопуляцій, зниження рівня
В-клітин із зменшенням концентрації імуноглобулінів
всіх класів та ЦІК. Хоча слід зауважити, що більшість
показників імунного статусу після лікування все ж таки
не досягли рівня контрольної групи.

Результати дослідження дозволяють зробити на­
ступні висновки.

1. Препарат протефлазид має найбільш вираже­
ний лікувальний ефект у хворих на РС із ІІ-ІІІ ступеня­
ми важкості та ремітуючим і ремітуючо-прогресуючим
варіантом перебігу захворювання.

2. Імунокорегуюча дія препарату полягає в норма­
лізації показників клітинної та гуморальної ланок си­
стеми імунітету.
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Оценка клинической зффективности препарата
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Изучена клиническая зффективность препарата про­
тефлазид в комплексной терапии больньїх рассеянньїм
склерозом. На основе полученньїх данньїх сделан вьівод
о положительном терапевтическом действии препарата
протефлазид у больньїх рассеянньїм склерозом ІІ-ІІІ сте-
пени тяжести с ремиттирующим и ремиттирующе-про-
грессирующим вариантом течения заболевания, а так-
же о мягком иммунокорригирующем действии, которое
проявлялось нормализацией показателей клеточного и
гуморального звеньев иммунитета.
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ЗФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ИГЛОРЕФЛЕКСОТЕРАПИИ И ТИОТРИАЗОЛИНА
У БОЛЬНЬЇХ С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЗНЦЕФАЛОПАТИЕЙ

Многолетние исследования по проблеме создания
специфического курса для лечения полиморфньїх на-
рушений, которьіе возникают у больньїх дисциркуля-
торной знцефалопатией (ДЗ), не принесли ожидае-
мого результата. Одновременно отмеченьї следующие
тенденции: снижение возрастньїх рамок патологии,
неблагоприятная демографическая обстановка, вьі-
раженная геронтологическая направленность науч-
ньіх и практических исследований [1]. Зтиопато-
генетическими факторами, провоцирующими разви- 

тие ДЗ являются: артериальная гипертензия, стено-
зирующие процессьі магистральньїх артерий головьі,
нарушения системного кровообращения, поражение
зкстра- и интракраниальньїх сосудов при системньїх
заболеваниях. Немаловажнеє значение в развитии
ДЗ имеют реологические и биохимические характе­
ристики крови. Накопленньїе данньїе о патогенезе ДЗ
неопровержимо доказьівают существенную роль в зе
развитии пероксидного окислення липидов (ПОЛ). Па-
томорфологическая картина ДЗ характеризуетея
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некротическими изменениями в ткани мозга в ответ
на ишемические дисфункции нейрональньїх групп.
Указанньїе изменения могут бьіть компенсированьї
лишь при комплексної^ п од ходе, с учетом всех зве-
ньев патогенеза данного заболевания, в том числе,
при наличии полноценного контроля лимбико-гипо-
таламо-стволового комплекса.

Целью работьі явилось изучение состояния окси-
дантной и глутатионовой систем (ГС) крови у боль-
ньіх ДЗ, а также изучение влияния тиотриазолина
и корпоральной акупунктурні на показатели зтих си­
стем при указанной патологии.

Нами обследовано 43 пациента трудоспособного
возраста с ДЗ на фоне гипертонической болезни и це­
ребрального атеросклероза. Из них І стадия диагно-
стирована у 11, II — у 15 и III стадия — у 17 боль-
ньіх. Все пациентьі бьіли распределеньї на 2 группьі:
1-ю составили пациентьі, обследование которьіх про­
водилось до лечения, 11-ю — больньїе, обследован-
ньіе после курса лечения.

Лечение проводили методом корпоральной акупун­
ктурні на биологически активньїе точки (БАТ) с уче­
том состояния вегетативно-сосудистой дисфункции
с одновременньїм назначением антиоксидантного пре-
парата тиотриазолин в виде 2 мл 1 % раствора. Пре­
парат вводили внутримьішечно ежедневно 2 раза в
сутки в течение 14 дней. Вьібор БАТ осуществлялся
индивидуально. За один сеанс использовали от 7 до
9 точек. Первьіе сеансьі начинали с точек общего
действия (61-10, 61-11, 61-14, Е-36). Затем подклю-
чали точки в зависимости от зтиологического факто­
ра. У больньїх на фоне гипертонической болезни ис­
пользовали точки КР-6, МС-6, С-7, МС-7, В\/-2, У-23,
Т-4, У-15, а на фоне церебрального атеросклероза —
Т-20, ТН-5, Р-35, У-25, Р-13, Т-4.

Контрольную группу для оценки лабораторньїх
показателей составили 27 практически здоровьіх лиц
трудоспособного возраста.

Состояние ПОЛ оценивали по содержанию конеч­
ного продукта — малонового диальдегида (МДА) [2].
О состоянии ГС судили по уровню восстановленного
глутатиона (Г-ЗН) [3], активности глутатион-8-транс-
феразьі (ГТ) [4] и глутатион-пероксидазьі (ГП) [5]. Ре­
зультатні обрабатьівали статистически с помощью Ь
критерия Стьюдента.

В ходе наблюдения отмечено, что в І стадии за­
болевания у больньїх доминировали субьективньїе 

расстройства в виде утомляемости, головной боли,
нарушения оперативной памяти, диссомнических рас-
стройств. Зти явлення сопровождались неврологичес-
кими симптомами, такими, как анизорефлексия, дис-
координаторнніе явлення, симптомьі орального авто-
матизма. II стадия ДЗ характеризовалась отчетливой
очаговой симптоматикой с формированием стойких
органических синдромов: вестибулоатактического,
пирамидного, амиостатического. В III стадии ДЗ отме­
чено формирование стойкого психоорганического син­
дроме, грубьіх очаговніх синдромов (псевдотумороз-
ного, псевдобульбарного, пирамидного с острьіми на-
рушениями мозгового кровообращения в анамнезе.)

Наилучший результат получен у больньїх с І ста-
дией ДЗ. Уже после первьіх сеансов обследованньїе
отмечали улучшение общего самочувствия и психо-
змоционального статуса, снижение частотні и интен-
сивности цефалгий, исчезновение диссомнических
расстройств. Пациентьі со II и III стадиями ДЗ также
адекватно, без осложнений перенесли курс терапии.
Субьективно и с помощью биохимических тестов за-
регистрированьї вьіраженньїе позитивньїе изменения.
Вместе с тем, воздействие лечения на мнестические,
когнитивньїе и змоционально-поведенческие наруше­
ния у них бьіли значительно менее вьіраженньїми, чем
у больньїх с III стадией ДЗ.

Результатні исследования состояния процессов
ПОЛ и активности ГС в разньїх группах больньїх при­
веденні в таблице. Они свидетельствуют о том, что
у больньїх до лечения только при ДЗ III стадии все
показатели меняются достоверно. Значителнное по­
вьішение уровня МДА и снижение активности фермен-
тов антиоксидантной защитні наблюдалось у больньїх
в III стадии ДЗ. Изменения ГС бьіли неоднозначньї.
Например, достоверное повьішение уровня ГТ мож­
но обьяснить компенсаторно-приспособительной ре-
акцией организма.

Таким образом, в крови больньїх дисциркуляторной
знцефалопатией III стадии в большей степени, чем
в остальньїх группах больньїх, бьіло зафиксировано
достоверное повьішение уровня продуктов ПОЛ и сни­
жение активности защитной глутатионовой системні.
Проведенньїе клинико-биохимические сопоставления 
позволили установить, что комплексное лечение с при-
менением иглорефлексотерапии и тиотриазолина бо-
лее зффективно у больньїх ДЗ І стадии, причем не толь-
ко на клиническом, но и на патогенетическом уровне.

Таблице
Показатели пероксидного окислення липидов и глутатионовой системні крови у больньїх

дисциркуляторной знцефалопатией (М ± т)

• Примечание: звездочкой (*) обозначена достоверность относительно контрольной группьі.

Показатели
Группьі ' ***"—-— __

МДА.
мкМ/л зритроцитов

Г-8Н,
мкМ/мл крови

ГТ.
нМ/мл плазми мин.

ГП.
мМ/мл крови мин.

Контрольная группа 20,37 ±0,28
п = 28

1,12 ±0,013
п = 28

69,41 ±1,18
П = 27

20,46 ±0,46
П = 27

ДЗ І стадия
(п = 11)

до лечения 21,94 ±0,29* 1,11 ±0,015 69,42 ±1,04 14,36 ±0,47*

после лечения 20,39 ±0,30 1,12 ±0,014 69,40 ±1,20 20,32 ±0,43

ДЗ II стадия
(П = 15)

до лечения 36,46 ±0,54* 0,98 ±0,015 91,06 ±1,04* 13,38 ±0,15*

после лечения 22,08 ±0,26* 1,09 ±0,020 72,42 ±0,95 19,19 ±0,21*

ДЗ III стадия
(п = 17)

до лечения 35,66 ±0,47* 0,88 ±0,015* 93,96 ±0,83* 14,18 ±0,10*

после лечения 33,24 ±0.59* 0,98 ±0,017* 88,57 ±0,93* 16.79 ±0,25*
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Ефективність використання голкорефлексотерапії
та тіотриазоліна у хворих на дисциркуляторну

енцефалопатію
Буковинська державна медична академія,
Обласна клінічна психіатрична лікарня,

Чернівці

Вивчення стану показників оксидантноТ (малоновий
діальдегід) та глутатионовоТ (рівень відновлюваного глу-
татіону, активність глутатіон-3-трансферази, глутатіон-
пероксидази) систем крові у 27 осіб контрольної групи
та 43 пацієнтів із дисциркуляторною енцефалопатією, які
отримали лікування тіотриазоліном та акупунктурою,
показало вірогідне підвищення рівня вищезазначених
показників.

N. V. Уахуіувуа, V. М. Рахіїсоухку, 2. А. Мшігік

ЕТЛсіепсу ої арріісаііоп ої асирипсіиге апсі
ТЬіоігіахоІіп (о раііепіз ууііЬ сіузсігсиїаіогу

епсерЬаІораШу
Викоуіпіап Зіаіе МедісаІ Асадету,

РедіопаІ сііпісаі рвусїііаігіс Нозріїаі,
Сіїегпіуізі

Сотрагаііуе апаїузів о( №е іпсіісез оТ охісіаііуе (таїоп
біаісіеЬусіе) апсі апііохісіаііуе діиіаІЇїіопе (№е сопіепі оТ ге-
бисеб дІиіаіЬіопе, асіміу о( дІиіаіЬіоп-З-ІгапзрЬегаге,
дІиіаЖіоп-регохісіаге.) ЬІоосЗ зузіетз іп 27 іпсііуісіиаіз оі
ІЬе сопігої дгоир, 43 раііепіз ууПГі сіузсігсиїаіогу епсерЬа-
ІораІЬу \А/Ьозе ігеаітепі іпсіисіесі (Ьіоігіагоііп апсі асирипс-
Іиге, зЬошесі (Ье тахітит гергоасЬіпд о( ІЬе Лгзі сіедгее
іпсіісез іо ІЬе сопігої опе.

УДК: 616.853:616.432:616.441]-07-085.213

И. А. Григорова, Е. Г. Дубенко, Е. В. Лекомцеви
Харьковский государственньїй медицинский университет, г. Харьков

КЛИНИКО-НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГИПОФИЗАРНО-
ТИРЕОИДНОЙ СИСТЕМЬІ И ЗФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ДЕПАКИН

У БОЛЬНЬІХ С ЗПИЛЕПСИЕЙ И ДИСФУНКЦИЕЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЬІ

Среди разнообразньїх расстройств нейрозндо-
кринной системи, наблюдаемьіх при зпилепсии, зна-
чительная роль принадлежит изменению функции щи-
товидной железьі (ЩЖ).

Единого мнения о характере взаимоотношений
функции щитовидной железьі и зпилепсии в литера-
туре не спожилось. Вместе с тем, гормоньї ЩЖ об-
ладают самьім широким из всех гормонов спектром
действия на все видьі обмена веществ в организме
и находятся в чрезвьічайно тесньїх взаимоотношени-
ях с деятельностью центральной нервной системи и
ее вьісшего отдела — корьі головного мозга [1, 5].

При височной зпилепсии всегда определяются
нарушения тиреоидного профиля, чаще по гипотирео-
идному типу, что сочетается с повьішенньїм или нор­
мальним содержанием тиреотропного гормона в сьі-
воротке крови [7]. Ряд авторов считают, что наруше-
ние йодного обмена является облигатньїм признаком
височной зпилепсии [3, 5]. Подобньїе нарушения, по
их мнению, являются формой адаптационного нейро­
ендокринного ответа на стресе (приступьі), а также
следствием дезинтеграции зпилептическим процес-
сом мозговой деятельности и. в связи с зтим, нару­
шения регулирующего влияния в системе височная
доля — гипоталамус — ЩЖ.

Цель исследования — изучить особенности кли-
нического течения зпилепсии, которая сочетается
с дисфункцией щитовидной железьі и особенности 

биозлектрической активности головного мозга у боль-
ньіх с вьіявленньїми гормональними нарушениями.

Под наблюдением в неврологическом отделении
ОКБ находилось 256 больньїх с зпилепсией. Систе-
матизация клинических проявлений заболевания осу-
ществлялась на основе Международной классифика-
ции зпилепсии (1989) [15]. Согласно классификации
все обследованньїе больньїе бьіли разделеньї на две
группьі: 1 группа — больньїе с генерализованной зпи­
лепсией — 104 больньїх (40,62 % всех обследован-
ньіх больньїх); 2 группа — с парциальной (локально
обусловленной) зпилепсией — 152 больньїх (59,38 %).
Наряду с зпилептическими приступами у 27 обследу-
емьіх больньїх с генерализованньїми припадками
(25,96 % больньїх 1 группьі) и у 32 больньїх с
парциальньїми приступами (21,05 % больньїх 2 груп-
пьі) в межприступном периоде отмечались жалобьі,
указьівающие на поражение гипофизарно-тиреоидной
системи.

Согласно поставленной цели бьіло обследовано
27 больньїх с генерализованной зпилепсией (І груп­
па) и 32 больньїх с парциальной зпилепсией (II груп­
па), в структуре жалоб и данньїх обьективного иссле­
дования которьіх бьіли симптоми, указьівающие на
дисфункцию ЩЖ.

Первьій тип течения зпилепсии с симптомами гипо-
функции щитовидной железьі бьіл у 15 больньїх с ге­
нерализованной зпилепсией (14,42 % всех больньїх
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1 группьі) и у 18 больньїх с локально обусловленной
зпилепсией (11,84 % всех больньїх 2 группьі).

Второй тип течения зпилепсии с симптомами
гиперфункции щитовидной железьі бьіл у 12 больньїх
(11,54 % больньїх 1 группьі) с генерализованной и
у 14 больньїх (9,21 % больньїх 2 группьі) с локально
обусловленной зпилепсией.

Наиболее часто у больньїх с гипофункцией ЩЖ
наблюдались: брадикардия— у 10 больньїх (9,61 %
больньїх 1 группьі), понижение АД и снижение памя-
ти —у 8 больньїх (7,69 % больньїх 1 группьі), сухость
кожньїх покровов и сонливость — у 7 больньїх (6,73 %).
У пациентов II группьі наблюдались: пониженное АД —
18 больньїх (11,84 % больньїх 2 группьі), брадикар­
дия—16 больньїх (10,53 % больньїх 2 группьі), сухость
кожньїх покровов — 10 больньїх (6,58 %), апатия —
9 больньїх (5,92 %), алопеция — у 8 больньїх (5,26 %),
отечность лица и конечностей — 7 больньїх (4,6 %).

У обследованньїх больньїх с генерализованной
зпилепсией из симптомов, свидетельствующих о гипер­
функции ЩЖ, наиболее часто отмечались похудение
— 12 больньїх (11,54 % больньїх 1 группьі), раздра-
жительность — у 11 больньїх (10,58 %), повьішение
АД — у 9 больньїх (8,65 %) и повьішенная возбуди-
мость — у 8 больньїх (7,69 %). Клинические проявле­
ння гиперфункции ЩЖ у больньїх с локально обуслов­
ленной зпилепсией бьіли представлень), в основном:
раздражительностью — у 14 больньїх (9,21 %), по-
вьішенной возбудимостью — у 12 больньїх (7,89%
больньїх 2 группьі), плаксивостью, тахикардией —
у 10 больньїх (6,58 % больньїх 2 группьі), тремором
рук — у 9 больньїх (5,92 % больньїх 2 группьі) и по-
вьішением АД — у 8 больньїх (5,26 % больньїх 2 груп-
пьі). Таким образом, у больньїх обеих групп отмечается
симптоматика, указьівающая на поражение гипо-
физарно-тиреоидной системи.

Особенностями течения зпилепсии у больньїх
І группьі с явленнями пониження функции ЩЖ явля­
лось наличие в клинической картине простих абсан-
сов, которьіе отмечались у большинства пациентов —
10 больньїх, сочетание простих абсансов и тонико-
клонических приступов, которьіе отмечались у 5 боль­
ньїх. Простьіе и комплексньїе парциальньїе припад­
ки отмечались у 3 больньїх из II группьі с признака­
ми гипофункции ЩЖ, вторично-генерализованнне —
у 12 больньїх, их сочетание — у 3 больньїх.

У больньїх с признаками гиперфункции ЩЖ из
І клинической группьі наблюдались абсансн (у 2 па­
циентов), тонико-клонические (9 пациентов) и мио-
клонические припадки (1 пациент). У больньїх из
II группьі наблюдались сложньїе парциальньїе при­
падки (у 8 пациентов), вторично-генерализованньїе
приступьі (у 2 пациентов) и их сочетание (4 пациента).

Биозлектрическая активность головного мозга
регистрировалась на программно-аппаратном комп­
лексе ОХ-ІМТ 32. Для клинической характеристики
структурьі ЗЗГ пользовались частотно-амплитудньї-
ми показателями, предложенньїми Е. А. Жирмунской.

В І и II группе больньїх с гиперактивностью ЩЖ
грубой дезорганизации биозлектрической активности
мозга на ЗЗГ не определялось. Почти во всех наблю-
дениях (19 больньїх, из них 10 пациентов с генера­
лизованной зпилепсией и 9 пациентов — с парциаль-
ной зпилепсией) отчетливо прослеживался альфа-
ритм с амплитудой 45-70 мкВ и частотой 9-11 Гц.
У 2 больньїх І группьі регистрировалась зпилепти- 

формная активность в виде большого количества ос-
трьіх волн.

Данньїе биозлектрической активности мозга у боль­
ньїх І и II групп с гипофункцией ЩЖ бьіли измененьї
более значительно. У12 больньїх (7 больньїх из І груп-
пьі, 5 больньїх II группьі) имела место диффузная
устойчивая дезорганизация основньїх ритмов зпи-
лептиформной акти в н ость ю, которая бьіла в основ­
ном представлена феноменами типа «пик — острая
волна» и комплексами «острая — медл енная вол на».
У 3 больньїх І группьі и 4 больньїх II группьі регист-
рировались вьісокоамплитудньїе (70-100 мкВ) тета-
и дельта-волньї. Таким образом, наиболее вьіражен-
ньіе изменения функциональной активности головного
мозга отмечались у больньїх с явленнями гипофунк­
ции ЩЖ.

Следует отметить, что у всех больньїх с дисфунк-
цией ЩЖ наблюдались зпилептические приступи с ча­
стотой 1-4 и более раз в месяц. Все больньїе полу­
пали антиконвульсантную терапию препаратами кар-
бамазепин (финлепсин) в дозе 200 мг в сутки
в 2-4 приема и/или дифенин (фенитоин) в дозе 100 мг
в сутки в 2-3 приема. Длительность заболевания на
момент обследования варьировала от 2 до 11 лет.
Нами бьіло отмечено, что данньїе больньїе (с нару-
шением функции ЩЖ) длительно находились на анти-
конвульсантной терапии карбамазепином или фени-
тоином.

Анализируя данньїе литературьі, посвященние
изучению функционального состояния ЩЖ при зпи­
лепсии, мьі нашли большое количество работ отно-
сительно динамики содержания тиреоидних гормонов
в процессе лечения противозпилептическими препа­
ратами. Достоверно установлено, что применение кар-
бамазепина уже через 7 дней вьізьівает снижение
уровня тироксина [9]. Многими авторами показано, что
длительньїй прием карбамазепина или фенитоина при
различной степени тяжести зпилептического процесса
вьізьівает снижение в крови уровней Т3 и Т4, при нор-
мальном содержании тиреоглобулина и тиреотропного
гормона (ТТГ) [7]. Исследования других авторов под-
тверждают зти данньїе [4, 5].

Бьіли полученьї данньїе, свидетельствующие о не-
измененном функциональном состоянии ЩЖ у боль­
ньїх, принимавших препаратьі вальпроевой кисло-
тьі [2,3]. Исследования, проведенньїе на доброволь-
цах, показали, что прием вальпроатов не влияет на
уровень Т4 и Т3 и не нарушает зффект стимуляции
ТТГ [6].

Фирма ‘‘ЗапоЛ-ЗупіЬеІаЬо" вьіпускает препарати
вальпроевой кислоти в виде препарата депакин, важ-
нейшим преимуществом которого является то, что
депакин метаболизируется преимущественно в печени
и почках с отсутствием активации глюкоронилтранс-
феразной ферментной системи печени [7].

