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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,
видано Державним комітетом України у справах
видавництв, поліграфії та книгорозловсюдження
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
історичного характеру, а також інформація про новітні лікарські засоби, про минулі та майбутні
з'їзди, науково-практичні конференції та семінари.

Під час підготовки робіт до друку необхідно враховувати наступне:

1. До розгляду редакційною колегією журналу 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 МісгозоІЇ УУогд. 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 — 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 12.04.2005. Формат 60x84/8. Папір
офсетний №1. Друк офсетний. Ум.-друк. арк. 14,93*0,93
вкл. Обл.-вид. арк. 16,85. 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 (рисунки, фотографії, гра­
фіки 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, рисунки та графіки — чіткими.
Діаграми бажано виконувати в програмі МісгозоІЇ
ЕхсеІ.

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

12. Посилання на літературні джерела у тексті
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 йга\ч (у.5.0-11.0) або АсіоЬе Піихіаіог
з доданням файлів зображень у форматі ТІРР (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».
© Товариство неврологів, психіатрів та наркологів України: Інститут неврології,
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Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї, г. Харьков

НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЬІ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ ЗФФЕКТОВ
ДИСТАНТНОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ЗМБРИОНАЛЬНЬІХ НЕРВНЬІХ ТКАНЕЙ

ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА
Нет необходимости доказьівать актуальность

разработки новьіх подходов к лечению демиелини-
зирующих заболеваний, в числе которьіх проблема
рассеянного склероза (РС) занимает одно из веду-
щих мест. Не будет преувеличением сказать, что важ-
ньім аспектом в зтой проблеме является нейро-
биологическое обоснование использования новьіх
технологий. Основной задачей І зтапа наших иссле-
дований явилось создание оптимальной модели РС
в зксперименте. Ею сказалась разработанная нами
модель експериментального аутоиммунного знце-
фаломиелита (ЗАЗ) путем иммунизации ксеноген-
ной знцефалитогенной тканью с полньїм адьюван-
том Фрейнда [1].

С использованием зтой модели целью настоящей
работьі явилось зкспериментальное обоснование
применения трансплантации змбриональньїх нейро-
специфических тканей (ЗНТ), способствующих подав-
лению механизмов демиелинизации и активирующих
механизмьі ремиелинизации.

Использован оригинальньїй, защищенньїй патен­
тами Украиньї и России, наш метод дистантной транс­
плантации [2, 3]. В исследованиях использованьї
следующие мозгоспецифические ЗНТ змбрионов крьіс
16-ти и '18-дневной гестации: 1) продуцирующие ме-
диаторьі-адаптогеньї (Іосиз соегиіеиз); 2) продуциру­
ющие нейротрофические ростовьіе факторьі (змбри-
ональная ткань мозжечка и клетки Пуркинье, акти-
вирующие синтез миелина); 3) змбриональная ткань
перивентрикулярной обпасти гипоталамуса, богатая
миелинпродуцирующими олигодендроцитами.

Исследованьї зтологические, двигательньїе, злект-
рофизиологические, нейроиммунологические, биохи-
мические, морфологические и морфогистохимические
механизмьі зффектов влияний дистантной трансплан­
тации указанньїх ЗНТ при моделировании РС у крьіс.

Зкспериментьі проведеньї на 136 лабораторньїх не-
линейньїх крьісах-самцах. На основе существующих ме­
тодик воспалительньїй процесе лапок крьіс оценивали
по 5-балльной системе — от локальной слабой гипе-
ремии воспаленной конечности до вьіраженной ин-
фильтрации, изьязвлений, некроза, геморрагий.

П

Тяжесть развития ЗАЗ оценивали по шкалам Зар-
гаровой и Фаворовой [4] — от снижения тонуса хво­
ста до паралича задних конечностей, предсмертно-
го состояния, смерти.

Исследования проведеньї в трех группах крьіс: І —
контроль (интактньїе); II — с индукцией ЗАЗ; III — им-
мунизированньїе с дистантной трансплантацией ЗНТ
(ЗАЗ+ЗНТ).

На 19-20 сутки после иммунизации крьісам про­
водили дистантную аллотрансплантацию комплекса
ЗНТ. Зффектьі наблюдали в течение 50-60 дней.

Нарушение мьішечного тонуса исследовали с по-
мощью теста «неизбегаемой скользкой воронки» по
Майскому [5].

Исследованьї показатели клеточного и гумораль­
ного иммунитета, содержание общего белка, свобод-
ного и зтерифицированного холестерина, фосфо-
липидов, цитокинов (ИЛ-6, ФНО-а), основного белка
миелина (ОБМ) с использованием описанньїх ранее
методик [1]. Гистоморфологические исследования
мозга проводили с использованием окрашивания по
Крутсаю [6].

Необходимо отметить, что нами бьіли обнару-
женьї по ряду признаков индивидуальньїе профи-
ли в группе ЗАЗ (РС) даже при одинаковой бал-
льной оценке развивающегося процесса демиели­
низации.

Результатьі исследований поведенческих реак-
ций и мьішечного тонуса приведеньї в табл. 1.