Учитнвая все вншеизложенное, нашим больним,
в клинической картине которих наблюдались симп­
томи дисфункции ЩЖ, било решено заменить базис­
ний антиконвульсант карбамазепин или дифенин на
депакин-знтерик. Замена препарата производилась
в стационаре ОКБ под контролем ЗЗГ-данннх. Посте-
пенно уменьшалась доза предидущего антиконвуль-
санта, и позтапно вводился депакин, скачала по 300 мг
в сутки, потом по 300 мг дваждн в сутки, затем
рекомендовалась следующая схема приема препарата
депакин: по 300 мг 3 раза в день после едн. Замена 
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производилась в течение 10—12 дней. Не бьіло отме-
чено никаких серьезньїх побочньїх зффектов или уча­
щання зпилептических пароксизмов.

Изучалась клиническая зффективность препарата
депакин: оценивалась частота возникновения припад-
ков и характер динамики зпилептических приступов
в процессе лечения в течение 6 месяцев и более, в за-
висимости от последующей госпитализации больно-
го. Количество припадков больной отмечал в кален-
даре. У всех больньїх до и во время назначения де-
пакина проводили лабораторньїе исследования
(клинические и биохимические анализьі крови, клини-
ческие анализьі мочи, сахар крови) и ЗЗГ-исследо-
вание. Наиболее вьіраженная реакция на препарат
депакин наблюдалась у больньїх с парциальньїми (фо-
кальньїми) приступами. У 5 больньїх наблюдалось
уменьшение частотьі вторично-генерализованньїх при­
ступов с 2-4 раз в месяц до 1-2 раз в месяц и
у 2 больньїх отмечалось отсутствие припадков в те­
чение 3 месяцев. У 3 больньїх наблюдалось уменьше­
ние частотьі простих сенсомоторньїх припадков с 4-
5 раз в месяц до 1-2 раз в полгода. У 9 больньїх
с генерализованньїми припадками наблюдалось сни-
жение частотьі судорожньїх приступов с 2-5 раз в ме­
сяц до 1-3 раз в месяц. Отношение депакина к функ-
циональному состоянию ЩЖ за период исследова­
ния оценить не удалось. Отмечено улучшение
психического состояния у 1 больного с генерализо­
ванньїми судорожньїми приступами, которое прояв­
лялось в уменьшении раздражительности и исчезно-
вении состояния тревоги.

Отмечено улучшение данньїх ЗЗГ, полученньїх во
время повторной госпитализации больньїх, находя-
щихся на лечении депакином. Только у 3 больньїх
І группьі бьіла зарегистрирована зпилептиформная ак­
тивносте которая бьіла представлена спайками и ком­
плексами острая волна — медленная волна. Медлен-
новолновая активносте представленная вспьішками
тета-волн лобно-височной локализации, вьіявлялась
у 1 больного. У 2 больньїх из II группьі бьіла зарегист­
рирована зпилептиформная активносте представлен­
ная единичньїми спайками и небольшим количеством
острьіх волн. Медленноволновая активность бьіла
представлена у 3 больньїх. У 7 больньїх в результате
лечения депакином наблюдалось улучшение биозлек-
трической активности головного мозга, которое про­
являлось регрессом зпилептической активности.

Результатьі проведенного исследования позволя-
ют сделать следующие вьіводьі.

В клинической картине зпилепсии, которая сопро-
вождается развитием гиперфункции ЩЖ, преоблада-
ющим видом зпилептических приступов являются
первично-генерализованньїе тонико-клонические при­
ступ ьі и сложньїе парциальньїе припадки. У больньїх
с симптомами гипотиреоза — абсансьі и парциальньїе
приступьі с вторичной генерализацией. Наиболее
вьіраженньїе изменения биозлектрической активнос­
ти головного мозга, а именно, вьіраженность зпилеп-
тиформной активности, отмечались у больньїх с яв­
леннями гипофункции щитовидной железьі. На осно­
ваний проведенного исследования можно сделать
вьівод о том, что депакин является вьісокозффектив-
ньім базисньїм антиконвульсантом в лечении зпилеп­
сии, которая сопровождается дисфункцией ЩЖ.
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Клінїко-нейрофізіологічна характеристика
гіпофізарно-тиреоїдної системи та ефективність

призначення препарату депакіну у хворих на
епілепсію із дисфункцією щитовидної залози

Харківський державний медичний університет,
Харків

У клінічній картині епілепсії, яка супроводжується роз­
витком гіперфункції щитовидної залози, первинно-гене-
ралізовані напади та комплексні парціальні напади є пе­
реважними серед других видів епілептичних нападів.
У хворих з симптомами гіпотиреозу найбільш часто спо­
стерігалися абсанси та парціальні напади з повторною
генералізацією. Було показано, що найбільш значні зміни
біоелектричної активності головного мозку, а саме вира-
женість епілептіформної активності, були присутні у хво­
рих з симптомами гіпофункції щитовидної залози. До­
цільно призначати депакін як базовий антиконвульсант
у даній категорії хворих.

І. А. Сгідогоуа, Е. О. БиЬенко, ¥е. К Ьекотізега

ТЬе сЬагасіегізііс оТ (Не сііпісаі рісіиге
апсі їипсііопаї зіаіе ої Ьгаіп оГ (Ье ЬурорЬузіз-

ІЬугоісі зузіет апсі еКісасу оТ ігеаііпд Ьу сіеракіп
іп раііепіз ууііК еріїерзу апсі сіузїипсііоп

ої ІЬе іЬугоісі діапсі
Кііагкіу Зіаіе МедісаІ ипіуегзігу,

Кііагкіу

Іп ІЬе сііпісаі рісіиге ої еріїерзу ууііісК маз ассотра-
піесі Ьу (Не сіеуеіортепі о( ЬурегіипсііопаІ о( (Не (Ьугоісі
діапсі іі шаз зіаіесі (Ьаі ргітагу депегаїігесі зеігигез апсі
сотріех рагііа! зеігигез \л/еге ргесіотіпапі оуєг ІЬе оіЬегз
еріїерііс зеігигез. Іп еріїерііс раііепіз ууііЬ зутріотз о( Ьу-
роіЬугоісіізт аЬзепсез апсі рагііаі зеігигез ууііЬ зесопсіагу
депегаїігаііоп шеге ргеуаіепі. Іі ууаз зЬотуп іЬаі ІЬе тозі
зідпіПсапі сКапдез ої ЬіоеІесігісаІ асііуііу (ехргеззіуепезз
о( еріїеріііогт асііуііу) о( Ьгаіп шеге гесогсіесі іп раііепіз

зутріотз о( ЬуроіЬугоісіізт. Іі \л/аз гесоттепсіесі (о
ігеаі (Ьіз саіедогу о( раііепіз Ьу сіеракіп аз а Ьазіз апіі-
сопуиїзіуе сігид.
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СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ НЕРВОВО-ПСИХІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

О. О. Жуковський
Буковинська державна медична академія, м. Чернівці

ЗАСТОСУВАННЯ ТРИМЕТАЗИДИНУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ
СТРУСУ ГОЛОВНОГО МОЗКУ

Зважаючи на важливу роль у патогенезі легкої
нейротравми, зокрема струсу головного мозку (СГМ),
гіпоксії, порушення про- та антиоксидантної рівнова­
ги, розвитку аутоімунних реакцій, не викликає сумні­
ву необхідність контролю за цими показниками, а та­
кож застосування в комплексному лікуванні препаратів,
які мають нейропротекторні властивості [1,7]. З цієї
точки зору актуальним та перспективним вбачається
вивчення ефективності препарату триметазидин («Пре-
дуктал»), який має виражені антигіпоксичні та анти­
оксидантні властивості [4].

Для вирішення поставлених завдань проведено
комплексне обстеження 60 чоловік, яких розподіле­
но на три групи: 1 група — практично здорові особи
(20 чоловік); 2 група — хворі зі СГМ, які отримували
базисну терапію (20 чоловік); 3 група — хворі зі СГМ,
яким на фоні базисної терапії був призначений три­
метазидин (20 чоловік);

До складу базисної терапії входили анальгетики,
сечогінні, седативні засоби, вазоактивні та ноотропні
препарати. Триметазидин призначався в добовій дозі
60 мг на 3 прийоми протягом усього курсу лікування
(7-10 діб). Біохімічні дослідження проводились в плазмі
та еритроцитах крові хворих і донорів в першу, п’яту
доби після травми, а також після лікування. Досліджено
рівень лактату (табл. 1), окисної модифікації білків
(ОМБ), малонового альдегіду (МА), відновленого глу-
татіону [8], Н8-груп [5], активності церулоплазміну [2]
та каталази [3]. Вміст нейронспецифічної енолази
(НСЕ) в сироватці крові визначали методом непрямого 

імуноферментного аналізу. Статистичну обробку да­
них здійснено з використанням критерію Стьюдента.

У першу добу після травми у всіх пацієнтів зі СГМ
спостерігалось статистично вірогідне підвищення
вмісту лактату в плазмі крові, що вказує на актива­
цію гіпоксичних процесів у нервовій тканині. У динаміці
нами виявлено поступове зростання вмісту лактату
в хворих зі СГМ, які отримували комплексне лікування.
Дещо іншою була картина у третій групі хворих, яким
на фоні базисної терапії призначений триметазидин.
Рівень молочної кислоти у цих пацієнтів не тільки не
зростав, але й помічено його статистично вірогідне зни­
ження. Після проведеного лікування у хворих третьої
групи показники вмісту лактату були близькими до нор­
мальних. Виходячи з отриманих даних, можна зробити
висновок, що триметазидин гальмує накопичення лак­
тату і попереджає розвиток гіпоксії в тканині мозку.

Розвиток гіпоксії призводить до різного виду пору­
шень метаболізму, зокрема до змін про- та антиокси­
дантної рівноваги. Враховуючи важливу роль процесів
пероксидного окислення ліпідів та білків у розвитку
незворотних змін при нейротравмах, ми провели до­
слідження цих показників, а також стану антиоксидан­
тної системи крові у хворих зі СГМ.

Аналізуючи показники пероксидного окислення
ліпідів та білків, у першу добу після травми виявили
статистично вірогідне зростання рівня МА, одного з
кінцевих продуктів ліпопероксидації, та ступеня окисної
модифікації білків у порівнянні з показниками контролю
(табл. 2).

Вміст лактату в крові у хворих зі струсом головного мозку
Таблиця 1

Показник 1 група — контроль
(п = 20)

При надходженні 5 доба Після лікування

2 група
(п = 20)

3 група
(п = 20)

2 група
(п = 20)

3 група
(п-20)

2 група
(п = 20)

3 група
(па 20)

Вміст лактату, ммоль/л 2,10 ±0,02 2,47 ±0,02
р, < 0,01

2,48 ±0,02
Рі < 0,01
рг > 0,05

2,72 ±0,03
Рі < 0,01

2,36 ±0,02
рі < 0,01
рг < 0,01

2.78 ±0,02
Рі < 0,01

2,18 ±0,01
рі > 0,05
р2 < 0,01

Примітки: р, — різниця між хворими зі СГМ та контрольною групою; р2 — різниця між показниками обох груп хворих
Таблиця 2

Примітки: р, — різниця між хворими зі СГМ та контрольною групою; р2 — різниця між показниками обох груп хворих

Показники пероксидного окислення ліпідів, білків та антиоксидантної системи крові
у хворих зі струсом головного мозку

Показник
1група —
контроль
(па 20)

При надходженні 5 доба Після лікування

2 група
(па 20)

3 група
(п = 20)

2 група
(Па 20)

3 група
(п а 20)

2 група
(Па 20)

3 група
(п = 20)

Вміст церулоплазміну, ДЕ/г білку 186,26 ±2,3 217,59 ± 5.2
Рі < 0,01

218,40 ±4.4
рі < 0.01

201.30 ±5,4 234,16 ±4,9
Рг < 0,01

189.24 ±4.8 240,2 ±4.8
рг < 0.01

Ступінь ОМБ о. о. г./г білку 6,63 ±0,23 7,94 ±0,23
Рі < 0,01

7.93 ±0.25
Рі < 0,01

8,93 ±0,34 7.06 ±0,19
рг < 0.01

10,54 ±0.35 6,97 ±0,38
рг < 0,01

Вміст малонового альдегіду,
мкмоль/л

7,74 ± 0,28 10.71 ± 0,56
рі < 0,01

10,68 ±0,69
Рі < 0,01

14,61 ±0,70 8,93 ±0.57
рг < 0,01

15,77 ±0,68 7,39 ±0.53
рг < 0,01

Вміст відновленого глутатіону,
мкмоль/мл

0,30 ± 0,06 0,54 ±0,02
Рі < 0,01

0.53 ±0,03
рі < 0.01

0.41 ±0.02 0.62 ±0,02
Рг < 0.01

0,32 ±0,01 0.64 ± 0,02
рг < 0,01

Вміст Н8-груп, мкмоль/мл 1,58 ±0,03 1,77 ±0,02
Рі < 0.01

1,76 ±0,02
Рі < 0.01

1,62 ±0.03 1.84 ±0.03
рг < 0,01

1,54 ±0,03 1.9 ±0,03
рг < 0,01

Активність каталази, мкмоль/хв-мл 11,6 ±0,54 13.4 ±0.54
рі < 0,05

13.3 ±0,49
Рі < 0,05

12.4 ±0,41 14,2 ±0,42
рг < 0,01

11,1 ±0.38 15.1 ±0.30
рг < 0,01
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Бурхлива активація цих процесів після травми за­
кономірно супроводжувалася захисною реакцією орган­
ізму — підвищенням активності антиоксидантної си­
стеми. Так, у всіх постраждалих виявлено зростання
активності каталази та церулоплазміну, підвищення
рівня відновленого глутатіону, як основного компонента
захисної глутатіонової системи, а також вмісту Н8-груп
у порівнянні з показниками контрольної групи.

Аналізуючи вищезгадані показники при динамічному
спостереженні, ми виявили, що у крові хворих другої
групи, які отримували базисну терапію, продовжувала
наростати інтенсивність процесів ліпопероксидації та
пероксидного окислення білків. Так, на п'яту добу після
травми мало місце зростання показників вмісту МА та
ступеня ОМБ у порівнянні із аналогічними показниками
першої доби. Дані процеси відбувались на фоні зни­
ження активності антиоксидантних ферментів— ка­
талази, церулоплазміну, рівня відновленого глутатіо­
ну та Н8-груп. При подальшому спостереженні у крові
хворих зі СГМ відмічався стабільно підвищений вміст
прооксидантів, що супроводжувалось низьким рівнем
факторів антиоксидантного захисту. Зниження актив­
ності каталази, церулоплазміну, рівня відновленого
глутатіону та сульфгідрильних груп відбувалося за
рахунок виснаженням антиоксидантної системи.

Іншою була картина у хворих третьої групи, яким
на фоні комплексного лікування був призначений цито-
протекторний препарат триметазидин. Так, на п’яту
добу після травми виявлено зниження інтенсивності
процесів ліпопероксидації та пероксидного окислен­
ня білків крові у порівнянні із показниками першої доби.
Водночас, у цієї категорії хворих спостерігалась чітка
тенденція до зростання активності факторів анти­

оксидантного захисту. Після лікування у хворих тре­
тьої групи показники процесів ліпопероксидації та пер­
оксидного окислення білків були близькими до показ­
ників першої групи. Рівень активності антиоксидант­
них ферментів, відновленого глутатіону та Н8-груп
після лікування залишався високим.

Викладені результати свідчать про те, що засто­
сування триметазидину в комплексному лікуванні хво­
рих зі СГМ опосередковано зменшує негативний вплив
активації пероксидного окислення ліпідів та білків за
рахунок стабілізації вмісту та активності факторів
антиоксидантного захисту.

Інтегральним показником інтенсивності метаболіч­
них порушень та деструктивних змін у нервовій тка­
нині є рівень нейронспецифічних білків [6]. В аспекті
сучасних уявлень про роль протимозкових антигенів,
зокрема НСЕ, у патогенезі травматичної хвороби мозку
безумовно важливим є вивчення її вмісту в сироватці
крові хворих зі СГМ у динаміці. У першу добу після
травми середні показники вмісту НСЕ, як маркера по­
шкодження нейронів, у хворих зі СГМ не перевищу­
вали нормальні (табл. 3). Проте вже на п'яту добу ви­
явлено суттєві зміни концентрації НСЕ. Так, у 85 % хво­
рих другої групи мало місце статистично вірогідне
зростання вмісту НСЕ. І хоча після проведеного ліку­
вання в осіб даної групи помітною була тенденція до
зниження рівня НСЕ у порівнянні із даними п’ятої доби,
однак вміст її в сироватці крові перевищував нормальні
показники. Іншою була ситуація в третій групі хворих,
яким на фоні комплексного лікування було призначено
триметазидин. У цієї категорії пацієнтів рівень НСЕ
у сироватці крові впродовж усього курсу лікування
практично не відрізнявся від вихідних.

Таблиця З
Вміст нейронспецифічної енолази в сироватці крові у хворих зі струсом головного мозку

Показник
1 група —
контроль
(п = 20)

При надходженні 5 доба Після лікування

2 група
(п = 20)

3 група
(п = 20)

2 група
(п = 20)

3 група
(п = 20)

2 група
(п = 20)

3 група
(п = 20)

Вміст НСЕ мкг/л 8.44±0,45 8,52 ±0,61
Рі > 0,05

8,50 ± 0,58 рі>0,05
рг > 0,05

15,9 ±0,61
Рі < 0,01

8,85 ± 0,73
Рг < 0,01

13,1 ±0,42
Рі < 0,01

8,67 ±0,53
рг < 0,01

Примітки: р1 — різниця між хворими зі СГМ та контрольною групою;
р2 — різниця між показниками обох груп хворих зі СГМ

Таким чином, застосування цитопротекторного
препарату триметазидину в комплексному лікуванні
хворих зі СГМ запобігає розвитку деструктивних про­
цесів у нервовій тканині.

Результати проведених досліджень дозволяють зро­
бити наступні висновки.

1. Струс головного мозку призводить до розвитку
гіпоксичних порушень, змін про- та антиоксидантної
рівноваги і, як наслідок, появи в периферичній крові
маркера пошкодження нейронів.

2. Застосування триметазидину в комплексному
лікуванні хворих зі струсом головного мозку засвідчило
виражений антигіпоксичний, антиоксидантний та ней-
ропротекторний ефекти даного препарату.

Звертає на себе увагу необхідність подальшого
вивчення ефективності нейропротекторних засобів при
черепно-мозкових травмах — перспективного та па­
тогенетично обґрунтованого напрямку лікування.

Надійшла до редакції 11.12.2003 р.

Список літератури
1. Бульон В. В., Зарубина И. В., Коваленко А. Л. и др.

Церебропротективньїй зффект цитофлавина при закрьітой
черепно-мозговой травме // Зкспер. и клин, фармак. - 2003. -
Т. 66, № 6. - С. 56-58.

2. Колб В. Г., Камьішников В. С. Справочник по клини-
ческой химии. - Минск: Беларусь, 1982. - 290 с.

3. Королюк М. А., Иванова Л. И., Майорова И. Г. Метод
определения активности каталазьі // Лаб. дело. - 1998.-
№ 1.-С. 16-19.

4. Ланкин В. 3., Тихадзе А. К., Жарова Е. А. и др. Иссле-
дование антиоксидантних свойств цитопротекторного препа-
рата триметазидина // Кардиология.- 2001, N9 3.- С. 21-28.

5. Мещишен І. Ф., Григор'єва Н. П. Метод кількісного
визначення Н8-груп у крові // Буковинський мед. вісник. -
2002. - Т. 6. № 2. - С. 190-192.

6. Мироненко Т. В., Панченко Е. Н. Применение проди-
гиозана в комплексной терапии последствий легкой закрьітой
черепно-мозговой травмьі // Лік. справа/Врач. дело. - 1999. -
№5.-С. 101-105.

7. Современньїе представлення о патогенезе закрьітой
черепно-мозговой травмьі / Под ред. Е. Г. Педаченко. - К.:
ТОВ Задруга, 1996. - 282 с.

8. Травина О. В. Руководство по биохимическим иссле-
дованиям. - М.: Медгиз, 1955.- 256 с.

144 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 1 (38) — 2004



СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ НЕРВОВО-ПСИХІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

О. О. Жуковский
Использование триметазидина в комплексної^

лечении сотрясения головного мозга
Буковинськая государственная медицинская академия,

а. Черновцьі

Проведено изучение зффективности использования
триметазидина в комплексном лечении сотрясения голов­
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А. М. Зборовский, В. В. Сєднав, 3. Я. Фи сталь, В, Е. Ланговой, Е. А, Писаренко
Институт неотложной и восстановительной хирургии АМН Украиньї им. В. К. Гусака,
г. Донецк

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА РЕМЕРОН® (МИРТАЗАПИН) В КОМБУСТИОЛОГИИ

В настоящее время отмечается негативное дей-
ствие на состояние здоровья и уровень качества жизни
жителей страньї сложного комплекса социальньїх,
зкономических, зкологических и других системообра-
зующих факторов [6]. Современная жизнь, отмечена
наступательньїм развитием промьішленного произ-
водства и характеризуется резким увеличением чис­
ла техногенних катастроф. В условиях современной
зкономической нестабильности проблема ликвидации
последствий таких аварий и катастроф приобретает
значительную актуальность. По мнению зкспертов ВОЗ,
рост числа психических нарушений, в том числе воз-
никших при различньїх чрезвьічайньїх ситуациях, до­
стиг значительньїх масштабов [13]. В наибольшей мере
ото ощущается в промьішленньїх регионах и прояв-
ляется ростом соматической и психической инвали-
дизации пострадавших [4].

В настоящее время особенно неблагоприятной
является ситуация психического здоровья работников
угольной промьішленности, прежде всего шахтеров
[5,8]. Около половини производственннх травм и ка­
тастроф на Украине происходит на угольньїх шахтах
Донбасса [9]. Шахтний ожоговнй травматизм в уголь­
ной промьішленности имеет тенденцию к росту [18].
В Украине среди всех видов травм ожоги составля-
ют по разньїм данннм от 6 % до 9 % или приблизи-
тельно 1 человек на 1000 населення [21]. Последние
годьі не являются исключением.

Известно, что шоковне психотравмирующие фак­
тори отличаются большей силой и внезапностью воз-
никновения. Как правило, они связанн с угрозой жизни
и благополучию, и практически неизбежно вьізьівают
те или инне психические нарушения [10]. Многие ис-
следователи обращают внимание на то, что основной
проблемой лиц, пострадавших в результате техноген­
них катастроф и подвергшихся мощному стрессовому
воздействию, является психосоциальная дисфункция.
Ее причиной являются изменения личностной уста­
новки больного на социальнне ценности, нарушения
мотивационной сфери, трансформация стратегии
социального поведения пострадавших с отказом от
участия в труде и ориентации на болезнь и льготн [1].
Ожоговая травма сопровождается полиморфннми
нервно-психическими расстройствами, как преходящи-
ми, так и длительно протекающими не только на ран-
них етапах, но и в отдаленном периоде после ожога.
Даннне психические расстройства можно разделить 

на расстройства, внзванньїе непосредственно ожо-
говой травмой и инфекционннми осложнениями
(«психические реакции екзогенного типа» по К. Воп-
Ьоеіїег), и реакции личности на ожоговую болезнь —
психогеннне.

В последнее время проблема стресса находится
в центре внимания не только представителей теоре-
тических дисциплин, но и клиницистов. Ожоговая трав­
ма является мощннм стрессовнм фактором, которнй
вовлекает в патологический процесе все органи и
системи человеческого организма, начиная от повреж-
дений кожи до сложннх нарушений микроциркуляции,
адаптационннх и патологических изменений мета-
болизма, иммунологических перестроек. Зти процессн
затрагивают не только повреоденньїе ткани, но и раз-
виваютея в интактннх органах — сердце, печени,
легких, головком мозге и др.

Обследовано 40 пациентов отдела термических
поражений и пластической хирургии Института не­
отложной и восстановительной хирургии АМН Украй­
ни г. Донецка, в возрасте от 21 до 36 лет (ередний
возраст в обследованной группе 27 ± 0,12 года), с раз-
личной степенью вираженности и локализацией тер­
мических поражений, полученннх в результате тех­
ногенних аварий. Били изученн: анамнез, медицин­
ская документация, проведено клиническое интервью
с целью изучения психического статуса, а также мно-
гоуровневое психодиагностическое тестирование при
помощи разработанной и внедренной «Методики по­
етапного медико-психологического обследования боль-
ньіх с техногенной ожоговой травмой» (Рационализа-
торское предложение № 21 от 03.09.2002 г.).

Данная методика ломимо оригинальннх тестових
заданий содержит и хорошо зарекомендовавшие себя
действующие тести, такие как: проекционние — тест
змоционального состояния Люшера; субьективньїе
тести самооценки — тест личностной и ситуативной
(реактивной) тревожности Спилбергера — Ханина;
шкала социальной адаптации; тест «Тип отношения
к болезни»; шкала депрессии Зунге в адаптации
Т. И. Балашовой, тест стрессоустойчивости Холмса
и Раге [20]. Кроме зтого использовались шкала де­
прессии Гамильтона (НАМО, 21 пункт) и шкала тре-
воги Гамильтона (НАК8, 14 пункт).

До проводимого исследования 34 пациента никогда
не принимали психоактивннх препаратов, 3 —
зпизодически, 2 — регулярно, у 1 в предндущие годи 
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отмечена зависимость от бензодиазепинов. Постра-
давшие бьіли распределеньї на две группьі, сходньїе
по возрасту. тяжести и локализации термического по­
раження, со сходньїм психостатусом. В первой (кон-
трольной) группе, состоящей из 20 человек, больньїе
получали в составе комплексной терапии медикамен-
тозньїе препаратьі, предназначенньїе для печення по-
следствий ожоговой болезни, а также симптоматичес-
кое лечение психотропньїми средствами и различньїе
видьі дифференцированной психотерапии. В ходе пе­
чення больньїе второй группьі, состоящей из 20 че­
ловек, кроме методо в печення, используемьіх в пер­
вой группе пациентов, для печення смешанной тре-
вожно-депрессивной симптоматики получали
Ремерон® дозой 15 мг в течение 20 дней.

Ремерон® (миртазапин) — препарат, относящийся
к классу НаССА (первьій норадренергический и селек-
тивньїй серотонинергический антидепрессант). Прин­
цип действия Ремерона отличается от всех известньїх
антидепрессантов. Ремерон® повьішает норадренер-
гическую и серотонинергическую передачу путем бло­
када центральних а2-адренергических ауторецепто-
ров и а2-серотонинергических гетерорецепторов, а так­
же обладает избирательньїм антагонизмом к
постсинаптическим 5-НТ2- и 5-НТ3-рецепторам. Повьі-
шенне норадренергической и серотонинергической
нейротрансмиссии, связанное с потенцированием
5-НТ^рецепторов, лежит в основе антидепрессивной
активности ремерона. Благодаря специфическому
связьіванию с рецепторами, у Ремерона® фактически
отсутствуют антихолинергические, антиадренергичес-
кне и серотонинергические побочньїе зффектьі. Допол-
нительньїе анксиолитические и гипнотические свой-
ства препарате, обьясняются блокадой 5-НТ2-, 5-НТ3-
и косвенной стимуляцией 5-НТ^а-рецепторов [22].

Большинство исследователей указьівают на поло-
жительную динамику с конца первой недели тревоги 

и со второй недели основних депрессивньїх симпто-
мов, включая витальньїе, меланхолические компо­
ненти , при разного уровня и сложности структура де-
прессии [17]. Имеются данньїе о преимуществах Реме­
рона® при сравнении с флувоксамином, флуоксетином,
циталопрамом, пароксетином [16]. По результатам
двойного-слепого 6-недельного исследования, вклю-
чающего 163 пациента с тяжелой депрессией, прове-
денного Магііііа М. еі аі. (1995), миртазапин и доксе-
пин не различались по зффективности при оценке по
шкалам Гамильтона и Монтгомери— Асберг [25].
Во всех сравнительньїх с ТЦА исследованиях пока­
зана существенно лучшая переносимость Ремерона®
[24]. Специально подчеркивается зффективность при
незначительном побочном зффекте, позволяющая ре-
комендовать его применение в геронтологической, со-
матической, наркологической практике [12]. Особо
отмечается благотворное влияние на нарушения сна,
включая значительное сокращение периода засипа­
ння, увеличение длительности и качества сна [2].

Период наблюдения составлял 21 день. Данньїе
регистрировали до начала лечения, на 7, 14-й день,
предварительньїе результати оценивались на 21-е сут-
ки после начала лечения. Ото обусловлено тем, что
средняя продолжительность пребьівания данной груп-
пьі больньїх в ожоговом стационаре по данньїм отде-
ления комбустиологии ИНВХ АМН Украйни за 2002 год,
составляла 21 день.

В ходе проведенного анализа жалоб, данньїх анам-
неза и клинического обследования бьіли вьіявленьї
отдельньїе признаки функционального переутомления,
астенизации, психической депрессии, а также асте-
новегетативного и астенодепрессивного синдромов,
отдельньїе симптоми соматоневрологических синдро­
мов. Динамика основних проявлений психовегетатив-
ньіх симптомов в обеих обследованньїх группах пред­
ставлена в таблице 1.

Таблице 1
Динамика основньїх психовегетативньїх симптомов в обследованньїх группах больньїх

№
п/п Клинические СИМПТОМЬІ

До лечения
П» 40

Спустя 21 день
Груп л а 1 (контрольная)

П» 20
Грулла 2 (Ремерон*)

Л = 20
Абс.

кол-во
%.

р < 0.01
Абс.

кол-во
%,

р < 0,01
Абс.

кол-во
%,

р<0,01
1. Немотивированная слабость 32 80,00 11 55,00 10 50,00
2. Повьішенная утомляемость ЗО 75,00 10 50,00 8 40,00
3. Раздражительность 29 72,50 9 45,00 6 30,00
4. Отсутствие желания что-либо делать 28 70.00 10 50,00 7 35,00
5. Нарушение сна (плохое засьіпание, беслокойньїй сон) 26 65,00 6 30,00 2 10,00
6. Неустойчивое настроение 24 60.00 7 35,00 4 20,00
7. Онемение. парестезии. зябкость кистей рук 22 55,00 6 30,00 6 30,00
8. Головная боль 21 52,50 5 25,00 4 20,00
9. Беслричинное беспокойство 21 52,50 6 30,00 3 15,00

10. Пониженное настроение 20 50,00 6 30,00 4 20,00
11. Сердцебиение, боли в обпасти сердца 17 42,50 5 25,00 5 25,00
12. Снижение аппетита 15 37,50 4 20,00 1 5,00

13. Импульсивность ловедения 14 35.00 6 30,00 3 15,00
14. Подавленность 10 25,00 3 15,00 3 15,00

15. Боли в различньїх частях тела 9 22,50 3 15,00 2 10,00

16. Недомогание 7 17,50 2 10,00 2 10,00

17. Сочетание нескольких симптомов 40 100 20 100 20 100
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У большей части обследованньїх лиц бьіли вьіяв-
леньї признаки хронической общесоматической пато-
логии (хронические гастритьі у 25 %; дискинезии жел-
чевьіводящих путей по гипертоническому типу у 40 %;
нейроциркуляторная дистония по гипертоническому
типу у 5 %; вегетососудистая дистония по сметанному
типу у 78 %). что создает неблагоприятньїй общесо-
матический фон.

Ведущим клиническим синдромом в обследуемой
группе является астения — наиболее распространен-
ньій в клинической практико психопатологический и
психофизиологический феномен, распространенность
которого составляет 100 %. Астеническими расстрой-
ствами проявляются многие заболевания, в том чис-
ле инфекционньїе болезни и травмьі, которьіе сопро-
вождаются интоксикацией.

Наряду с раздражительностью. склонностью к аф-
фективньїм реакциям, характерньїми когнитивньїми
расстройствами (преимущественно в виде нарушения
интегративного осознавания) в клинической картине
обследуемой группьі больньїх можно бьіло отметить
проявление вьіраженньїх вегетативньїх дисфункций,
фобических, ипохондрических и депрессивньїх вклю­
чений с тревогой. психовегетативньїми проявленнями
(преимущественно в виде различного рода органньїх
и системньїх алгий).

Внутренняя картина болезни характеризовалась
сужением круга интересов. концентрацией их на себе.
перенасьіщенностью и немотивированньїм беспокой-
ством, что часто находило отражение в нарушениях
сна и содержании сновидений. Нарушения сна отме-
чались особьім полиморфизмом с различньїми пре-
сомническими, интрасомническими и постсомничес-
кими невротическими расстройствами. Субьективная
картина инсомнии характеризовалась нарушением за-
сьіпания, недостаточной длительностью сна. большим
количеством ночньїх пробуждений, низким качеством
сна и самочувствия после утреннего пробуждения,
практически в одинаковой степени вьіраженности.

Изучив наиболее распространенньїе психические
расстройства характерньїе для ожоговой травмьі,
нами отмечено, что наиболее часто обнаруживают-
ся смешанньїе тревожно-депрессивньїе и тревожно-
фобические расстройства. Полученньїе нами резуль­
тате свидетельствуют о наличии депрессии у иссле-
дованной группьі пациентов, вьіраженность которой
у большинства больньїх бьіла средней и вьіраженной
степени. Депрессия сопровождалась тревожньїми на-
рушениями, наличие которьіх определялось как кли-
нически, так и с помощью шкальї Гамильтона (НАР8-
14) 21,95 ± 5.95 и теста Спилбергера — Ханина: сред-
ний уровень реактивной (ситуативной) тревоги 43,4
и личностной 45.7 баллов соответственно. Своевре-
менная диагностика сочетанного тревожно-де-
прессивного расстройства чрезвьічайно важна, по-
скольку в случае присоединения к депрессии симп-
томов тревоги значительно ухудшается прогноз
заболевания [26]. При неадекватном лечении де-
прессивная симптоматика становится тяжелее, что
повьішает вероятность суицида или перехода де­
прессии в резистентную [23].

Опьіт работьі в ожоговом центре и изучение боль­
ньїх с ожоговой травмой говорят о необходимости со-
блюдения принципе совместного (одновременного или
последовательного) применения различньїх лечебньїх
методов, направленньїх как на физическое страдание, 

так и на имеющуюся психопатологическую симптома­
тику [14]. Данному контингенту больньїх требуется ком­
плексная терапия, т. е. сочетание медикаментозних
препаратов, предназначенньїх для лечения послед-
ствий ожоговой болезни, с психотропними средства-
ми. различньїми видами психотерапии и физиотера-
пии [11,15,19].

Наиболее распространенньїм методом лечения
тревожньїх расстройств является использование тран-
квилизаторов, из которьіх обьічно предпочтение отда-
ется бензодиазепинам в силу их хорошей изученно-
сти и вьісокой зффективности. Основним недостат­
ком бензодиазепинов является риск возникновения
зависимости, что исключает возможность длительного
применения препаратов данной группьі. Тревожньїе
расстройства часто сопутствуют депрессии, позтому
требуется дополнительное назначение антидепрес-
сантов, поскольку анксиолитики самостоятельно для
лечения депрессии использоваться не могут. При атом
вьібор соответствующего препарата приобретает осо-
бое значение, т. к. антидепрессантьі значительно от-
личаются друг от друга и по своєму влиянию на тре-
вогу, и по взаимодействию с транквилизаторами.

Механизм возникновения тревоги связан со стиму-
ляцией 5-НТ2-серотониновьіх рецепторов. Большин-
ство используемьіх сегодня антидепрессантов. повні­
шая концентрацию серотонина, тем или иньїм обра­
зом стимулируют данную группу рецепторов, что может
приводить к усилению тревоги и, безусловно, долж-
но учитьіваться при терапии смешанньїх тревожно-де-
прессивньїх расстройств.

Антидепрессантьі, применяемьіе сегодня для ле­
чения депрессий с симптомами тревоги, отличаются
по характеру воздействия на нейротрансмиттерньїе си­
стеми, а также спектру вьізьіваемьіх ими как благо-
приятньїх, так и побочньїх зффектов. При виборе ан-
тидепрессанта для лечения депрессии, осложненной
симптомами тревоги, целесообразно учитьівать сле-
дующие свойства препаратов: раннєє устранение
тревоги, минимум побочньїх зффектов, хорошая пе-
реносимость больньїми, хорошеє качество жизни в пе-
риод лечения и возможность безопасного использо-
вания максимальной дозировки.

В контрольной группе на фоне внутримьішечного
приема бензодиазепиновьіх транквилизаторов тре-
вожно-фобический компонент купировался в течение
1 маса, зффект применения антидепрессантов отме-
чался спустя 10-14 дней с момента приема препа­
рата. В целом, антидепрессантьі неизбирательного
действия достаточно зффективньї при тревожно-деп-
рессивньїх расстройствах, но из-за серьезньїх и час­
то встречающихся побочньїх зффектов. особенно уси-
ливающихся при сочетании с бензодиазепинами, на
сегодняшний день зтот метод рассматривается как те­
рапия второго вьібора при данних нарушениях [26].

В группе пациентов, полупавших Ремерон®, субьек-
тивное улучшение в психозмоциональном статусе
наблюдалось уже после первьіх приемов препарата,
что виражалось в снижении уровня тревожности и
раздражительности, особенно перед болезненними
процедурами и перевязками, ощущении «подьема
сил», повьішения активности, «просветления» в толо­
ве, кроме отого наблюдалось улучшение сна (значи­
тельно сократился период засипання, увеличилась
длительность и улучшилось качество сна, редукция
нарушений сна на первой неделе достигала 62,8 %, 
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а на второй неделе — 74,7 %), повьішался интерес
к о кружаю ще му. Клинически отмечалась редукция
астенической симптоматики, преимущественно за счет
аффективного и витального компонентов, при мало
вьіраженной дезактуализации когнитивного, парал-
лельно отмечалось снижение интенсивности сопут- 

ствующих компонентов — тревоги, депрессивного, ипо-
хондрического и фобического. Динамика лечения вьі-
явленньїх расстройств при терапии Ремероном® ха-
рактеризовалась бьістрьім и стабильньїм нарастани-
ем тимолептического зффекта и представлена в
табл. 2 и на рис.

Таблице 2
Динамика ремиссии депрессии и тревоги по шкале Гамильтона

после применения Ремерона® (р < 0,05)

Шкальї Гамильтона До начала лечения На 7«е сутки На 14-е сутки На 21-е сутки

Депрессия (НАМО-21) 26,16 (±4,91) 17,45 (±4,63) 12,02 (±5,27) 7,85 (±4,52)

Тревога (НАК8-14) 22,34 (±5,38), 12,32 (±5,07) 7,87 (±4,45) 5,05 (±3,65)

До лечения 7 сутки 14 сутки 21 сутки
Время,

сутки
Рис. Динамика показателей депрессии и тревоги

в процессе терапии Ремероном

Анализ полученньїх нами данньїх позволяет отме-
тить более бьіструю редукцию тревожньїх симптомов
в сравнении с типичньїми депрессивньїми компонен­
тами, что в значительной степени совпадает с име-
ющимися в литературе [3, 7, 17]. Также отмечена от-
четливая редукция нарушений сна, которая вьіявля-
ется с первой недели приема препарата Ремерон®
и сохраняется в дальнейшем. Статистический анализ
показал, что редукция симптомов тревоги имеет боль-
шую вьіраженность в сравнении с гипотимией (тоской).
Среди нарушений сна наиболее бьістрая редукция ха­
рактерна для затрудненного засьіпания, затем — для
беспокойного сна и в последнюю очередь — для ран-
них пробуждений. В ходе дальнейшего лечения улуч-
шается самочувствие днем, снижается фиксация на
расстройствах сна, облегчается засьіпание, углубля-
ется ночной сон, пробуждения нивелируются.

Большинство пациентов хорошо переносили лече-
ние Ремероном®, отмечали вьіраженньїй клинический
зффект препарата и, несмотря на отдельньїе побоч-
ньіе зффектьі, закончили курс лечения, что сопровож-
далось улучшением качества жизни. Побочньїе зффек-
тьі возникали редко и бьіли нестойкими: 1) легкая сон-
ливость и заторможенность; 2) сухость во рту;
3) тошнота; 4) повьішение аппетита и, как следствие,
увеличение массьі тела. Побочньїе зффектьі 1-3 груп-
пьі бьіли непродолжительньї, и наблюдались в тече-
ние первой и второй недели с момента приема пре­
парата. К наиболее устойчивьім побочньїм зффектам 

относились повьішение аппетита и увеличение мас-
сьі тела, наблюдаемьіе у 21 % пациентов.

В современньїх условиях уже в первую неделю ожо-
говой травмьі можно вьіделить группу больньїх с рис­
ком развития психопатологических расстройств и про­
водить с ними дифференцированньїе психокоррекци-
онньїе мероприятия. Четкая квалификация состояния
больного является необходимьім условием проведе­
ння дифференциальной диагностики и вьібора адек-
ватной терапии. Основной задачей психотерапевта
в зтот период являлась профилактика развития пери-
ферических проявлений стрессовой ситуации, направ-
ленная на снятие субьективного восприятия стресса
и снижение психофизиологической реактивности, нор-
мализующее соотношение процессов возбуждения
и торможения центральной нервной системьі.

Проведенное исследование позволяет оценить
Ремерон® как антидепрессант широкого спектра дей-
ствия, включающеґо наряду с тимоаналептическим
вьіраженньїй анксиолитический и гипнотический зф-
фектьі, особенно при нарушениях сна первой поло­
вини ночи, не оказьівающего отрицательного влияния
на когнитивньїе способности. Учитьівая клинические
свойства Ремерона®, он может бьіть препаратом вьі­
бора при лечении хронических болевьіх синдромов,
сопровождающихся вьіраженньїми тревожньїми, дис-
сомническими расстройствами. Ремерон® усиливает
зффективность фармакотерапии, повьішает адапта-
ционньїе возможности организма, что проявляется
вьіраженньїм вегетативно-стабилизирующим зффек-
том, что в свою очередь ускоряет заживление ожо-
говьіх ран. В комбустиологии достаточно использова-
ние половинной дозьі препарата — 15 мг, что позво­
ляет значительно уменьшить нежелательньїе побочньїе
зффектьі препарата и улучшить его переносимость,
существенно не снижая клинической зффективности.
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Застосування препарату Ремерон® (міртазапін)
у комбустіології
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В Україні серед усіх видів травм опіки складають за
різними даними від 6 % до 9 % або приблизно 1 чоловік
на 1000 населення. Опікова травма супроводжується
поліморфними нервово-психічними розладами, як корот­
кочасними, так і такими, що довгостроково перебігають,
не тільки на ранніх етапах, але й у віддаленому періоді
після опіку. Обстежено 40 потерпілих у віці від 21 до
36 років, які далі були розподілені на дві групи по 20 чо­
ловік, що подібні за віком, важкістю і локалізацією тер­
мічного ураження, психостатусом, — змішані тривожно-
депресивні і тривожно-фобічні розлади (згідно з МКХ-10).
У першій (контрольній) групі хворі одержували в складі
комплексної терапії медикаментозні препарати, призна­
чені для лікування наслідків опікової хвороби, а так само
симптоматичне лікування психотропними засобами і різні
види диференційованої психотерапії. Хворі другої групи,
крім методів лікування, використовуваних у першій групі
пацієнтів, одержували Ремерон* дозою 15 мг протягом
20 днів. Дані реєстрували до початку лікування, на 7-й,
14-й день, попередні результати оцінювалися на 21-у
добу після початку лікування.