Количественная оценка двигательной активнос-
ти, которую определяли с помощью теста неизбега­
емой скользкой воронки, показала, что крьісьі не
могли вьіпрьігнуть из нее, на дне находились до 155 с,
в контроле — ЗО с. На стенках воронки вообще не
удерживались. У ЗО % отих животньїх отмечались
незавершенньїе попьітки к избеганию. Бьістро раз-
вивалось истощение с вьіраженньїм депрессивньїм
фоном. После дистантной трансплантации комплекса
ЗНТ у 53 % крьіс наступала полная реализация ре-
акции избегания из скользкой воронки с улучшени-
ем качественньїх показателей двигательной актив-
ности (рис. 1).

РС до- и после введення ЗНТоведенческие и двигательньїе показатели у крьіс с
Таблица 1

Групла
крьіс

Нарушение

Груминг

Нарушение мьішечного тонуса

ОДА ОИР птоз снижение
тонуса хвоста

слабость
нижней

конечности

парез
конечности

позная
асимметрия

тазоаое
нарушение

ДО ЗНТ 95% 100% — 66% 52% 24% 10% 10% 10%

после ЗНТ 18% 0 + 9% 0 0 0 0 0

Примечание: ОДА — общая двигательная активность; ОИР — ориентировочно-исследовательская реакция;
«+» наличие признака; «-» отсутствие признака.
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Рис. 1. Оценка двигательной активности крьіс с ЗАЗ
и дистантной трансплантацией комплекса ЗНТ по
данньїм теста неизбегаемой скользкой воронки

Ряд 1 — время нахождения в воде:
ряд 2 — время вьіхода из водьі;
ряд 3 — время удержання на стенках воронки.

У животньїх отмечались вьіраженньїе ориентиро-
вочно-исследовательские реакции, положительньїй
груминг, отражающий их «комфортнеє» состояние.
Важно отметить восстановление мьішечного тонуса
хвоста и конечностей. Птоз отмечалея только у 9 % 

крьіс. Тазовьіе нарушения отсутствовали. Восстанов­
ление биологических мотиваций (пищевого и пить-
евого поведения) коррелировало с приростом мас-
сьі тела у 75 %.

По-видимому, положительньїй зффект дистантной
аллотрансплантации комплекса ЗНТ у животньїх с РС
бьіл обусловлен как неспецифическим влиянием на
функции ЦНС норадреналина, синтезируемого в ней­
ронах Іосиз соегиіеиз, так и специфическим воз-
действием ряда трофических факторов, продуцируе-
мьіх змбриональной тканью мозга. При атом особо-
го внимания заслуживает инсулиноподобньїй
ростовой фактор, синтезируемьій клетками Пуркинье
змбрионального мозжечка, которьій активирует ме-
ханизмьі дифференциации олигодендроцитов и син-
теза миелина.

Определение иммунного статуса осуществляли на
55-60 сутки после однократной иммунизации. На пике
двигательньїх нарушений через 18-20 дней осу­
ществляли аллогенную трансплантацию комплекса
ЗНТ. Как видно из табл. 2, на 60-е сутки иммуниза­
ции наблюдалея рост метаболической активности
нейтрофилов в спонтанном НСТ-тесте, в то время как
индекс прироста стимулированного пирогеналом
НСТ-теста бьіл ниже контроля.

Таблице 2
Влияние дистантной трансплантации комплекса ЗНТ на иммунологические показатели

у крьіс с моделированием РС

Показатель Контроль (п з 11) ЗАЗ(п = 14) ЗАЗ+ЗНТ (п = 12)

Тимус, мг 220,00 ±12,29 229,57 ± 23,38 242,50 ± 16.07

Тимус, мг/г 0,78 ±0,05 0,77 ± 0.05 0,99 ± 0,05”

Селезенка, мг 903,64 ±51,16 918,93 ±31,55 877.75 ± 45,44

Селезенка, мг/г 3,19 ±0,15 3,37 ±0,12 3,63 ±0.18

Лейкоцитьі, тьіс./мкл 10,97 ±0,94 12,24 ±1,51 6.94 ±0,79”

Лимфоцитьі, тьіс./мгл 7,07 ±0,79 8,14 ±1,03 4,34 ± 0,53”

Лимфоцитьі, % 66,33 ± 2,55 64.57 ±4,01 63,00 ± 3,00

Зозинофильї, % 3,00 ±0,44 6,14 ±1,01е 5.00 ± 0.81

ЦИК, усл. ед.

крупньїе

ередние

мелкие

29,64 ± 8,89

62,09 ± 9,85

192,09 ±12,64

24.29 ± 9,22

46,36 ±5,78

175,00 ± 11,74

15,08 ±3,32

63,00 ± 7.67

201,83 ± 14.47

НСТ, усл. ед.