А. М. ХЬогоузку, V, И ЗеЗпеу, Е. Уа. ПзїаІ,
V. Е. Еап^оуо], Е. А. Ріхагепко

Арріісаііоп о( ргерагаііоп Кетегоп® (тігіагаріпе)
іп сотЬизііоіоду

V. К. бизак тетогіаі Іпзіііиіе ої СІгдепі апб Яесоивгу
Зигдвгу АМ8 ої икгаіпе,

Оопеїзк

Оп икгаіпе атопд аіі кіпбз ої Ігаитаз Ьигпз таке оп
Же бііїегепі баіа (гот 6 % ир іо 9 % ог арргохітаїеіу
1 регзоп оп 1000 рориіабоп. Тіїе Ьигп ігаита із ассот-
рапіеб Ьу роіутогрЬіс рзусЬоіодісаі їгизігаііоп аз сотіпд,
апб іі із Іопд ргосеебіпд поі опіу аі еагіу зіадез, Ьиі аізо
іп Же гетоіе регіоб аНег а Ьигп. II із зип/еуесі 40 уісіітз
іп Же аде о( Ігот 21 (ІІІ 36 уеагз, ууЬісН діуеп и/еідгііз апсі
Іосаіігаііопз ої Же Жегтаі беГеаі и/еге аііосаіеб оп іуі/о
дгоирз оп 20 Же регзоп, зітіїаг оп аде, зітіїаг тепіаі зіа-
іиз — тіхеб апхіеіу-сіергеззше апсі апхіеіу-рЬоЬіа Ігиз-
Ігаїіоп (іі адгеез ІСО-10). Іп Же Лгзі (сопігої) дгоир, ра-
ІІепіз гесеіуеб іп зігисіиге о( сотріех Жегару Же тесііса-
тепіаі ргерагабопз іпіепбеб (ог Ігеаітепі о( сопзециепсез
іо Ьигп’з бізеазез, апсі аз зутріотаііс ігеаітепі Ьу рзу-
сгіоігоріс теапз апсі уагіоиз кіпсіз беїегепі'з рзусЬоЖег-
ару. ТЬе раііепіз о( зесопб дгоирз, ехсері Гог Же теЖ-
обз оГ ігеаітепі изеб іп Же Лгзі дгоир ої раііепіз, гесеіуеб
Нетегоп® а бозе 15 тд міЖіп 20 бауз. ТЬе баіа гедізіегеб
ргіог іо Же Ьедіппіпд ої ігеаітепі, (ог 7,14 бауз, ргеііті-
пагу гезиііз \уєгє езіїтаіеб (ог 21 бау а(іег Же Ьедіппіпд
о( ігеаітепі.
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ЗАСТОСУВАННЯ БЕРЛІТІОНУ ТА НЕОМІДАНТАНУ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ
ХВОРИХ НА РОЗСІЯНИЙ СКЛЕРОЗ З ПРОЯВАМИ ВТОМИ

Незважаючи на тривалу історію вивчення розсія­
ного склерозу (РС), патофізіологічні механізми ви­
никнення деяких його клінічних проявів і дотепер за­
лишаються недостатньо вивченими. До них слід від­
нести втому, яка виявляється у 76-92 % хворих на
РС [6,11]. Втома є одним з найскладніших та найменш
з'ясованих щодо механізму розвитку неврологічних
симптомів РС, який досить часто обмежує повсякденну
життєву активність хворих, зумовлює значний вплив
на фізичну, психологічну та соціальну функції, поглиб­
лює інвалідизацію [10], а відтак і суттєво знижує якість
їхнього життя. У літературних джерелах останніх років
міститься суперечлива інформація стосовно підходів
до лікування втоми у хворих на РС [8, 11]. Звичайно,
засоби лікування втоми повинні бути складовими ком­
плексної терапії РС. Саме тому керування втомою
у хворих на РС потребує мультидисциплінарного під­
ходу з використанням немедикаментозних та ме­
дикаментозних засобів терапії [4]. Сучасні методи
медикаментозного лікування втоми у хворих на РС,
ефективність яких перевірялась у подвійних-сліпих
плацебо-контрольованих клінічних дослідженнях, вклю­
чають застосування амантадину гідрохлориду (аман-
тадин), пемоліну магнію та модафінілу [7,11,16]. Однак
терапевтична ефективність похідних адамантану —
амантадину, неомідантану у лікуванні хворих з різни­
ми типами перебігу РС з проявами втоми потребує по­
дальшого дослідження.

Комплексне лікування хворих на РС з проявами
втоми повинно передбачати також застосування пре­
паратів, що справляють метаболічну, нейропротективну
дію, сприяють ремієлінізації, відновленню невроло­
гічних функцій. До лікарських засобів з таким меха­
нізмом дії належать препарати альфа-ліпоєвої кислоти,
зокрема берлітіон [3]. Препарат справляє потужний
антиоксидантний ефект, безпосередньо інактивує вільні
радикали та стабілізує функції глутатіон-залежної си­
стеми антиоксидантного захисту [5]. До того ж, берлі­
тіон легко проникає через гематоенцефалічний бар'єр,
здійснює нейропротективний ефект у центральній не­
рвовій системі [15], підвищує стійкість клітин до гіпоксії
[9]. Крім того, альфа-ліпоєва кислота нормалізує по­
рушення в системі тромбоксан — простациклін [2], тим
самим поліпшує периферичний кровообіг і мікроцир-
куляцію в нервовій тканині [1]. Є повідомлення, що
берлітіон потенціює протизапальні властивості глюко-
кортикоїдів, справляє імуностимулюючу дію [2]. Вра­

ховуючи наведені фармакологічні властивості препа­
рату, ми вважали доцільним дослідити його терапев­
тичну ефективність у лікуванні хворих на РС з клінічни­
ми проявами втоми.

Метою нашого дослідження стало вивчення ефек­
тивності застосування препаратів берлітіону та нео­
мідантану в комплексному лікуванні хворих на розсія­
ний склероз з проявами втоми.

Проведено клініко-електрофізіологічне обстеження
31 хворого на РС з втомою (чоловіків було 17, жінок —
14) віком від 19 до 57 років (в середньому 42,4 ±1,7 ро­
ку). У 25 пацієнтів РС був у стадії ремісії, в 6 — у стадії
загострення. Залежно від застосованої терапії хворих
розподілили на дві групи. До 1-ої увійшли 20 пацієнтів
віком від 29 до 57 років (у середньому 42,8 ±1,8 року).
Ремітуючий тип перебігу РС діагностували у 9 хворих,
ремітуючо-прогресуючий — у 8, вторинно-прогресую-
чий — у 3 пацієнтів. Переважали хворі з III ступенем
важкості (15 пацієнтів). Тривалість захворювання у се­
редньому склала 10,5 ±1,9 року. Тривалість втоми ко­
ливалась від 6 місяців до 18 років (у середньому 6,9 ±
1.3 років). До 2-ої групи увійшли 11 хворих віком від
19 до 57 років (у середньому 41,9 ± 3,6 року). У 2 па­
цієнтів виявили ремітуючий РС, ще у 2 — ремітуючо-
прогресуючий, у 7 пацієнтів — вторинно-прогресую-
чий тип перебігу. У 6 хворих був III ступінь важкості,
у 5 — IV. Тривалість захворювання становила від 1 до
20 років (у середньому 10,7 ± 2 роки), тривалість вто­
ми— від 1 до 18 років (у середньому 6,5 ±1,6 року).

Ступінь вираженості інвалідизації у хворих на РС
оцінювали за шкалою Е088 Куртцке (Ехрапсіеб
ОізаЬіІііу Зіаіиз Зсаіе) [13]. Оцінку ступеня вираженості
втоми у хворих на РС проводили з використанням
шкал, які оцінюють втому: Раіідие Зеуегііу ЗсаІе (Р88)
[12] та МодИіесі Раіідие Ітрасі Зсаіе (МРІЗ) [14]. За
умови вираженості втоми від 0 до 4 балів за ЕЗЗ та
від 0 до 21 балів за МРІЗ ступінь втоми оцінювали як
легкий; у межах 4,1-4,9 бала за Р83 та 22-63 бали
за МРІЗ— як середній; у разі вираженості втоми 5
і більше балів за РЗЗ і 64-84 бала за МРІЗ — як важ­
кий ступінь.

Для оцінки порушення когнітивних функцій викори­
стовували нейропсихологічні тести: методику заучу­
вання 10 слів, таблиці Шульте, таблиці Крепеліна,
шкалу астенічного стану (ШАС), ІЬе Зігоор СоІог-УУогсі
Іліегїегепсе Тезі (Зігоор), іЬе Раігесі Аззосіаіез Ьеагпіпд
Тезі (РАІ_Т) (таблиця 1).

Нейропсихологічні тести та їх діагностичні можливості
Таблиця 1

Тест Основні завдання

Методика заучування 10 слів Дослідження короткочасної пам'яті, уваги

Таблиці Крепеліна Вивчення уваги (стійкості та переключення), розумової працездатності і психічного темпу

Таблиці Шульте Оцінка швидкості сенсомоторних реакцій, розумової працездатності, об'єму активної уваги

ШАС Вимірювання ступеня вираженості астенічного стану

Зігоор Дослідження швидкості процесів обробки інформації, уваги

РАЬТ Оцінка негайної та відстроченої пам'яті

150 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 1 (38) — 2004



СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ НЕРВОВО-ПСИХІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Всім хворим проводили магнітно-резонансну томо­
графію (МРТ) головного мозку, досліджували гостро­
ту зору, очне дно, поля зору. Показники біоелектрич­
ної активності головного мозку до і після курсу ліку­
вання досліджували методом ЕЕГ з картуванням на
апараті «ДХ-Практика-5000».

Пацієнтам 1-ої групи призначали берлітіон та нео-
мідантан за такою схемою: спочатку проводили мо-
нотерапію, яка включала використання берлітіону по
300 ОД у 200 мл фізіологічного розчину хлориду на­
трію внутрішньовенно крапельно протягом 5 днів; потім
призначали берлітіон по 1 таблетці тричі на добу та
неомідантан по 100 мг двічі на добу у поєднанні з ба­
зисною терапією, яка включала застосування анти-
холінестеразних, ноотропних препаратів, засобів симп­
томатичної терапії. Курс стаціонарного лікування три­
вав 12-15 днів. У подальшому хворі продовжували
прийом неомідантану в амбулаторних умовах протя­
гом 2-3-х тижнів. У разі загострення РС перед ліку­
ванням берлітіоном та неомідантаном застосовували
гормональну пульс-терапію з використанням кортико­
стероїдів (метилпреднізолон). Пацієнти 2-ої групи
отримували лише базисну терапію; у стадії загострення
їм також проводили премедикацію з використанням
кортикостероїдів.

Терапевтичну ефективність лікування пацієнтів
досліджуваних груп оцінювали за обсягом відновлення
неврологічних функцій у балах за шкалою ЕО88, з ура­
хуванням ступеня регресу вираженості втоми у хво­
рих на РС у балах за шкалами Е88, МЕІ8, змін пара­
метрів нейропсихологічних тестів і динаміки показників
біоритмів головного мозку за даними ЕЕГ до та після
лікування. Значним вважали покращання у разі змен­
шення індексу неврологічних порушень на 1,5-2 бали
за шкалою Е088 і вираженості втоми на 2 та більше
балів за шкалою Р88 та/або на 21 і більше балів за
шкалою МРІ8; помірним — за умови зниження індек­
су неврологічних порушень на 1 бал за шкалою Е088
і зменшення вираженості втоми на 1-1,9 бала за шка­
лою Р88 та/або на 11-20 балів за шкалою МЕІ8; не­
значним — у разі зниження індексу неврологічних
порушень на 0,5 бала за шкалою Е088, зменшення
вираженості втоми на 0,1-0,9 бала за шкалою Е88 і на
1-10 балів — за шкалою МЕІ8. Лікування без ефекту
вважали, коли не спостерігали відновлення невроло­
гічних функцій за шкалою Е088 і змін ступеня вира­
женості втоми за шкалами Р88 і МЕІ8.

Результати дослідження обробляли методами ва­
ріаційної статистики з використанням критерію Стью-
дента.

Аналіз результатів лікування засвідчив, що серед
обстежених 1-ої групи значне покращання неврологіч­
них функцій було лише у одного пацієнта з ремітую­
чим типом перебігу, що проявлялось зменшенням
вираженості парезів кінцівок, нормалізацією рефлек­
торно-рухової сфери, регресом патологічних стопних
рефлексів, поліпшенням функції координаторної сфе­
ри, нормалізацією сечовипускання. Об'єм неврологіч­
ного дефіциту за шкалою Е088 зменшився з 3,5 до
2,5 бала, а вираженість втоми за шкалою Е88 зни­
жувалась на 1,5 бала і за шкалою МЕІ8 — на 28 балів.

Помірне покращання неврологічних функцій мало
місце у 9 пацієнтів. Наростала сила в паретичних
кінцівках, знижувався підвищений тонус м'язів, змен­
шувалась вираженість сухожильної гіперрефлексії,
здебільшого регресували патологічні стопні рефлек­

си. Виявлялось також помірне поліпшення функцій
координаторної сфери, зменшення вираженості ста­
тичної атаксії. Поліпшувалась функція сечовипускання,
зменшувалась частота імперативних позивів. За шка­
лою Е088 було зареєстровано зменшення вираженості
неврологічних розладів з 4,05 ± 0,13 до 3,05 ± 0,14 бала
(р < 0,001). Прояви втоми у балах за шкалою Е88 зни­
жувались з 4,6 ± 0,26 до 3,4 ± 0,24 бала (р < 0,01), за
шкалою МЕІ8 з 36,8 ± 2,4 до 25,4 ± 2,5 бала (р < 0,01).
На тлі лікування спостерігалось вірогідне підвищен­
ня коефіцієнту стійкості та швидкості переключення
уваги, розумової працездатності і психічного темпу за
таблицями Крепеліна з 0,85 ±0,03 до 1,1 ±0,01 (р <
0,001). Зростали швидкість сенсомоторних реакцій,
розумова працездатність, об'єм активної уваги за таб­
лицями Шульте з 315,2 ± 11,6 до 267 ± 15,6 (р < 0,05).
Після лікування за методикою 8ігоор, зареєстровано
вірогідне підвищення швидкості процесів обробки
інформації, уваги з 102,4 ± 1,6 до 112,3 ± 1,2 (р < 0,001).
Збільшився об'єм негайної пам'яті з 45,3 ± 3,3 до
58,6 ± 0,6 (р < 0,01) та відстроченої пам'яті з 24,8 ±1,6
до 30,5 ± 0,6 (р < 0,01) за методикою РАН. Зміни ін­
ших нейропсихологічних показників були несуттєвими.
У 8 хворих спостерігали незначне покращання: невро­
логічні функції відновлювались несуттєво за шкалою
Е088 з 4,5±0,3 до 4±0,3 балів (р > 0,05), хоча змен­
шення рівня втоми в балах за шкалою Е88 було до­
стовірним — з 4,9 ± 0,21 до 4 ± 0,2 (р < 0,001), за шка­
лою МЕІ8 з 44,8 ±4 до 31,75 ±3,1 бала (р < 0,01);
збільшувався об'єм активної уваги за таблицями Шуль­
те з 352,37 ±17,8 до 291,5 ± 18,1 (р < 0,01). Динамі­
ка інших нейропсихологічних показників у цих хворих
була незначною. У 2 пацієнтів 1-ої групи з вторинно-
прогресуючим перебігом РС суттєвих змін в невроло­
гічному статусі не виявлено, хоча пацієнти відмічали
деяке зменшення проявів втоми за даними шкал Р88,
МРІ8. Спостерігали також позитивні зміни нейропси­
хологічних показників.

Серед обстежених 2-ої групи у 6 пацієнтів зареєст­
ровано незначне покращання неврологічних функцій.
Спостерігали незначний приріст м'язової сили та зни­
ження підвищеного тонусу м'язів, зменшення стати-
ко-динамічних розладів. За шкалою Е088 виявлялось
несуттєве зменшення об'єму неврологічного дефіци­
ту з 4,9 ± 0,53 до 4,41 ± 0,54 бала (р > 0,05), також не­
значно зменшувалось відчуття втоми за шкалою Е88
з 4,9 ± 0,2 до 4,8 ± 0,3 бала (р > 0,05) і за шкалою МЕІ8
з 47 ±5,5 до 44,1 ±5,4 бала (р>0,05). Вірогідного
покращання нейропсихологічних тестів після курсу ліку­
вання не виявлено. У 5 пацієнтів цієї групи не спос­
терігалось змін неврологічного статусу після лікування.

Комплексна терапія з використанням берлітіону та
неомідантану позитивно впливала на функціональний
стан головного мозку: вірогідно зменшувалась потуж­
ність дельта-ритму в лобних, центральних, тім'яних та
потиличних відведеннях обох півкуль головного моз­
ку і скроневому відведенні правої півкулі; знижувалась
потужність тета-ритму в центральному та потиличному
відведеннях лівої півкулі головного мозку (табл. 2), а
також зменшувалась потужність альфа-ритму в потилич­
ному відведенні лівої півкулі та знижувалась потужність
бета-ритму в лобних, потиличних відведеннях обох
півкуль та центральному відведенні лівої півкулі голов­
ного мозку (табл. 3). Водночас у пацієнтів, які лікува­
лись базисною терапією, вірогідних змін потужності
біоритмів до та після курсу лікування не виявляли.
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Таблиця 2
Середні показники потужності дельта- і тета-

ритмів (мкВ) до та після комплексного лікування
із застосуванням берлітіону та неомідантану

Відведення

Потужність
дельта-ритму

Потужність
тета*ритму

До
лікування

Після
лікування

До
лікування

Після
лікування

Лобні
ЕЗ ліва півкуля 11,8 ±0.7 7.7 ± 0,5*’ 7,3 ±0,7 5,7 ±0,5
Е4 права півкуля 10,3 ±1,4 7 ±0,65’ 7,0 ± 0,8 5,2 ±0,5

Скроневі
ТЗ ліва півкуля 8,4 ± 0,97 6,0 ± 0,8 6,2 ± 0,8 4,4 ±0,6
Т4 права півкуля 8,0 ±0,78 5.9 ±0,6* 5,8 ± 0,7 4,3 ± 0,4

Центральні
СЗ ліва півкуля 10,8 ±1,8 5,7 ± 0,4* 8,0 ±1,0 5,3 ±0,4*
С4 права півкуля 7,3 ± 0,6 5,5 ± 0,4* 6,1 ±0,8 4,8 ±0,5

Тім'яні
РЗ ліва півкуля 9,9 ± 0,9 7,1 ±0,6* 8,1 ± 1,3 6,5 ± 0,8
Р4 права півкуля 10,1 ±1,2 7.4 ± 0,7* 8.3 ± 1,1 6.6 ± 0.9

Потиличні
03 ліва півкуля 11,1 ±1,2 6,7 ± 0,6” 9.0 ±1,1 5.9 ± 0,7*
04 права півкуля 12,5 ±1,3 7,4 ± 0,8” 9.9 ±1,2 7.2 ±0.8

* — вірогідність відмінностей між показниками до та після
лікування р < 0,05
*• — вірогідність відмінностей між показниками до та після
лікування р < 0,001

Таблиця З
Середні показники потужності альфа- і бета-

ритмів (мкВ) до та після комплексного лікування
із застосуванням берлітіону та неомідантану

Відведення

Потужність
альфа-ритму

Потужність
бета-ритму

До
лікування

Після
лікування

До
лікування

Після
лікування

Лобні
ЕЗ ліва півкуля 12,2 ±1.1 10,2 ±1,1 5,1 ±0,4 3,7 ± 0,3”
Е4 права півкуля 12 ± 1,1 11,1 ±1.1 4,6 ±0,3 3,8 ± 0,3*

Скроневі
ТЗ ліва півкуля 10,2 ±1,5 9.5 ±1,1 5,4 ±0.4 4,3 ± 0,4
Т4 права півкуля 11.2 ± 1,2 9.6 ±1 6.1 ±0.4 5,1 ±0,4

Центральні
СЗ ліва півкуля 11 ±1.3 11.6 ± 0,9 6.5 ± 0.7 4,3 ±0.4”
С4 права півкуля 11,5±1,2 10,2 ±1,1 5 ±0,4 4.3 ± 0,4

Тім'яні
РЗ ліва півкуля 22,9 ±2,7 18,6 ±2.6 7 ±0.5 6.2 ±0,5
Р4 права півкуля 23,7 ±2.3 19,1 ±2,1 7,1 ±0.4 6.3 ±0,4

Потиличні
03 ліва півкуля 22,3 ±2 15,6 ±1,9* 8,1 ± 0.3 6,8 ±0,5*
04 права півкуля 23 ± 2,6 17,9 ±2,8 8,1 ±0,5 6.4 ±0.5*

* — вірогідність відмінностей між показниками до та після
лікування р < 0,05
** — вірогідність відмінностей між показниками до та після
лікування р < 0,01

Ми провели також аналіз ефективності комплекс­
ного лікування РС з використанням берлітіону та нео­
мідантану залежно від ступеня важкості захворювання.
Здебільшого значне або помірне покращання спосте­
рігалось у хворих з середнім ступенем важкості РС
(у 10 пацієнтів); у двох пацієнтів з важкими невроло­

гічними порушеннями ефекту від лікування не спо­
стерігалось. Ефективність застосування берлітіону та
неомідантану в комплексній терапії РС визначалась
також типом перебігу захворювання: найкращий ефект
спостерігається у хворих з ремітуючим та ремітуючо-
прогресуючим РС; у пацієнтів з вторинно-прогресую-
чим РС потенціал для відновлення та/або поліпшен­
ня неврологічних функцій був значно меншим. Резуль­
тати терапії берлітіоном у поєднанні з неомідантаном
залежали і від тривалості захворювання. За умови три­
валості РС до 10 років здебільшого виявлялось значне
або помірне неврологічне покращання. У разі трива­
лості хвороби понад 10 років частіше спостерігалось
помірне або незначне покращання. Така ж закономір­
ність простежувалась щодо регресу проявів втоми.

Проведене клініко-електрофізіологічне дослідження
свідчить, що комплексне лікування з використанням
берлітіону та неомідантану на тлі базисної терапії є
ефективним у хворих з ремітуючим та ремітуючо-про-
гресуючим РС; ефективність застосованої терапії у разі
вторинно-прогресуючого РС була незначною, але ліку­
вання сприяло стабілізації неврологічних функцій.
Застосування берлітіону та неомідантану сприяє
покращанню метаболізму нейронів головного мозку та
мозкової нейродинаміки за даними ЕЕГ. Побічних явищ
під час використання поєднаної терапії берлітіоном та
неомідантаном не спостерігалось.

Наші дані свідчать, що поєднане застосування
берлітіону з неомідантаном сприяє регресу проявів вто­
ми, особливо у пацієнтів з ремітуючим та ремітуючо-
прогресуючим РС. Звичайно, для попередження за­
гострень, уповільнення темпів прогресування РС ліку­
вання із використанням берлітіону і неомідантану
необхідно повторювати до 2-3 курсів на рік.
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В исследовании оценивали зффективность примене-
ния берлитиона и неомидантана в комплексном лечении
больньїх рассеянньїм склерозом с проявленнями устало­
сти. Полученньїе результати свидетельствуют об зффек-
тивности использования препаратов с нейропротектор-
ньіми и метаболическими свойствами берлитиона и нео­
мидантана на фоне базисной терапии в комплексном
лечении больньїх рассеянньїм склерозом в стадии ре-
миссии. ГІроведенная терапия способствовала восста-
новлению неврологических функций, уменьшала вьіра-
женность клинических проявлений усталости и улучша-
ла метаболизм нейронов головного мозга.
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ЗАСТОСУВАННЯ МЕЛОКСИКАМУ В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ЗАХВОРЮВАНЬ
ПЕРИФЕРІЙНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ВЕРТЕБРОГЕННОГО ГЕНЕЗУ

Захворювання периферійної нервової системи
(ПНС) посідають перше місце в структурі неврологі­
чної патології, уражають, як правило, людей молодого
віку і є найпоширенішою причиною тимчасової непра­
цездатності та інвалідизації населення, що визначає
їх як важливу соціально-економічну проблему. За да­
ними офіційної статистики захворювання ПНС і, зок­
рема, вертебральні синдроми є однією з найчастіших
причин звертання по медичну допомогу і обмеження
працездатності у віці до 45 років та посідають третє
місце після захворювань серця і артритів у віці 45-
65 років. Вони належать до одних з найдорожчих за­
хворювань, поступаючись лише хворобам серця і раку.
Наприклад, в США на діагностику і лікування болів ниж­
ньої частини спини витрачають 5,5 млн доларів на рік.
У Львівській області поширеність захворювань ПНС
у 2002 році становила 32 084 на сто тисяч населен­
ня (у 2001 році — 31 235 хворих). Найвищі показни­
ки захворювань ПНС по Львівській області спостері­
гаються у Золочівському (47,5 %), Старосамбірсько-
му (34,3 %), Кам'янко-Бузьському (29,1 %),
Стрийському (26,1 %), Буському (22,2 %), Турківському
(20,9 %) районах та місті Трускавці (23,0 %). Найнижчі
показники захворюваності ПНС населення спостері­
гаються у Сколівському (1,8 %). Жовківському (2,9 %),

Жидачівському (3,6 %), Пустомитівському (6,6 %) рай­
онах. Хоча причини захворювань ПНС можуть бути
різними (травматичні, запальні, інфекційні, вікові,
ендокринно-гормональні та ін.), проте найчастіше —
це дегенеративні зміни хребта.

Остеохондроз хребта — це дегенеративно-дистро­
фічне ушкодження міжхребцевого диску. Основними
факторами його розвитку є порушення трофіки між­
хребцевого диску, хронічна травматизація, аномалії
розвитку, судинні, гормонально-ендокринні, імунологічні
фактори, а також вікові та спадкові. В кожному окре­
мому випадку переважає той чи інший фактор. Най­
частіше відбувається мікротравматизація структур
опорно-рухового апарату внаслідок фізичних наван­
тажень. антифізіологічних поз, порушеного стереотипу
рухів. Часто це буває зумовлено професійною діяль­
ністю: робота в зігнутих положеннях, тривале перебу­
вання в одній позі, підйоми важких речей, ротаційні
рухи. Антифізіологічні рухи призводять до підвивихів
у міжхребцевих суглобах, формуванню блоків у різних
відділах хребта. Як правило, в патогенетичному ме­
ханізмі виступає асептико-запальний та м'язово-тоніч­
ний синдром, що зумовлює больові прояви.

Відомо, що на доклінічній стадії в патогенезі остео­
хондрозу хребта спершу відіграє роль фаза формування 
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дистрофічних змін в диску [1]. Для пояснення розвитку
остеохондрозу в міжхребцевому диску запропоновано
понад десять теорій. Але жодна з них не може пре­
тендувати на провідну роль.

В усіх теоріях розвитку остеохондрозу в тій чи іншій
мірі ведучими простежуються порушення трофіки та
локальні перенавантаження в хребцево-рухових сег­
ментах (ХРС) хребта.

Загальновідомо, що розвиток дистрофічних змін в
міжхребцевому диску може клінічно не проявлятись
і випадково діагностуватись лише при рентгенологіч­
ному дослідженні того чи іншого відділу хребта.

Виникнення дистрофічних змін типу остеохондро­
зу є лише першою доклінічною фазою розвитку за­
хворювання. І за нею може наступати друга фаза —
фаза формування клінічних проявів остеохондрозу.

Як відомо, розрізняють такі основні симптомоком-
плекси при остеохондрозі хребта: вертебральний, м'я­
зовий, нейросудинний. невральний.

Для розвитку вертебрального синдрому при остео­
хондрозі хребта необхідна поява подразнення (іритації)
рецепторів синувертебрального нерва, так званого
нерва Люшка.

Розрізняють чотири основні механізми подразнен­
ня рецепторів синувертебрального нерву: компрес­
ійний, дисфіксаційний, дисциркуляторний і асептико-
запальний.

Компресійний і асептико-запальний зустрічаються
лише при порушенні цілісності фіброзного кільця, а
дисфіксаційний і дисциркуляторний — як при пору­
шенні його цілісності, так і при його збереженні [2].

Клінічні прояви остехондрозу хребта можна поділи­
ти на дві групи: компресійно-ішемічні з формуванням
радикулопатій або радикуломієлоішемій та рефлек­
торні м'язово-тонічні із спазмом паравертебральних
та екстравертебральних м'язів. При радикулопатіях.
у зв'язку з мікротравматизацією корінця виникають
асептико-запальний процес, ішемія та набряк. Ней-
родистрофічні синдроми з боку тканин розвиваються
за ішемічним механізмом, виникають як внаслідок трав­
матичних пошкоджень ділянки хребта, тривалого м'я­
зового спазму, регіонального розладу кровообігу, так
і механічної компресії корінця та периферійних нервів
при перенапруженні структур опорно-рухового апарату.
Контрактурно-фіброзні прояви, що виникають при
цьому, обмежують рухливість хребта, спричиняють біль
та порушення функцій. Функціональні розлади в
міжхребцевому суглобі ведуть до подразнення но-
цецепторів синовіальних оболонок, що сприймають­
ся пацієнтом як біль, котрий заводить «замкнуте
коло» — біль, м'язовий спазм, біль [3].

У зв'язку з актуальністю проблеми, лікування вер-
теброгенної патології викликає значний практичний
інтерес як неврологів, так і лікарів суміжних спеціаль­
ностей. Тривалість відновного періоду багато в чому
визначається адекватністю вибраної терапевтичної
тактики та арсеналом застосовуваних фармакологічних
засобів. В комплексі лікування, враховуючі патогене­
тичні механізми больового синдрому при верте-
брогенній патології, застосовують протизапальні,
судинні, протинабрякові препарати, міорелаксанти.
вітамінотерапію, біостимулятори, а також електрости­
муляцію, ЛФК, масаж.

Спектр протизапальних нестероїдних препаратів на
нашому фармацевтичному ринку досить широкий. Ці
засоби, в основному, розрізняються за силою ефек­

ту та частотою побічних проявів. З великого арсена­
лу протизапальних нестероїдних препаратів ми ви­
брали Моваліс фірми ВоеНгіпдег ІпдеІЬеіт, оскільки
порівняно з препаратами, що застосувались раніше,
він має декілька переваг: по-перше — це малотоксич­
ний засіб, по-друге — високоефективний, має значний
хондро- та нейропротекторний ефект. В багатьох по­
рівняльних клінічних дослідженнях було визначено не
тільки клінічну ефективність мелоксикаму порівняно
з іншими НПЗЗ, але і добру його переносимість та малу
частоту розвитку побічних ефектів. В багатоцентро-
вому подвійному-сліпому дослідженні (МЕИ88А —
Меіохісат Ьагде Іпіегпаїіопаї Зіисіу 8аїеІу Аззеззтепі),
яке проводили протягом одного місяця в 27-ми краї­
нах світу за участю 9323 пацієнтів, встановлено, що
по зменшенню вираженості больового синдрому та
об'єктивних ознак ураження та покращанню стану
пацієнтів мелоксикам відповідає диклофенаку. Про­
те значно відрізнялась його переносимість, а саме,
частота розвитку побічних реакцій зі сторони шлун­
ково-кишкового тракту становила 19 % при застосу­
ванні диклофенаку та 13 % при лікуванні мелоксика-
мом. При лікуванні мелоксикамом втричі рідше спо­
стерігалися пептичні виразки шлунку і дванадцятипалої
кишки, при цьому вони не супроводжувались крово­
течею. При однаковому з диклофенаком протизапаль­
ному та анальгезуючому ефекті мелоксикам має знач­
но більшу хондропротекторну дію. Багаточислені
клінічні дослідження як зарубіжних, так і вітчизняних
вчених свідчать про високу терапевтичну ефективність
сучасних селективних інгібіторів ЦОГ-2, яку можна
зіставити з добре відомими НПЗЗ, а також значно кра­
щий профіль безпеки [4—6]. На сьогодні, мелоксикам
є першим і єдиним селективним інгібітором ЦОГ-2
у формі ін'єкцій. Ін'єкційна форма мелоксикаму має
перевагу над таблетованою: створює високу концен­
трацію в плазмі крові через ЗО хв. після внутрішньо-
м'язової ін'єкції при досягненні піку концентрації че­
рез 60-90 хв. Аналогічні показники для таблетованої
форми складають 4-9 годин. Завдяки часу напіввиве-
дення (20 годин) від має пролонговану дію, що доз­
воляє вводити препарат 1 раз на добу. Стабільна
концентрація в плазмі крові досягається на 3-5 добу
при регулярному внутрім'язовому введені.

Мелоксикам (Моваліс®) — препарат нового поко­
ління, здатний селективно інгібувати ЦОГ-2, реально
покращує якість життя хворих, впливає на всі симп­
томи, зменшує запалення, біль, набряк і температурну
реакцію. Мелоксикам — похідний енолієвої кислоти.
Загальний механізм дії ґрунтується на здатності при­
гнічувати біосинтез простагландинів — медіаторів
запалення. Після перорального прийому він повністю
всмоктується ШКТ, його біодоступність становить 89 %.
Препарат добре проникає в синовіальну рідину та
запалені тканини. Екскреція мелоксикаму проходить
в основному у формі метаболітів. На сучасний погляд
одним з провідних механізмів дії є:

— інгібування біосинтезу простагландинів (ПГ) за
рахунок селективного пригнічення ЦОГ-2, що протидіє
вивільненню ПГ в місці запалення;

— обмеження вивільнення медіаторів запалення —
вільних радикалів;

— зменшення вироблення протеолітичних фер­
ментів;

— гальмування утворення брадікініну, одного з
медіаторів запалення та больової рецепції.
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Метою роботи, проведеної на кафедрі ЛНМУ, була
оцінка терапевтичної ефективності препарату Моваліс®
(мелоксикам) в комплексному лікуванні вертеброгенних
больових синдромів поперекового відділу хребта.

Для вирішення поставленого завдання було обсте­
жено 37 хворих, з них 10 — з проявом люмбалгії, 13 —
з явищами люмбоішіалгії та 14 хворих з корінцевими
проявами. Серед обстежених — 21 чоловік та 16 жінок
у віці від 32 до 65 років. Тривалість захворювання до
початку лікування становила від двох тижнів до одного
місяця. Всі хворі відповідали діагностичним критері­
ям конкретного захворювання. При постановці діагнозу.
окрім обстеження неврологічного статусу, враховува­
лись дані рентгенологічного обстеження, електроміо­
графії (ЕМГ) та комп’ютерної томографії (КТ). Рент­
генологічно у хворих підтверджувався остеохондроз
поперекового відділу хребта, міографічно — перифе­
рійний характер ураження (реєструвався II Б тип ЕМГ
за Юсевичем). Частині хворих (11 чоловік) проведе­
но комп'ютерно-томографічне обстеження хребта з ви­
явленням кили диску І_4— Ь5, Ь5— 8Г

Для оцінки результатів лікування використовували
прийняті в неврології показники. Клініко-неврологіч-
ну симптоматику оцінювали стандартними шкальни­
ми методиками за допомогою візуальної аналогової
шкали (ВАШ) від 1 до 10 см. Для оцінки об'єму рухів
в поперековому відділі хребта використовувалась
шкала оцінки вертеброневрологічної симптоматики
А. І. Бєлової (2002). Аналіз об'єму рухів в ураженому
відділі хребта включав пробу Шобера (визначення
об’єму активних рухів в сагітальній площині), симптом
натягу Ласега, наявність анталгічних поз, рефлекторно-
сколіотичної деформації хребта, наявність напруження
паравертебральних м'язів попереку та болючих точок
при пальпації. Ефективність лікування також оцінюва­
лась по швидкості розвитку знеболюючого ефекту. Вра­
ховували динаміку інтенсивності болю, зміни чутли­
вої та рухової сфери, показники активності запального
процесу. Ефективність лікування оцінювалась як за
оцінкою лікаря, так і суб’єктивною оцінкою хворого.

Пацієнтам призначали комплексну схему лікуван­
ня, яка включала судинні, дегідратуючі засоби, міо-
релаксанти, вітамінотерапію, при потребі— антихо-
лінестеразні препарати:

— Мелоксикам (Моваліс®) 1,5 мл в/м протягом 3-
5 діб, до досягнення анальгезуючого ефекту, з пере­
ходом на пероральну форму препарату (15 мг один
раз на добу) — 10-15 днів до його стабілізації;

— Ь-лізину есцинат 5 мл на 15 мл фізрозчину в/в
№ 3-5 як протинабряковий препарат;

— Тизанидин 4 мг 1 раз на добу 10-15 днів до
досягнення міорелаксуючого ефекту;

— Ксантинолу нікотинат-ретард 0,5 мг двічі на добу
протягом 10-15 днів;

— вітаміни групи В (В1, В6, В12) по № 10.
Залежно від вираженості больового синдрому та

стадії хвороби призначались фізіотерапевтичні методи,
масаж, ЛФК. Не застосовувались інші нестероїдні
протизапальні засоби та анальгетики.

Всі пацієнти були обстежені до початку лікування
(при чому до обстеженої групи не включали пацієнтів
з виразками ШКТ, алергічними реакціями та уражен­
ням системи крові, а також важкими порушеннями
функцій нирок і печінки), в процесі лікування та після
закінчення терапевтичного курсу.

Перед початком стаціонарного лікування у біль­
шості випадків на перший план виступав виражений
больовий синдром, який різко обмежував активні рухи
хворого та ходу, посилювався навіть при незначних
фізичних навантаженнях. Внаслідок цього хворі були
емоційно лабільні, часто порушувався сон. Больові
відчуття оцінені за ВАШ в 6 ± 0,3 см. Проба Шобера
знижена до 0,5-1 см. У хворих спостерігався рефлек­
торний сколіоз, анталгічні пози, наявність больових
точок при пальпації паравертебральних точок попе­
рекового відділу хребта (Ь4 — 8Д різко виражений
симптом натягу Ласега (30-40').

Результати лікування оцінено таким чином:

Кількість хворих

оцінка лікаря оцінка хворого

значне покращання 19 16

покращання 10 12

незначне покращання 4 4

без змін 1 2

погіршення — —

Позитивна динаміка, яка проявлялась у зменшенні
больового синдрому та збільшенні об’єму рухів (про­
ба Шобера зросла на 2 см), спостерігалася вже на дру-
гу-третю добу у 11 пацієнтів. У 20 хворих зменшення
больового синдрому спостерігалось до кінця п’ятої
доби з початку лікування, згладились прояви люм-
боішіалгічного сколіозу, зменшилась болючість па­
равертебральних точок, симптом Ласега 50-60*, тоді
ж переводили хворих з ін'єкційного введення мелок-
сикаму на пероральний прийом препарату. У хворих
відновлювався сон, підвищувався емоційний фон
настрою, вираженість больового синдрому зменшува­
лось за ВАШ до 4,3 ± 0,4. Слід зазначити, що кращі
результати спостерігались у хворих, лікування яких
починали невдовзі після появи перших проявів, та
з перевагою асептико-запального процесу в патоге­
нетичному механізмі. Хворі, тривалість захворюван­
ня яких була більша за 2 тижні, і больовий синдром
був резистентним до інших нестероїдних протизапаль­
них препаратів, також відзначали значне покращан­
ня стану вже на п’яту-сьому добу лікування. Погіршен­
ня не відзначалося в жодному випадку. Побічною дією
можна визнати нудоту після прийому перорального ме-
локсикаму, яка спостерігалась у двох пацієнтів, що імо­
вірно, було зумовлено хронічним гастритом. Протягом
двох тижнів (10-15 днів) від початку лікування
27 пацієнтів практично позбулися больових відчуттів,
збільшився об’єм рухів, та поступово редукувалась
неврологічна симптоматика. У 7 пацієнтів лікування
продовжили до 18-24 днів.

При електроміографічному обстеженні після ліку­
вання визначено приріст амплітуд мимовільного ско­
рочення, М-відповіді, швидкості проведення по рухо­
вих волокнах, деяке збільшення резидуальної латенції.

В результаті аналізу ефективності лікування ми
дійшли висновку, що терапія больових вертеброгенних
синдромів має бути комплексною і достатньо три­
валою. Введення в комплекс лікування мелоксикаму
(Моваліс®) веде до зменшення больового синдрому 
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та відновлення порушених функцій хребта. Оскільки
мелоксикам має майже унікальну для групи проти­
запальних нестероїдних препаратів властивість —
поєднання яскраво вираженого знеболюючого проти­
запального ефекту та доброї переносимості, це до­
зволяє широко застосовувати його у лікуванні вторин­
них вертебральних синдромів протягом тривалого часу.
Препарат є одним з кращих сучасних нестероїдних про­
тизапальних засобів, високоефективним та пер­
спективним, який здатен підвищити якість лікування,
попередити небажані ускладнення, тим самим покра­
щити якість життя хворих та знизити тимчасову непра­
цездатність, отже — досягти значного не лише медич­
ного, а й соціально-економічного ефекту.

Надійшла до редакції 18.12.2003 р

С. С. Пшик, Н. Л. Божсико, И. М. Боженко, Р. С. Пшик

Использование мелоксикама в комплексной
терапии заболеваний периферической нервной

системьі вертеброгенного генеза
Львовский национальньїй медицинский университет

им. Данила Галицкоао, Львов
Заболевания периферической нервной системьі за-

нимают первое место в структуро наркологической па­
тологи и. По данньїм официальной статистики вертебро-
генньїе синдромьі являются наиболее частими причина­
ми обращения за медицинской помощью и снижения
работоспособности. Цель работьі — оценка терапевти-
ческой зффективности препарата Мовалис (мелоксикам)
в комплексном лечении вертеброгенньїх болевьіх синд-
ромов. Обследовано 37 больньїх, из них 10— с прояв­
леннями люмбалгии, 13 — с явленнями люмбоишиалгии
и 14 больньїх с корешковьіми проявленнями. Среди об-
следованньїх 21 мужчина и 16 женщин в возрасте от 32
до 65 лет, с длительностью заболевания от двух недель
до месяца. Проводились злектромиография (ЗМГ), рен-
тгенография и компьютерная томография. Показано, что
введение в комплекс лечения мелоксикама (Мовалис)
ведет к уменьшению болевого синдрома и улучшению
нарушенньїх функций позвоночника. Сочетание вьіражен-
ньіх обезболивающего, противовоспалительного зффек-
тов с хорошей переносимостью препарата позволяет
широко использовать в лечении вторичньїх вертебраль-
ньіх синдромов на протяжении длительного времени.
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УДК: 616.85-08:615.214
О. Г. Сьіропяніов, Н. А. Дзсружинская, С. С. Яновский
Восточно-европейская академия психотерапии — Исследовательский центр
консультативной психиатрии и психотерапии, г. Киев

МЕСТО НООФЕНА В ЛЕЧЕНИИ ТРЕВОЖНЬІХ РАССТРОЙСТВ У ПАЦИЕНТОВ
В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПРАКТИКЕ

(Аналитический обзор)

В течение жизни 10-20 % населення переносят
один или более панических пристулов. Больньїе со­
стави яют 0,6 % населення, хотя американские авто-
рьі приводят и более вьісокие цифрьі (2,7 %). Зпизо-
дическая пароксизмальная тревога в 70 % случаев со-
четается с депрессией, соответственно повьішая риск
суицидального поведения. Кроме того, тревожньїе
расстройства часто встречаются в клинической кар-
тине многих других психических и поведенческих рас­
стройств, таких как шизофрения, расстройства лич-
ности, алкоголизм и наркомании, а также сопутству-
ет многим соматическим заболеваниям [1]. Все зто 

делает проблему диагностики и лечения тревожньїх
расстройств весьма актуальной.

В течение последних лет международная согласи-
тельная группа (ІпіегпаііопаІ Сопзепзиз бгоир) по улуч­
шению распознавания и лечения расстройств депрес-
сивного и тревожного спектра активно занимается раз-
работкой алгоритме диагностики зтих расстройств
в общей медицинской практике [2].

Представлення о тревожности до настоящего вре­
мени еще недостаточно определеньї [3]. Значительньїй
вклад в исследование проблеми тревожньїх состоя-
ний внес 8. Егеисі. Он вьіделял «испуг» и «тревогу».
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Различие между испугом и тревогой состоит в том, что
в первом случае субьект не готов к опасности, тогда
как в самом состоянии тревоги єсть нечто такое, что
защищает от испуга «страх как изначальньїй ответ на
ситуацию травматической беспомощности вновь воз-
никает в опасной ситуации в виде сигнала тревоги»
[4]. Внутри неврастенического синдрома 3. Ргеиб
вьічленил расстройство, основанное на симптомах
страха и тревоги. На фоне «общей возбудимости»
вьіделяются: хроническая тревожность и тревожное
ожидание, способное связьіваться с каким угодно
представлением и опираться на него; приступьі ничем
не обоснованного страха, например, ночньїе страхи,
которьіе сопровождаются или замещаются различньїми
соматическими явленнями (головокружения, на ру­
шення дьіхания, сердечной деятельности, потливость
и лр.); фобические симптомьі, при которьіх связь аф-
фекта с представлением скрьівает символическую
подмену вьітесненного представлення. Невроз стра­
ха также отличается от истерии страха или от такого
фобического невроза, при котором тревога сосредо-
точена на обьекте-заместителе. Понятие истерии
страха подчеркивает основной механизм данного
невроза, когда возникновение тех или иньїх фобичес-
ких обьектов вторично по отношению к независимой,
не связанной ни с каким конкретним обьектом, тре­
вогой. С. О. ЗріеІЬегд еі аі. [5] различали личностную
и ситуационную тревожность и предложили для ди-
агностики соответствующие опросники. В клиничес-
кой практике используются следующие инструментьі
для диагностики тревоги: НА08 (НозрііаІ Апхіеіу
бергеввіоп Зсаіе), РКЗМЕ-МО (Ргітагу Саге Е7аІиа1іоп
о( Мепіаі Оівогсіегв), 3008-РС (ІЬе Зутріот-Огіуеп
Оіадповііс Зувіет Гог Ргітагу Саге), 6Н0 (СепегаІ
НеаІіЬсаге Оиевііоппаіге), СЕЗ-0 (ІЬе Сепіег Гог
Ерібетіоіодісаі Зіисііев Оергезвесі Моосі Зсаіе), МІМІ
(Міпі-Іпіегпаїіопаї НеигорвусЬіаігу іпієгуієуу). Однако зти
опросники не позволяют проводить дифференциаль-
ную диагностику состояний тревоги, которая являет-
ся залогом их успешной терапии.

Как отмечают В. В. Калинин и М. А. Максимова [6],
сам по себе термин «тревога» является скореє сбор-
ньім понятием, служащим для обозначения гетероген-
ной группьі расстройств, которьіе отличаются между
собой как по клинико-психопатологическим характе­
ристикам, так и методам их психофармакотерапии.
В Международной классификации болезней МКБ-10
вьіделяются три основньїе группьі расстройств, вклю-
чающих тревогу: фобические расстройства, тревож-
ньіе расстройства и реакции на стрессовьіе собьітия
(Р 40. Р 41, Е43); каждая из групп, в свою очередь,
подразделяется на подтипьі расстройств. Так, фоби­
ческие расстройства разделяются на агорафобию,
социальную фобию и специфическую изолированную
фобию. Группа тревожньїх расстройств состоит из
панического расстройства, гене рал изованного тревож-
ного расстройства и сметанного тревожно-депрессив-
ного расстройства. Последний подтип расстройств —
самьій многочисленньїй. У 95 % больньїх с депрессией
наблюдаются тревожньїе расстройства [7]. В группе
расстройств адаптации рассматривается посттравма-
тическое стрессовое расстройство.

Тревожньїе синдроми одновременно рассматрива-
ются в рамках как конституционально-личностного, так
и невротического уровней. к тому же часто расстрой­
ство первого уровня переходит во второй. В структу­

ра некоторнх расстройств невротического уровня
можно внделить переживання, отражающие скореє
собственно психотические нарушения, что говорит об
относительности границ трех традиционних уровней:
невротического, психотического и личностного [8].
Таким образом, разграничение видов тревоги по осо-
бенностям клинических проявлений представляет
довольно сложную задачу. Используемне в практике
клинические и личностньїе опросники, как и диагно-
стические критерии МКБ-10, применяются лишь для
скрининга тревоги и уточнення некоторнх клиничес-
ких особенностей психического состояния. Уровень
диагностики, основанньїй на таком подходе, явно не-
достаточен для внбора терапевтической стратегии.
Клиническая диагностика тревожньїх расстройств
требует клинико-динамического психиатрического об-
следования с привлечением феноменологического
метода изучения психического состояния пациента.
Феноменология, как известно, рассматривает конкрет­
ний опит и пнтается описать его по возможности
с минимальннми искажениями или толкованиями.

Современннй етап изучения патогенетических за-
кономерностей тревоги характеризуется все большим
удельннм весом биологических исследований и пе­
реносом акцента на «ендогеннне» механизмн их про-
исхождения [6]. В настоящее время считается, что
лимбические и гиппокампальньїе структури играют
важную роль в возникновении и развитии тревожньїх
расстройств. Допускается, что дизнцефальнне цен­
три внполняют функции возбудителя и координатора
тревожньїх реакций. Иначе, лимбические структури
являются центром, интегрирующим змоции, способ-
ствуя взаимодействию между корой, афферентннми
путями и ги лота ламу сом, которнй отвечает за пове-
денческие проявлення тревожности.

Внбор психотерапии или необходимого психофар-
макологического препарата для лечения тревожно-
го расстройства должен опираться на представлення
о патогенезе зтих расстройств. Фармакологические
способи лечения тревожньїх расстройств разнооб-
разнн. а подбор необходимого для купирования тре­
воги препарата представляет трудную клиническую
задачу.

И. П. Лапин [9] напоминает в своей работе о мно-
гообразии потенциальннх нейрохимических ендоген­
них субстанций с анксиолитическим или анксиоген-
ннм действием и внделяет следующие види тревоги:
«кинурениновая» тревога, «фенилзтиламиновая» тре­
вога, «ГАМК-бензодиазепиновая» тревога, «холецисто-
кининовая» тревога, «катехоламинергическая» тревога,
«серотониновая» тревога. Тревожно-фобические,
панические. обсессивно-компульсивнне расстройства
имеют и сходство и различия нейрохимических харак­
теристик, которне отражают их деление на подтипн.
однако рассмотрение всей нейрохимической картини
зтих расстройств не позволяет достигнутнй научннй
уровень [9].

Современннй уровень знаний позволяет диффе-
ренцировать следующие наиболее изученнне ведущие
патогенетические механизмн тревожньїх расстройств:
нейрохимический компонент тревоги, связанннй
с основним медиатором торможения в нервной си-
стеме — гамма-аминомасляной кислотой (ГАМК), «серо-
тониновнй» компонент тревоги, обьясняющий зффек-
тивность селективних ингибиторов обратного захвата
серотонина (СИОЗС) при панических расстройствах,
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«катехоламинергический» компонент тревоги, являю-
щийся наиболее универсальньїм при хроническом
змоциональном стрессе.

Как свидетельствует многочисленньїе зксперимен-
тальньїе и клинические исследования, нейрохимичес-
кий компонент, представленньїй ГАМК и бензодиазе-
пиновьім рецепторньїм комплексом, доминирует при
большинстве тревожньїх расстройств. Места специфи-
ческого связьівания бензодиазепинов (БД) локализо-
ваньї в ЦНС повсеместно. До ЗО % синапсов содержат
места специфического связьівания зтих препаратов,
что свидетельствует о важности зтого нейромедиатора.
Обнаружена значительная плотность мест специфи­
ческого связьівания (МСС) БД в коре головного моз-
га, мозжечке, лимбических структурах, таламусе, гипо-
таламусе, стволе мозга и спинном мозге. При зтом вн-
деляют два типа таких рецепторові рецепторьі типа
І на уровне мозжечка и рецепторьі типа II, которьіе
расположеньї, главньїм образом, в гиппокампе. МСС
БД локализованьї на синаптической мембране ГАМК-
ергических нейронов и находятся в непосредственной
связи с ГАМК-рецепторами. По сути дела, бензодиа-
зепиновьіе рецепторьі вместе с ГАМК и некоторьіми
другими рецепторами образуют единьїй надмолекуляр­
ний комплекс хлорного канапа. Связьівание ГАМК со-
ответствующим МСС приводит к открьіванию хлорного
канапа, вследствие чего ионьї хлора проникают в клет-
ку, где их концентрация ниже, чем в окружающей сре-
де. На рецепторний комплекс ГАМК могут влиять раз-
личньїе соединения, которьіе могут бьіть как агонис-
тами, то єсть своего рода анксиолитиками и
антиконвульсантами, так и антагонистами. Блокада ре-
цепторов конкурентними бензодиазепинам препара­
тами вьізнвает в експерименте на животннх острнй
тревожньїй синдром [10]. Существует предположение
о внделении аналогичннх метаболитов, блокирующих
бензодиазепиновьіе рецептори, у больннх с тревож-
но-фобическим расстройством [1].

Большое число исследований посвящено приме-
нению бензодиазепиновьіх транквилизаторов в пече­
ний тревожньїх расстройств. Бензодиазепинн сегодня
занимают в терапии тревожньїх расстройств совершен-
но определенное место. Редкость побочннх зффектов,
благоприятннй профиль сна и високая анксиолити-
ческая активи ость делают бензодиазепинн достаточно
популярной группой лекарственннх средств. Однако
сообщения о бензодиазепиновой зависимости огра-
ничивают их применение. Вместе с тем, по свидетель-
ству Международной коллегии нейропсихофармако-
логов, «несмотря на возникновение нежелательньїх
зффектов при применении бензодиазепинов, научньїй
ви вод от изучения большой группьі популяции и обьек-
тивно контролируемнх испнтаний показьівает, что
такие зффектн могут отражать индивидуальное со-
стояние больного, например. расстройство личности
или глубокое психическое расстройство, а не токсич-
ность лекарственного средства» [11]. Противоречи-
вость суждений о соотношении вреда и пользьі при
использовании бензодиазепиновьіх транквилизаторов
заставляет искать инне препарати, воздействующие
на ГАМК-ергическую систему, но лишеннне очевид­
них негативних свойств бензодиазепиновнх препара­
тов (например, Ноофен). Для адекватного назначений
противотревожних психофармакологических средств
следует учитнвать следующие клинические особен-
ности их зффективности. Бензодиазепиновие транк- 

вилизаторн оказнвают терапевтический зффект при
лечении генерализованного тревожного расстройства
и инсомнии, но не приводят к ощутимнм результатам
при лечении приступов паники. С другой сторони, пре­
парати с отчетливой антипанической направленнос-
тью, такие как трициклические антидепрессантн и
ингибиторьі МАС, малозффективнн при лечении ге­
нерализованного тревожного расстройства. В данньїх,
полученннх на животннх, заслуживает внимание тот
факт, что серотонин — вероятннй посредник лишь
поведенческого торможения при тревоге, а такое тор-
можение, как известно, не является ключевнм симп­
томом тревоги. Позтому практические врачи должни
с осторожностью воспринимать рекомендации по
широкому применению СИОЗС для лечения тревож­
ньїх расстройств.

На оснований многочисленннх данньїх правомер-
но предположение о том, что паническая и непани-
ческая тревога возникают в результате различннх ней-
рохимических механизмов. Норадреналин и серото­
нин играют ключевую роль в патофизиологии
панических состояний, а ГАМК-нейроньї и зндогенньїе
бензодиазепинн вовлеченьї в патогенез генерализо-
ванной тревоги.

Согласно современннм представленням о нейро-
химии тревоги возникновение состояний тревоги не
является результатом дисфункции какой-либо одной
нейротрансмиттерной системи, а представляет собой
следствие общей дисрегуляции ряда систем. Ключе-
вое место в возникновении тревоги занимает ГАМК-
ергическая система. Изменения, возникающие под
действием анксиогенного стимула на уровне ГАМК-ер-
гической системи, с неизбежностью модифицируют
активность ряда других нейротрансмиттерньїх систем.
Представляется бесспорннм, что катехоламинерги-
ческие, серотонинергические и ГАМК-ергические пути,
а также определенньїе дизнцефальньїе, лимбические
и кортикальнне структури, вовлеченьї в патогенез зто­
го расстройства. Модифицирующее значение ГАМК-
ергической системи определяет поиск препаратов пер-
вого вьібора для лечения тревоги.

Помимо применяемьіх при лечении тревожньїх
расстройств бензодиазепиновнх транквилизаторов, су­
ществует группа препаратов ноотропов, также способ-
ствующих улучшению ГАМК-ергической нейротранс­
миттерной передачи. Представителем отой группьі
препаратов является Ноофен. Основное ноотропное
свойство препарата основано на антигипоксическом
действии, улучшении ГАМК-ергической нейромедиа-
торной передачи, повьішении знергетических ресур-
сов, активации метаболических процессов, улучше­
нии функциональннх особенностей нейронов. В зкс­
перименте на животннх с применением фенибута
(Ноофена) показано, что ГАМК-ергическая нейроме-
диаторная система участвует в вьіработке и реали-
зации внутреннего торможения, необходимого для
обучения и зффективной адаптации [12].

По своєму психофармакологическому действию
Ноофен оказнвает умеренное транквилизирующее
действие, уменьшая напряженность, тревогу, страх,
змоциональную лабильность, слезливость, раздражи-
тельность, нормализует сон. По данннм Л. С. Мехи-
лане, Л. Г. Ряго, Л. X. Алликметс [13], проводивших
сравнительное применение фенибута (ноофена) и
диазепама при психических расстройствах у детей,
воздействие ноотропного препарата осуществлялось 
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в два зтапа. На первом зтапе лечения (после 10-
14 дней приема пекарства) проявлялись транквили-
зирующие свойства препарата: уменьшение раздра-
жительности, тревоги, плаксивости, неусидчивости,
нарушения сна, змоциональной и вегетативной ла-
бильности. На втором зтапе (к концу 4-6 недельного
курса лечения) наступало значительное уменьшение
или исчезновение гиперкинезов и других невротических
расстройств (тиков, ночного знуреза, логофобии и др.).
В отличие от бензодиазепинового транквилизатора —
диазепама, при применении фенибута не наблюдалось
явлений седации, снижения заинтересованности и
мотивации в действиях.

При применении фенибута у взросльїх больньїх
неврозами и неврозоподобньїми состояниями [14]
полученьї положительньїе результатьі при сравнении
с диазепамом и традиционньїми ноотропами (пираце-
там). Предполагается, что транквилизирующее дейст-
вие препарата связано с его способностью усиливать
контролирующую функцию кортикальньїх структур над
субкортикальньїми, в том числе и лимбическими, за
счет патогенетического воздействия: улучшения ГАМК-
ергической нейромедиаторной передами, повьішения
знергетических ресурсов, активации метаболических
процессов, улучшения функциональньїх возможностей
и повьішения резистентности нейронов к вредньїм
зкзогенньїм воздействиям. В данном исследовании
продемонстрирована целесообразность сочетанного
применения ноофена с диазепамом. При сочетанном
применении зтих двух препаратов дозу бензодиазе­
пинового транквилизатора можно уменьшить без сни­
жения при атом транквилизирующего действия и с
сохранением зффективного воздействия на тревогу,
страх, ипохондричность, вегетативную лабильность
и нарушения сна.

Таким образом, Ноофен является препаратом пер-
вого вьібора для лечения тревожньїх расстройств в
общей медицинской практике. Зто позволяет практи-
кующим врачам воздействовать на ключевой патоге-
нетический механизм для предотвращения дальней-
шего развития большинства тревожньїх состояний.
Диагностический процесе, осуществляемьій психиат-
ром, предполагает клиническую дифференциацию
состояний тревоги с последующим вьібором наибо-
лее адекватного лечения тревожного расстройства
в зависимости от его зтиологии и коморбидности.
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Місце Ноофену у лікуванні тривожних розладів
у пацієнтів загальної медичної практики

(Аналітичний огляд)
Східно-європейська академія психотерапії' —

Дослідницький центр консультативної психіатрії
та психотерапії, м. Київ

У статті розглядається клінічна і патогенетична різно­
манітність проявів тривожних розладів, демонструється
недостатність статистичної класифікації МКХ-10. Наво­
дяться різні нейрохімічні моделі та виділяється ключове
та модифікуюче значення ГАМК-ергічної системи. Оці­
нюється можливість використання при тривожних розла­
дах бензодіазепінових транквілізаторів та Ноофену. Ро­
биться висновок про перспективність більш широкого
використання Ноофену для лікування тривожних роз­
ладів в умовах загальної медичної практики.

О. С. 8ігоруа(ог, N. А. Ліегиіііиізка, 8.8. Уаноузку
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диігетеліз о( ргітагу тебісаі ргасіісе.
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ОПЬІТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА РИСПОЛЕПТ У БОЛЬНЬІХ ШИЗОФРЕНИЕЙ

Антипсихотические (нейролептические) препаратьі
являются традиционньїми средствами неотложной и
поддерживающей терапии шизофрении. Однако стан-
дартньїе нейролептики не являются идеальньїми
средствами лечения. Рисполепт — единственньїй из
атипичньїх антипсихотиков нового поколения, кото-
рьій показал значимое превосходство и большую
зффективность над традиционньїми нейролептика­
ми в купировании как негативньїх, позитивньїх симп­
томов, так и в коррекции когнитивньїх нарушений.
В отличие от традиционньїх нейролептиков, воздей-
ствующих в основном на дофаминергические рецеп-
торьі, нейролептики нового поколения. в том числе
и Рисполепт, отличаются способностью блокировать
некоторьіе подтипьі серотониновьіх рецепторов, что
позволяет добиться редукции не только бреда, гал-
люцинаций, но и змоциональной и социальной от-
чужденности, аутизма.

Особенности влияния Рисполепта на психопато-
логическую симптоматику позволяют зффективно при-
менять его как при первом зпизоде шизофрении, так
и при повторньїх приступах. Применение Рисполеп­
та основьівается на знаннях врача о динамике обрат-
ного развития психопатологических расстройств. Зна-
чительньїй регресе негативньїх симптомов (аффектив-
ной уплощенности. апатии, ангедонии, алогичности,
нарушения внимания, асоциальности), позитивной
симптоматики и улучшение протекания когнитивньїх
процессов под воздействием Рисполепта позволяют
в полной мере оценить его терапевтические возмож-
ности. В настоящей работе нами бьіл проведен ана-
лиз применения Рисполепта у больньїх шизофрени-
ей, находившихся на лечении в психоневрологическом
диспансере СМСЧ-6 (г. Днепропетровск).

Цель настоящего исследования явилось изучение
анализа зффективности использования Рисполепта
в отношении позитивной и негативной психопатоло-
гической симптоматики и когнитивньїх процессов
у больньїх с первичньїм и повторньїми зпизодами ши­
зофрении.

Исследование проводилось в течение одного года.
Терапию Рисполептом получали 34 больньїх, воз-

раст которьіх варьировал от 23 до 39 лет. Продолжи-
тельность терапии составляла 8-9 недель. Впервьіе
перенесенньїй психотический зпизод бьіл зарегистри-
рован у 19 больньїх, в остальньїх случаях на момент
исследования больной переносил повторньїй приступ
шизофрении, при длительности заболевания более
одного года.

Для оценки динамики состояния больного, зффек­
тивности терапии использовались шкала РАЙ88
и зкспериментально-психологическое исследование.
Также проводились общеклинические лабораторньїе
исследования (ОАК, ОАМ, биохимические исследо­
вания крови, ЗКГ).

Психическое состояние больньїх оценивалось на
момент поступлення в стационар, во время лечения
в динамике, на зтапе завершення стационарного ле­
чения.

Во время терапевтического процесса подбор дозьі
проводилея индивидуально, доза наращивалась по-
степенно — с 2 мг/сут до 5 мг/сут. Средняя терапев-
тическая доза для больньїх с первьім зпизодом шизо­
френии составила 4 мг/сут.; для больньїх с повтор­
ні ьім зпизодом — 5 мг/сут. Подбор дозировок
проводилея согласно общепринятой схеме, начиная
с дозьі 2 мг, с постепенньїм повьішением ее до 4-5 мг
в течение 3 суток.

Оценка динамики клинических проявлений у иссле-
дуемьіх больньїх проводилась на начальном зтапе воз-
никновения психотического состояния, на 14-20 день
приема Рисполепта, на зтапе завершення стационар­
ного лечения. В исследовании использовались наи-
более валидньїе и надежньїе методики в диагности-
ровании шизофрении: методики предметной класси-
фикации, исключения предметов, ассоциативньїй
експеримент или ответньїе речевьіе реакции, установ-
ление логических связей, направленньїе на вьіявле-
ние нарушений в сфере мьішления. Также исследо-
вались память, внимание (запоминание слов, кари­
катурная проба, таблицьі Шульте), сенсорная сфера
и восприятие (опознание пятен по таблицам Рорша-
ха, рассказ по сюжетньїм картинкам) с присоедине-
нием, при необходимости, различньїх проективньїх ри-
суночньїх методик. Отслеживалась динамика возник-
ших и сменяющихся далее психопатологических
феноменов. При атом в начале исследования прак-
тически во всех случаях присутствовала бьіетрая
и полная психическая истощаемость, внимание бьіло
неустойчивьім и неконцентрируемьім, способность
к сосредоточению оценивалась как низкая.

Наши исследования показали, что при примене-
нии Рисполепта в дозе 4 мг/сут у больньїх с первьім
психотическим зпизодом стабильное улучшение отме-
чалось к началу второй недели приема препарата
и нарастание терапевтического зффекта в полном
обьеме наблюдалось на 28-30 день лечения. При при-
еме Рисполепта в дозировке 5 мг/сут у больньїх с по­
вторним зпизодом шизофрении редукция негативньїх,
позитивньїх симптомов, улучшение когнитивньїх фун-
кций наблюдалось к концу второй недели лечения
с последующим усилением терапевтического зффекта
на ЗО день терапии. Необходимо отметить, что отчет-
ливьій терапевтический зффект после начала приема
Рисполепта отмечалея уже к концу первой недели
терапии в обоих случаях. При терапии Рисполептом
корректорьі холинолитического ряда не назначались
из-за отсутствия зкетрапирамидной симптоматики.

Применение Рисполепта у пациентов с первьім
зпизодом шизофрении и у больньїх с повторньїми зпи­
зодами вьіявило в процессе лечения положительную
динамику в редукции позитивной симптоматики (гал-
люцинаторньїе, бредовьіе переживання, концептуаль­
ная дезорганизация) (рис. 1); негативньїх симптомов
(необщительность, замкнутость, змоциональная отго-
роженность, притупление аффекта) (рис. 2); а также
общих психопатологических симптомов (рис. 3) без
ухудшения когнитивньїх возможностей пациентов.
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□больньїе с первьім зпизодом шизофрении в начале лечения
□ больньїе с повторньїм зпизодом шизофрении в начале лечения
□больньїе с первьім зпизодом шизофрении в конце лечения
□больньїе с повторньїм зпизодом шизофрении в конце лечения

□ больньїе с первьім зпизодом шизофрении в начале лечения
■больньїе с повторньїм зпизодом шизофрении в начале лечения
□ больньїе с первьім зпизодом шизофрении в конце лечения
□ больньїе с повторньїм зпизодом шизофрении в конце лечения

Р1 — бредовьіе идеи
Р2 — концептуальная дезорганизация
РЗ — галлюцинаторное поведение
Р4 — возбуждение
Р5 — идеи преследования
Р6 — подозрительность
Р7 — враждебность

Рис. 1. Динамика показателей РАМ53 в ходе лечения
Рисполептом (шкала позитивной симптоматики)

N1 — уплощение аффекта
N2 — змоциональная отчужденность
N3 — оскудение контакта
N4 — пассивно-апатическая социальная отстраненность
N5 — нарушение абстрактного мьішления
N6 — недостаточность спонтанности
N7 — стереотипное мьішление

Рис. 2. Динамика показателей РАНЗЗ в ходе лечения
Рисполептом (шкала негативной симптоматики)

□ больньїе с повторньїм зпизодом шизофрении в начале лечения
□ больньїе с первьім зпизодом шизофрении в конце лечения
□ больньїе с повторньїм зпизодом шизофрении в конце лечения

61 — ипохондрические идеи
62 — тревожность
63 — идеи виновности
64 — физическое напряжение
65 — манерность и поза
66 — депрессия
67 — двигательная заторможенность
68 — недоступность

69 — неестественность содержания мьішления
610 — дезориентация
611 — нарушение внимания
612 — недостаточность суждений и критики
613 — волевьіе нарушения
614 — импульсивность
□15 — уход во внутренние и аутистические переживання
616 — активний уход от социальньїх контактов

Рис. 3. Динамика показателей РАИЗЗ в ходе лечения Рисполептом
(шкала общих психопатологических симптомов)
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При проведений повторного исследования на 14-
20 день приема Рисполепта использовались психо-
коррекционньїе методики. Когнитивньїе функции бьі-
стрее восстанавливались у больньїх с первьім психо-
тическим зпизодом. Динамика улучшения психического
состояния пациентов оценивалась только в тех слу-
чаях, когда достоверньїй зффект применения Риспо*
лепта бьіл отмечен уже на 14-21 день лечения, что
отражено на рисунке 4. На етапе завершення стаци-
онарного лечения на фоне восстановления когнитив-
ньіх функций возрастала зффективность коммуника-
тивньїх навьїков. улучшались социо-змоциональньїе
взаимодействия, улучшая тем самьім качество жиз-
ни и возможности социальной адаптации больньїх.

День терапии

□ Применение рисполепта при нервом зпизоде шизофрении
□ Применение рисполепта при повторном зпизоде шизофрении

Рис. 4. Динамика улучшения психического
состояния пациентов

Полученньїе результати исследований позволяют
сделать следующие виводи.

1. Рисполепт является препаратом первого вьібора
при лечении шизофрении и может активно применять-
ся для терапии первичньїх и повторних зпизодов в
суточной дозе 4-5 мг/сут.

2. Рисполепт нормализует когнитивное функцио-
нирование у больньїх шизофренией.

3. Рисполепт в среднетерапевтических дозиров-
ках не оказьівает побочньїх антихолинергических зф-
фектов и побочного действия на сердечно-сосудис-
тую систему.
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Досвід використання препарату Рисполепт
у хворих на шизофренію

Дніпропетровська державна медична академія,
Психоневрологічний диспансер Спеціалізованої медико-

санітарної дільниці № 6
Дніпропетровськ

У статті подані результати вивчення ефективності
рисполепту у відношенні позитивної та негативної пси­
хопатологічної симптоматики та когнітивних процесів у
хворих з первинними та повторними епізодами шизо­
френії. Було обстежено 34 хворих на шизофренію, які
лікувалися рисполептом. Показано, що рисполепт —
ефективний як при первинних, так і при повторних епі­
зодах у дозі 4-5 мг/добу, нормалізує когнітивне функці­
онування, та в середньотерапевтичних дозах не спричи­
няє побічних антихолінергічних ефектів та побічної дії на
серцево-судинну систему.

Уигуеуа Ь. К, Матскиг О. І.,
2агаІко ¥и. М., ІЇікапогоуа ¥и. V.

Ап ехрегіепсе оТ изаде оТ Яізроіері іп раііепіз
ууіііі зсЬігорЬгепіа

Опіргореігоузк Зіаіе МедісаІ Асадету,
РзусіюпеигоіодісаІ Оізрепзагу ої ііїе Зресіаіігед Медісаі

Запііагу БМзіоп N0. 6
Опіргореігоузк

Іп іЬе агіісіе Иіе гезиііз оГ зіибу о( Пізроіері еИісасу
гедагбіпд розіііуе апб педаїіуе рзусЬораІНоІодіса! зутр-
іотаіісз апб содпіііуе ргосеззез іп раііепіз ууііЬ ргітагу
апб гесиггепі ерізобез о( зсЬізорНгепіа аге ргезепіеб.
34 раііепі ууіііт зсіїігоріїгепіа ігеаіеб ууіііі Кізроіері \уєгє
ехатіпеб. II игаз бетопзігаіеб ІЬаі Яізроіері шаз єіїєсііує
Ьоііі іп ргітагу апб гесиггепі ерізобез іп (Ье бозе ої 4-
5 тд рег бау, погтаїігеб содпіііуе (ипсііопз, апб іп ІЬега-
реигісаі бозез біб поі Ьауе зібе апіісЬоііпегдіс апб уаз-
сиіаг еГГесіз.
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П. Т. Петрюк, канд. мед. наук, гл. врач ГКПБ №
Городская клиническая психиатрическая больница № 15. г. Харьков

МЕЖДУНАРОДНЬІЙ СИМПОЗИУМ
«ЗСЦИТАЛОПРАМ: ДЕПРЕССИЯ И ТРЕВОГА — ОДНА ТЕРАПИЯ

ПОДХОДИТ ДЛЯ ВСЕГО?»
(Франция, Париж, апрель, 2003)

Международньїй симпозиум, организованньїй фир-
мой “Н. ЬипбЬеск А/З" (Копенгаген, Дания), состоял-
ся в г. Париже 5 апреля 2003 г. На нем присутство-
вали специалистьі в обпасти психиатрии, психофар-
макологии, психозндокринологии, психотерапии,
научно-педагогические работники системьі последи-
пломного образования и другие специалистьі из бо-
лее 23 стран — всего более 800 участников. Самьі-
ми многочисленньїми бьіли делегации из Даний
(160 чел.), Испании (80 чел.), Великобритании (70 чел.),
Швеции (53 чел), Ирландии (40 чел.) и Венгрии
(40 чел.); самьіми малочисленньїми - из Украиньї
(5 чел.), Болгарин (7 чел.), Канадьі, Израиля, Латвии,
России (по 10 чел. из каждой страньї). Симпозиум
проходил в здании Маізоп бе Іа СЬітіе, Рагів. Рабочим
язьїком бьіл английский. Материальї симпозиума бьіли
розданьї всем его участникам на СО-КОМ дисках.

Всего бьіло заслушано 8 интересньїх докладов,
посвященньїх зпидемиологии и бремени депрессив-
ньіх расстройств, терапевтическим стратегиям в пе­
чений депрессий, ранним и важньїм симптомам де-
прессии, зкономическим вопросам психического здо-
ровья, базовьім данньїм для лечения депрессий
в пожилом возрасте, возможностям лечения де­
прессий и тревоги одним методом, последним науч-
ньім разработкам в терапии тревоги, а также фармако-
зкономическим вопросам в лечении депрессий.

Открьіл симпозиум и вьіступил с приветственньїм
словом в адрес его организаторов и участников про-
фессор Леап-РНіІірре ВоиІепдег (Франция), которьій
бьіл председателем симпозиума вместе с профессо-
ром Зібпеу Кеппебу (Канада).

Профессор Зеап-Ріегге І_еріпе (Франция), научньїми
интересами которого являются зпидемиология рас­
стройств настроения и тревожньїх расстройств, а также
вопросьі психофармакологии, вьіступил с докладом
«Зпидемиология и бремя депрессивньїх расстройств».
Он отметил частую связь депрессивньїх расстройств
с суицидами, соматической патологией, инфарктом
миокарда и внезапной коронарной смертью. По его
мнению, депрессий увеличивают коронарную смерть,
позтому в комплексной терапии данной патологии
необходимо применять антидепрессантьі. Психиатрьі
и интернистьі должньї работать вместе. Первьіе дол-
жньї о бучать врачей общего профиля. К примеру, пси-
хиатрьі в Великобритании идут в соматические кли-
ники и там обучают врачей. Докладчик вьісказал пред-
положение, что нейрофизиология депрессивньїх
расстройств и сердечно-сосудистьіх заболеваний
имеет много общего, позтому будет оправданньїм при
данной патологии назначение антидепрессантов.

При определении бремени депрессивньїх рас­
стройств автор пользовался методикой оценки гло­
бального бремени болезней (ОВО), которая ввела
новьій метрический показатель — годьі жизни, скор-
ректированньїе на инвалидность (ОАІУ) с тем, чтобьі 

в количественном вьіражении определить бремя бо­
лезней. ОАЬУ вьіступает как методология, позволяю-
щая на основе обьединения информации о воздей-
ствии преждевременной смерти и инвалидности, а так­
же нефатальньїх исходов определить существующие
разрьівьі.

Доклад профессора иеап-РіїіІірре ВоиІепдег (Фран­
ция), основньїми научньїми интересами, которого яв­
ляются клиническая психофармакология, биологичес-
кая психиатрия и тревожньїе расстройства, на тему
«Депрессия и тревога — одна терапия подходит для
всего» бьіл посвящен зффективности зсциталопрама
(ципралекса), которьій относится к фармакологичес-
кой группе селективньїх ингибиторов обратного зах­
вата серотонина (СИОЗС). Докладчик отметил зффек-
тивность препарата как при краткосрочном, так и при
длительном лечении депрессий, а также раннєє улуч-
шение депрессивной симптоматики в сравнении с дру­
гими антидепрессантами и плацебо. Подчеркнул. что
зсциталопрам зффективен у больньїх с депрессив-
ньіми расстройствами легкой и умеренной степени
тяжести, а также демонстрирует стойкий антидепрес-
сивньїй зффект при терапии тяжельїх депрессивньїх
расстройств (ТДР). Ото подтверждается многими на­
учньїми исследованиями, в т. ч. Европейскими иссле-
дованиями с применением фиксированньїх и гибких
доз, а также исследованием с применением фик­
сированньїх доз в США. Зти исследования продемон-
стрировали многообещающие результатьі в отноше-
нии применения препарата для лечения тревоги.
В частности, доказано, что применение зсцитало­
прама достоверно корригировало тревожную и де-
прессивную симптоматику у больньїх с депрессией,
принимавших участив в клинической программе
использования зсциталопрама для лечения ТДР.
Профессор иеап-РЬіІірре ВоиІепдег вьісказал ориги-
нальную мьісль, что в клинической картине депрес-
сивного расстройства вначале появляется тревога,
а затем другие симптомьі депрессий, которьіе под
влиянием антидепрессантов претерпевают следую-
щую динамику — вначале регрессируют симптомьі
депрессий, а затем — тревога.

Профессор Оап Л. Зіеіп (Южная Африка), извест-
ньій своими научньїми работами в обпасти тревожньїх
и компульсивно-импульсивньїх расстройств, в докладе
«Новьіе направлення в терапии тревоги» представил
свой взгляд на проблему социально-тревожньїх рас­
стройств (СТР) и генерализованньїх тревожньїх (ГГР).
Отметил, что 64 % больньїх с СТР не консультируются
психиатрами. Он остановился на клинике СТР (когни-
тивньїе, физические, т. е. соматические симптомьі),
обосновал появление ПОЗИТИВНЬІХ симптомов. в т. ч.

страха, с дисфункцией амигдалярньїх структур голов­
ного мозга, а негативньїх симптомов — с гиппокампом.
Дал подробную клиническую характеристику ГТР, ис-
пользуя критерии 08М-ІІІ, доказал зффективность 
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зсциталопрама в доза 10-20 мг/сут при ГТР (зффект
в доза 10 мг/сут становится достоверньїм начиная
с 4-й недели терапии).

Профессор Зісіпеу Н. Кеппесіу (Канада), которьій
является основателем научньїх программ по психофар-
макологии и психозндокринологии, в докладе «Важ-
ность раннего улучшения депрессивньїх симптомов»
остановился на клинике депрессий, моделях депрес-
сий на животньїх (кроликах), необходимости при иссле-
довании антидепрессантов использовать плацебо,
динамического клинического наблюдения от 1 до 6 на­
дань с использованием различньїх оценочньїх шкал.
Отметил, что СВО 2000 на основа проведенного ана-
лиза указьівает на то, что униполярньїе депрессивньїе
расстройства несут с собой огромное бремя для об-
щества и стоят на четвергом месте среди ведущих
причин для всех заболеваний, составляя 4.4 % для
общего показателя ОАІ_¥, и являются ведущей причи-
ной ¥Ю, составляя 11,9 % от общего ¥іЬ. В возраст-
ной группе 15-44 года зти расстройства являются
вторьім по тяжести бремени, составляя 8.6 % от ко-
личества лет жизни, потерянньїх в результате инва-
лидности. Указанньїе расчетьі свидетельствуют о на-
личии очень вьісокого в настоящее время бремени в
связи с депрессией, однако прогнозьі на будущее
вьіглядят еще более мрачньїми. К 2020 г. в случае
продолжения демографических переходньїх тенден-
ций бремя депрессии возрастет до 5.7 % от общего
бремени болезней и станет второй (первой будет
ишемическая болезнь сердца) ведущей причиной
потерянньїх в связи с инвалидностью лет жизни. В бо­
лее развитьіх странах мира депрессия к тому времени
станет самой распространенной причиной для бре­
мени заболеваемости. Для сравнения докладчик ука-
зал, что стоимость лечения депрессий в США еще
в 1990 г. составила 37 миллиардов долларов.

Небезьінтересньїм бьіл доклад профессора Зіед-
Тгіесі Казрег (Австрия). посвященньїй вопросам опти-
мизации лечения депрессий. В докладе говорилось,
что антидепрессантьі являются зффективньїми при
различной остроте депрессивньїх состояний, однако
при неострьіх депрессивньїх состояниях общин козф-
фициент реагирования составляет приблизительно
70 %. При острьіх депрессивньїх состояниях зтот козф-
фициент ниже и лекарственная терапия более зффек-
тивна, чем плацебо. Острая стадия депрессии тре-
бует лечения продолжительностью 6-8 недель, а за-
тем в виде «поддерживающей фармакотерапии»
в течение 6 месяцев. Докладчик говорил о бьістром,
зффективном и безопасном лечении антидепрессан-
тами. Привел свои результатьі лечения зсциталопра-
мом 353 пациентов с СТР, которьіми доказал, что
данньїй препарат достоверно превосходит в диапа-
зоне доз 10-20 мг/сут плацебо. Клиническая значи-
мость результатов демонстрировалась данньїми раз­
личньїх оценочньїх шкал (Шкала социальной тревоги
Лиебовица, Шкала инвалидности Шихана и др.).

Профессор Соглеііиз Каїопа (Великобритания),
которьій является сопредседателем Всемирной пси-
хиатрической ассоциации (секция аффективних рас-
стройств и психиатрии пожилого возраста), в докла­
де «Доказательная база для лекарственной терапии
депрессий в пожилом возрасте» осветил общие про­
блеми депрессий. аргументировал необходимость 

применения плацебо при исследовании антидепрессан­
тов у лиц пожилого возраста, которьіх он разделил на
З группьі: 65-74 — молодьіе старики; 75-85 — старе-
ющие старики; 85 лет и старше — старьіе старики.

Поскольку у больньїх с депрессиями в атом воз­
расте характерен високий риск суицидов, большое
значение имеет бнстрое начало действия зсцитало­
прама (в течение 7 суток), а также низкая токсичность
препарата в случае его умншленной передозировки.
Данньїе в отношении передозировки зсциталопрама
свидетельствуют о широком диапазоне переносимо-
сти препарата. Подтвержденньїй прием дози 190 мг
зсциталопрама не сопровождался извещением о раз-
витии каких-либо симптомов.

Доклад профессора Маїсоїт Ьасіег (Великобрита­
ния), исследования которого в психиатрии и клиничес-
кой психофармакологии известнн более 40 лет (автор
18 книг, 625 научньїх работ, член правлення более
ЗО журналов), на тему «Комплайнс — влияние сторо­
ни зффектов» бьіл посвящен дефиниции комплайнса,
опиту применения зсциталопрама на протяжении
52 недель. Доказано, что значительннм преимуще-
ством данного препарата перед другими антиде-
прессантами является потенциал межмедикаментоз-
ного взаимодействия (зсциталопрам не влияет на фар-
макокинетику препаратов при комбинированной или
сочетанной терапии. кроме флуоксетина) и более низ­
кая частота побочннх зффектов (в клиническом ис­
следовании невисокий уровень побочннх реакций зс­
циталопрама соответствует уровню побочннх реакций
при приеме плацебо). Терапия зсциталопрамом не
оказьівает существенного влияния на артериальное
давление и ЗКГ (за исключением известного свойства
СИОЗС замедлять сердечний ритм). Утверждается.
что чем дольше лечат больньїх. тем меньше наблю-
дается побочньїх реакций и осложнений.

Говоря о преимуществах зсциталопрама. нельзя
не вспомнить удобство при применении: принимает-
ся один раз в день в дозе 10-20 мг независимо от
приема пищи. Зффективность, безопасность, хорошая
переносимость и низкий потенциал межмедикаментоз-
ного взаимодействия позволяют надеяться на особое
значение зсциталопрама в лечении депрессий пожи­
лого возраста и на то. что упомянутнй препарат мо-
жет стать средством вьібора терапии целого ряда
психических расстройств.

И в заключение симпозиума внступил представи-
тель фирмн “Н. Ьипб-Ьеск А/З" МопсНег Тоиті (Дания)
с длинним докладом о фармако-зкономической зф-
фективности использования препарата зсциталопрам.
используя для зтого З, *Ь и $.

Безусловно, международннй симпозиум проходил
на вьісоком уровне медицинского менеджмента (все
доклади сопровождались слайдами, внступающим
задавались интересньїе вопросн участниками из раз-
ннх стран, кроме розданннх материалов на 80-П0М
дисках, участники имели возможность получать копии
статей ведущих учених мира, посвященннх препарату
зсциталопрам, проводился анкетний опрос с целью
определения лучшего доклада и самого приемлемо-
го количества циталопрама в упаковке), а после его
окончания для участников симпозиума организаторами
била проведена увлекательная автобусная зкскурсия
по памятньїм и историческим местам Парижа.
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П. В. Волошин, проф., директор ІНПН АМНУ, президент
Товариства неврологів, психіатрів та наркологів України
Інститут неврології, психіатрії та наркології АМНУ. м. Харків

Конференція Української асоціації нейрохірургів
та Науково-практичного товариства неврологів, психіатрів та наркологів України

«ПИТАННЯ ЕТАПНОСТІ В ДІАГНОСТИЦІ ТА ЛІКУВАННІ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНИХ
ЗАХВОРЮВАНЬ, ЕПІЛЕПСІЇ ТА БОЛЮ»
(24-26 листопада 2003 р., м. Миргород)

24-26 листопада 2003 року в м. Миргороді Пол­
тавської області відбулась науково-практична конфе­
ренція «Питання етапності в діагностиці та лікуванні
цереброваскулярних захворювань, епілепсії та болю».
Участь в її роботі взяли провідні науковці, завідувачі
кафедрами нейрохірургії, неврології, психіатрії та
наркології, головні спеціалісти МОЗ та областей Ук­
раїни, лікарі практики — нейрохірурги, неврологи, пси­
хіатри, наркологи, дитячі неврологи, дитячі психіат­
ри — всього біля 300 учасників.

Вперше в Україні зібрався такий представницький
форум фахівців різних галузей медицини з метою все­
бічного розгляду проблеми етапності та спадкоємності
в діагностиці та лікуванні найбільш поширених захво­
рювань нервової системи. Необхідність такого захо­
ду була зумовлена реорганізаційними процесами в
галузі медицини, що відбуваються в Україні. Медич­
на практика свідчить, що деякі нозологічні форми за­
хворювань на різних етапах перебігу потребують ком­
петенції представників різних спеціальностей, а досвід
світової медицини доводить, що оптимальним варіан­
том розробки та затвердження подібних протоколів,
надання медичної допомоги є її узгодження між пред­
ставниками споріднених спеціальностей. Впроваджен­
ня в Україні страхової медицини також потребує відпо­
відних протоколів, які чітко б визначили спеціаліста,
засоби, обсяги і терміни лікування хворих певними
патологічними розладами.

Першою спробою у досягненні поставленої мети і
стало проведення спільної науково-практичної конфе­
ренції Української асоціації нейрохірургів та Науково-
практичного товариства неврологів, психіатрів та нар­
кологів України. Проведенню конференції передува­
ла копітка робота організаційного комітету та провідних
фахівців України по вибору нозологічних форм захво­
рювання, які потребують компетенції нейрохірургів, не­
врологів, психіатрів та наркологів і підготовка проектів
протоколів поетапного лікування та діагностики, які
були представлені для обговорення на конференції.

У роботі над проектами протоколів по кожній но­
зологічній формі взяли участь провідні науковці інсти­
тутів нейрохірургії; неврології, психіатрії та наркології;
геронтології; соціальної і судової психіатрії та нарко­
логії; Київської та Харківської академій післядипломної
освіти, завідувачі кафедр нейрохірургії, неврології,
психіатрії та наркології, головні спеціалісти МОЗ та
областей України, лікарі-практики.

Відкрив конференцію віце-президент АМН Украї­
ни, директор інституту нейрохірургії ім. ак. А. П. Ро-
моданова АМН України академік Юрій Панасович Зо­
зуля.

У вітальному слові на адресу організаторів і учас­
ників конференції він особливу увагу звернув на важ­
ливість та своєчасність поставленої проблеми, адек­
ватний вибір нозологічних форм захворювання і
спільного її вирішення різними фахівцями — нейро­
хірургами, неврологами, психіатрами та наркологами,
висловив надію, що досвід, отриманий в роботі кон­
ференції, стане основою для наступних науково-прак­
тичних заходів у вирішенні комплексності та етапності
надавання медичної допомоги хворому фахівцями
різних спеціальностей.

Учасників конференції привітали представники
Міністерства охорони здоров'я України, директор Інсти­
туту неврології, психіатрії та наркології АМН України
проф. П. В. Волошин; директор Української НДІ соці­
альної і судової психіатрії та наркології С. І. Табачні-
ков; ректор Української медстоматакадемії В. М. Жа­
дай, представники Полтавської обласної державної
адміністрації, адміністрації Миргородського району.

Робота конференції була заснована на нетра­
диційній формі її проведення.

Виділені 4 магістральних напрями програми, які
передбачали обговорення і розробку сумісних алго-
ритмів-протоколів поетапної діагностики та лікування
геморагічних та ішемічних інсультів, невралгії трійча­
стого нерва, тунельних больових нейропатій та епі­
лепсії.

По кожній проблемі виступили провідні фахівці в
цій галузі — неврологи, нейрохірурги, психіатри та
наркологи з узагальненими доповідями про обсяги та
терміни надання медичної допомоги і участі спеці­
алістів кожної професії на різних етапах перебігу хво­
роби.

Від колективу авторів про неінвазивні методи діаг­
ностики та лікування ішемічних інсультів доповіли
проф. Міщенко Т. С. і проф. Григорова І. А. та гемора­
гічних інсультів — проф. Дзяк Л. А. і проф. Зозуля І. С.

Вони дали чітку характеристику методів діагнос­
тики, обсягів та терміну лікування хворих на мозко­
вий інсульт на кожному з рівнів — догоспітальному,
госпітальному у період відновного лікування та дис­
пансерному.

Доповідачі наголосили можливість профілактики та
лікування таких ускладнень мозкового інсульту як
набряку мозку, судоми, бронхопневмонії й інших, своє­
часної диференціальної діагностики як ішемічного, так
і геморагічного інсультів, застосування фармакологіч­
них засобів та немедикаментозних методів лікування
на різних стадіях перебігу розладу.

Не менш важливими для прогнозу мозкового ін­
сульту є реабілітаційні заходи у відновному періоді 
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та наступний диспансерний нагляд за хворим у пост-
інсультному періоді.

Характеризуючи методи та обсяги надання медич­
ної допомоги на різних рівнях та етапах її надання.
обговорювалась і роль різних спеціалістів, які беруть
участь в діагностиці та лікуванні, в залежності від фор­
ми та стадії перебігу хвороби в якості лікаря або кон­
сультанта.

Питання організації медичної допомоги та етапність
в діагностиці та хірургічному лікуванні мозкових іше­
мічних інсультів представив проф. Цімейко О. А., ге­
морагічних — проф. Поліщук М. Є. та проф. Яковен-
ко Л. М. Вони охарактеризували можливості, резуль­
тативність та перспективи застосування хірургічних
методів лікування мозкових інсультів, дали порівняльну
характеристику і довели перевагу застосування тих чи
інших методів хірургічного втручання на різних стаді­
ях перебігу і формах захворювання, показання до їх
застосування.

Досить часто важким ускладненням мозкових ін­
сультів є більш чи менш виражені психічні розлади.
їх характеристику у різні періоди перебігу мозкового
інсульту і методів їх лікування доповіли від колекти­
ву авторів проф. Табачніков С. І., проф. Підкори-
тов В. С., проф. Сухоруков В. І.

Доповідачі звернули увагу на те, що лікування
мозкових інсультів на різних стадіях перебігу захво­
рювання проводиться неврологами, нейрохірургами
з залученням, у випадках виникнення непсихотичних
і невиражених психічних розладів, психіатра як кон­
сультанта з наступним лікуванням цих розладів під його
контролем. У випадках виникнення гострих психічних
розладів хворий може бути переведений до психіат­
ричного стаціонару тільки тоді, коли неврологічні про­
яви інсульту не загрожують життю хворого або усклад­
ненню перебігу хвороби. У пізньому, відновному та
періоді віддалених наслідків консультації або диспан­
серний нагляд здійснюються психіатром за показан­
нями.

Така ж тактика лікування хворих на мозковий інсульт
і лікарем-наркологом у випадках виникнення ознак
синдрому відміни психоактивних речовин. Загальні
критерії синдрому відміни алкоголю, опіоїдів, снодій­
них. седативних і інших психоактивних речовин, стадії
його розвитку та тактику лікування доповіли д-р мед.
наук Мінко О. І. та проф. Сосін І. К.

Другим програмним питанням були больові синдро­
ми — невралгії трійчастого нерва і тунельні нейропатії.

Питання етапності їх діагностики та терапії роз­
глянуті у колективній доповіді проф. Грицай Н. М.,
Самосюка І. 3.. Волошиної Н. П., Головченка Ю. І.,
Козьолкіна О. А.. Мачерет Є. Я., Пшик С. С. та інших.

Доповідачі проф. Грицай Н. М. та проф. Само-
сюк І. 3. зробили акцент на сучасних підходах до діаг­
ностики, диференціальної діагностики, лікування і ре­
абілітації різних форм неврологічного болю, глюсодинії
та стомалгії. Виділили основні прояви синдромів, на
які, в першу чергу, необхідно звернути увагу на різних
рівнях надання медичної допомоги: сімейного лікаря,
поліклінічному прийомі, в стаціонарі.

Вони зауважили, що кожного хворого з больовим
синдромом необхідно розглядати не тільки як пацієнта
лікаря-невролога, а і як потенційного пацієнта стомато­

лога. отоларинголога, нейрохірурга. Тому своєчасна
диференційна діагностика, адекватне лікування у від­
повідного спеціаліста має визначальну роль у профі­
лактиці хронічного перебігу захворювання і поперед­
женні рецидивів. Переходячи до питань терапії, до­
повідачі відмітили, що сучасні підходи до лікування
больових синдромів є результатом тривалого пошуку
і досліджень, зупинились на фармакологічних засо­
бах. найбільш ефективних при цих розладах.

Етапність у діагностиці та хірургічному лікуванні
невралгій, трійчастого нерва та тунельних нейропатій
розглянули проф. Цимбалюк В. І., Чеботарьова Л. Я.,
Сапон Н. А.

За офіційною статистикою поширеність тунельних
нейропатій серед усіх захворювань периферичної не­
рвової системи складає 40 %. Основними причина­
ми є травми, особливості анатомічної будови, спад­
кові аномалії, ендокринопатії, системні захворювання
та ін. Необхідно виділяти гострі та хронічні нейро­
патії і в залежності від цього проводити відповідне
лікування. Доповідачі виділили види компресійно-
ішемічних нейропатій. їх клінічні прояви, обґрунтували
методи діагностики та показання і протипоказання
хірургічного втручання на різних стадіях і формах пе­
ребігу больових синдромів.

Професори Напрєєнко О. К., М а рута Н. О., Михай-
лов Б. В. доповіли про психопатологічні аспекти бо­
льових синдромів. Біль — це сенсорні і емоційні пе­
реживання, що пов'язані з реальними чи потенційними
ураженнями тканин, і є захисною реакцією організму.
Виникнення больових відчуттів, найчастіше викликають
страх, тривогу, депресію і можуть значно ускладнити
їх лікування. Охарактеризувавши клінічні варіанти пси­
хопатологічних проявів, які спостерігаються при боль­
ових синдромах, динаміку психічної адаптації, осо-
бистісні реакції на больові відчуття, типи відношен­
ня хворого до захворювання, доповідачі представили
схему організації медичної допомоги на різних рівнях
її надання. Детально були розглянуті методи психо­
терапевтичного та медикаментозного лікування в рай­
онній поліклініці, у сімейного лікаря та стаціонарних
відділеннях.

Зростання чисельності осіб, які зловживають пси-
хоактивними речовинами значно ускладнює лікуван­
ня будь-якого захворювання, у тому числі і больових
синдромів. На важливість виявлення у хворого синд­
рому відміни психоактивної речовини і врахування його
впливу на провокування або підсилення больового син­
дрому звернули увагу учасників конференції д-р мед.
наук Кінський І. В. і канд. мед. наук Ігнатов М. Ю. Вони
детально охарактеризували прояви синдрому відміни
окремих наркотичних засобів, диференційній діагнос­
тиці больових проявів при синдромі відміни психо­
активних речовин.

Епілепсія — одно із найрозповсюджених захворю;
вань нервової системи. Нею хворіють біля 40 млн
осіб — 0,68 % всього населення планети. Число но­
вих випадків складає 2 млн осіб на рік, а біля 10 млн
випадків супроводжуються тривалою інвалідизацією
із значним погіршенням якості життя пацієнта. Частота
захворювань дитячої популяції складає 0,5 % — 0,75 %
і складає 20-120 випадків на 10 000 населення на рік
в різних країнах світу.

166 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — Том 12, вип. 1 (38) — 2004



ІНФОРМАЦІЯ

Важливим питанням стандартизації діагностики.
консервативних та хірургічних методів лікування епі­
лепсії, надання медичної допомоги на різних рівнях
і етапах перебігу захворювання були присвячені ко­
лективні доповіді, підготовлені неврологами та ней­
рохірургами. Доповідачі проф. Мерцалов В. С, проф.
Козявкін В. І., головний дитячий невролог проф.
Мартинюк В. Ю., канд. мед. наук Танцура Л. М., канд.
мед. наук Харчук С. М. розглянули питання тактики
індивідуального підходу до лікування епілепсії у дітей,
дорослих і осіб похилого віку, первинної та невідклад­
ної допомоги на різних рівнях її надання, форми і при­
чини фармакорезистентної терапії.

У доповіді проф. Цимбалюка В. І., Лапоногова О. О.,
Педаченка Є. Г., Орлова Ю. О. були чітко визначені
показання та протипоказання, терміни та типи хірур­
гічного втручання при епілепсії.

Важливою умовою ефективного хірургічного втру­
чання є достовірна локалізація первинного епілептич­
ного вогнища і визначення можливого функціональ­
ного дефекту внаслідок операції.

Доктор мед. наук Бачериков А. М., професори
Чуприков А. П., Булахова Л. О., Голубков О. 3., Юр’є-
ва Л. М. доповіли про прояви психопатологічних роз­
ладів у хворих на епілепсію від легких непсихотичних
когнітивних розладів до епілептичних психозів і інших
психотичних розладів, їх лікування.

Доповідачі звернули увагу на те, що при діагнос­
тиці та лікуванні епілепсії провідна роль належить
спеціалісту-неврологу, а психіатр є, головним чином,
консультантом, і тільки у випадках психотичних форм 

проявів епілептичної хвороби і деменції здійснює ліку­
вання і диспансерний нагляд хворого.

Алгоритму прийняття рішень при судомному син­
дромі у хворих з підозрою на вживання психоактив-
них речовин на різних рівнях надання медичної допо­
моги була присвячена доповідь проф. Бітенського В. С.,
канд. мед. наук Кузьмінова В. Н.

Учасники конференції з інтересом вислухавши і
обговоривши представлені доповіді констатували, що
тільки спільні зусилля фахівців різних спеціальностей
дадуть позитивний ефект у лікуванні хворого і прий­
няли рішення затвердити протокол діагностики і ліку­
вання розглянутих нозологічних форм захворювання
і видати їх у вигляді методичних рекомендацій для
впровадження в практику.

Учасники конференції висловили подяку Пол­
тавській обласній державній адміністрації, Управлін­
ню охорони здоров'я обласної державної адміністрації,
Полтавській медичній стоматологічній академії (рек­
тор Жадан В. М.), кафедрам неврології (зав. каф.
проф. Н. М. Грицай) і психіатрії (зав. каф. проф.
А. М. Скрипніков), які створили умови і зробили мож­
ливою чітку організацію і теплу обстановку, в якій була
проведена конференція.

Значну допомогу в організації конференції нада­
ли спонсори — провідні фармацевтичні компанії ЗапоГі-
ЗупШеІаЬо, Иусотесі, бесіеоп КісЬІег, Воеіїгіпдег ІпдеІ-
ііеіт, ВегЬіп-СЬетіе, Огдапоп, ОИа, ІесЬіуа, Вослаїек,
Нікта, ^пззеп-ЗіІад, Зєгуієг ІпіетаііопаІ, які предста­
вили на стендах як вже відомі, так і нові лікарські за­
соби для лікування психоневрологічних розладів.

ПОВІДОМЛЕННЯ

21-й Дунайський Симпозіум з Психіатрії відбудеться в Словенії з 23 по 25 вересня
2004 року.

Основна тема: «Психіатрія 21-го століття».

Контактна адреса:
ІІпіуегзііу Рзусіїіаігіе НозрііаІ ЦиЬЦапа
8і 1260 ЦиЬЦапа — РоЦе, Зіибепес 48, Зіоуепіа
Уігдіпца ЬІоуак ОгиЬіс, МО, МЗС,
ІІгЬап Огоіедег, МО, МЗС

ТеІ: + 386/1/5872/100
Рах: + 386/1/ 5284/618
Е-таіІ: бапиЬе.8утрозіоп@р8іЬ-кІіпіка.8і

Член Дунайського Кураторіуму психіатрів
професор І. Й. Влох
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НЕКРОЛОГ

ПАМЯТИ ВИКТОРИИ НИКОЛАЕВНЬІ МИРТОВСКОИ

28 октября 2003 г. на 78 году жизни после тяже-
лой болезни ушла из жизни один из ведущих невро-
логов Украиньї, заслуженньїй работник вьісшей шко-
льі, профессор Виктория Николаевна Миртовская. Не
стало талантливого ученого, мудрого педагога и на­
ставника, великолепного клинициста.

В. Н. Миртовская родилась в семье известного оте-
чественного невролога М. В. Миртовского. В 1949 году
закончила с отличием Днепропетровский медицинс-
кий институт. Во время учебьі в институте бьіла го-
сударственной стипендиаткой научного общества.
После института 6 лет работала в системе практичес-
кого здравоохранения. В 1956 бьіла принята в клини-
ческую ординатуру на кафедру нервньїх болезней
Днепропетровского медицинского института. Во вре­
мя обучения в клинической ординатуре вьіполнила и
защитила кандидат скую диссертацию на тему «Некото-
рьіе вопросьі патогенеза острьіх расстройств мозго-
вого кровообращения при гипертонической болезни».
С 1957 по 1965 гг. В. Н. Миртовская работала ассис-
тентом, а с 1965 по 1970 гг. — доцентом кафедрьі
нервньїх болезней Днепропетровского медицинского
института. В 1968 году В. Н. Миртовская защитила
докторскую диссертацию на тему «Клинические формьі
пораження нервной системьі при ревматизме у детей».
В 1970 году В. Н. Миртовская избирается на должность
заведующей кафедрьі нервньїх болезней Днепропет­
ровского медицинского института, которую возглавляла
до 1991 года. С 1995 года В. Н. Миртовская — про-
фессор-консультант кафедрьі нервньїх болезней и ней-
рохирургии факультета последипломной подготовки
специалистов Днепропетровской государственной ме-
дицинской академии, продолжала активную препода-
вательскую, консультативную и лечебную деятель-
ность.

Научно-исследовательская деятельность В. Н. Мир-
товской бьіла посвящена многим важнейшим вопро-
сам неврологии. Наибольшую известность получили
ее работьі в обпасти ангионеврологии. Под руко в о д-
ством В. Н. Миртовской на кафедре на протяжении
многих лет проводилась работа по изучению вопро-
сов формирования мозговой сосудистой недостаточ-
ности у больньїх атеросклерозом и гипертонической
болезнью, разрабатьівались методьі профилактики,
диагностики и лечения сосудистьіх заболеваний
головного мозга. Результатом проведенньїх научньїх
исследований бьіло создание и внедрение в практи-
ческое здравоохранение системьі «Позтапной помо-
щи больньїм с сосудистьіми заболеваниями головного
мозга». Благодаря внедрению зтой системьі удалось
значительно снизить заболеваемость, инвалидность
и смертность при сосудистьіх заболеваниях головно­
го мозга. За проведенную работу В. Н. Миртовская
бьіла удостоєна государственной премии Совета ми-
нистров СССР. В 1992 г. она избрана член-корреспон- 

дентом Американской неврологической академии, а
в 1995 г. — членом Европейской ассоциации «Голов­
ная боль». В. Н. Миртовская является соавтором ряда
монографий, учебника по неврологии для студентов
медицинских институтов, большого числа учебно-ме-
тодических пособий, автором более 200 научньїх ста­
тей, соавтором ряда изобретений и открьітия в обпасти
неврологии.

В. Н. Миртовская бьіла талантливьім педагогом.
Лекции В. Н. Миртовской отличались логическим по-
строением, иллюстративностью, четкостью изложе-
ния материала в доступной для студенческой ауди-
тории форме, что неизменно вьізьівало интерес и при-
влекало не только студентов, но и практических
врачей. С 1976 года под руководством В. Н. Миртов­
ской на кафедре проводился тематический цикл «Из-
бранньїе раздельї неврологии» для заведующих не-
врологических отделений больниц разньїх областей
Украиньї, а с 1982 г. — цикл «Общее усовершенство-
вание по невропатологии». В 1976 году впервьіе в
Украине бьіл организован доцентский курс по невро­
логии. За время существования курсов усовершен-
ствования на кафедре прошли подготовку около
400 врачей-неврологов. За активную научную работу
и педагогическую деятельность в 1981 году В. Н. Мир­
товской присвоєно звание Заслуженного работника
вьісшей школьї. Под руководством В. Н. Миртовской
бьіло вьіполнено 5 докторских и 23 кандидатских дис-
сертации. Ею проводилась большая рецензионная ра­
бота, она часто вьіступала официальньїм оппонентом
по защите докторских и кандидатских диссертаций.
В. Н. Миртовская бьіла председателем областного
общества невропатологов и психиатров, членом прав­
лення Всесоюзного общества невропатологов и пси­
хиатров.

В. Н. Миртовская бьіла талантливьім клиницистом.
На протяжении многих лет она оказьівала большую
консультативную помощь лечебньїм учреждениям
г. Днепропетровска и Днепропетровской обпасти
В. Н. Миртовская воспитала не одно поколение моло-
дьіх неврологов. У нее учились не только основам
классической неврологии, но и искусству понимания
больного.

В. Н. Миртовскую отличал вьісокий профессиона-
лизм, истинная интеллигентность, глубокая порядоч-
ность и искренняя доброжелательность. Истинньїм
свидетельством признання В. Н. Миртовской как боль­
шого ученого, великолепного врача, обладающего
обширньїми знаннями, большим клиническим опьітом
и диагностической проницательностью стали ее ши­
рокая известность в стране и за рубежом, благодар-
ность, любовь и уважение коллег, учеников и паци-
ентов.

Светлая память о Виктории Николаевне Миртов­
ской навсегда останется в сердцах тех, кто ее знал.

Президент Общества неврологов, психиатров и нарколо-
гов Украиньї, директор ИНПН АМНУ, проф. П. В. Волошин
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