спонтанньїй

стимулированньїй

5,00 ±1,22

33,64 ± 9,38

15,21 ±3,33“

44.14 ±8,17

6,83 ± 1,97

46,33 ± 9.83
стимулированньїй

спонтанньїй 6,73 2,90 6,78

Примечание:
* — достоверно при р < 0,02 в сравнении с контролем; ** — достоверно при р < 0,01 в сравнении с контролем

Снижался общий пул ЦИК в сьіворотке крови,
возможно, за ечет оседания их на зндотелии сосу-
дов комплементарньїх «шоковьіх» органов, что ука-
зьівает на уменьшение активности иммунологичес-
ких процессов, и прослеживаются параллели с ослаб-
лением клинических проявлений неврологического
дефицита (ремитирующий характер течения РС).
Трансплантация комплекса ЗНТ оказьівала положи-
тельное воздействие на различньїе звенья иммун-
ной системьі: нормализовались фагоцитарньїе пока­

затели, активировалась злиминирующая функция
гуморального иммунитета, возросла относительная
масса лимфоидньїх органов, то єсть проявлялея адап­
тивний характер иммунного ответа. При атом лимфо-
пения с уменьшением содержания зозинофилов явля­
лась показателем снижения аутоиммунного процесса,
обусловленного злиминацией аутоагрессивньїх кло-
нов цитотоксических Т-лимфоцитов, по-видимому, пу-
тем связьівания их с субминимальньїми дозами им-
плантированного антигена (комплекс ЗНТ). Позтому 
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можно говорить о преимуществе дистантной транс-
плантации по сравнению с внутримозговой либо
люмбальной, при которьіх возможно даже прогрес-
сирование демиелинизации, так как в результате
прямого проникновения в спинномозговую жидкость
антигеньї способньї вьізьівать усиление сенсибили-
зации иммунокомпетентньїх клеток к знцефалитоген-
ньім структурам наряду с обогащением мозга олиго-
дендроцитарньїми клетками.

Биохимические исследования зффектов дистант­
ной трансплантации комплекса ЗНТ у крьіс с РС по­
казали следующее (табл. 3): повьішение общего и зте-
рифицированного холестерина, фосфолипидов,
ФНО-а, ОБМ, достоверное снижение ИЛ-6 в плазме
крови крьіс с РС. Дистантная трансплантация комп­
лекса ЗНТ приводила к нормализации указанньїх по-
казателей, за исключением ИЛ-6 — он оставайся на
низком уровне, а ОБМ бьіл вьіше, чем в контроле
и чем у крьіс с РС. Зти результатьі трудно трактовать
однозначно и можно только утверждать, что ФНО-а
является маркером процессов демиелинизации
(увеличение) и ремиелинизации (уменьшение) после
дистантной трансплантации комплекса ЗНТ. Что еще
интересно, при слабьіх воспалительньїх реакциях
ОБМ повьішается больше, чем при сильньїх (табл. 4),
и еще более повьішается при трансплантации ком­
плекса ЗНТ 18-дневной гестации, чем при 16-днев-
ной (табл. 5).

Может бьіть где-то и когда-то процесе демиели­
низации и воспалительньїе процессьі (ЗАЗ) могут про-
исходить по относительно самостоятельньїм меха-
низмам — автономно, коалиционную роль вьіполняет
ИЛ-6. В целом же можно заключить, что трансплан­
тация комплекса ЗНТ у крьіс с демиелинизацией
вследствие развития аутоиммунного процесса ока-
зьівает положительньїй (терапевтический) зффект.

Таблица З
Содержание фосфолипидов (ФЛ), общего (ОХС)
и зтерифицированного (ЗХС) холестерина, цитокинов
(ФНО-а, ИЛ-6) и ОБМ в плазме крови крьіс с ЗАЗ

и дистантной трансплантацией комплекса ЗНТ

Показатель
Г рупла крьіс

Контроль(п = 11) ЗАЗ (п = 19) ЗАЗ + ЗНТ (п = 21)

ФЛ, ммоль/л 1,30 ±0,06 1,59 ± 0,06* 1,29 ± 0,05

ОХС, ммоль/л 1,39 ±0,07 1,62 ± 0,05* 1.46 ± 0,04

ЗХС, ммоль/л 1,04 ± 0,04 1,25 ± 0,04* 1,11 ±0,04

ФНО-а, пкг/мл 32,80 ± 4,30 50,50 ± 5,90* 32,50 ± 6,91

ИЛ-6, пкг/мл 13,60 ±1,30 8,77 ±1,10* 9,13 ±1,50*

ОБМ, нмоль/л 7,00 ± 0,80 8,50 ± 0,93 9,76 ± 1,20**

Примечание:
* — р < 0,05 в сравнении с контролем;
** — 0,1 > р > 0,05 в сравнении с контролем.

Содержание фосфолипидов, общего и зтерифицированного холестерина,
цитокинов (ФНО-а, ИЛ-6) и ОБМ в плазме крови крьіс с ЗАЗ

Таблица 4

Показатель Контроль(П = 11)
Тяжесть воспалительного процесса, балльї

1-2 (п = 6) 3 (п « 6) 4-5 (л = 7)

ФЛ, ммоль/л 1,30 ±0,06 1,73 ±0,10* 1,86 ±0,25* 1,39 ±0,07

ОХС, ммоль/л 1,39 ± 0,07 1,80 ±0,06* 1,96 ±0,08* 1,51 ±0,04

ЗХС, ммоль/л 1,04 ± 0,04 1,39 ± 0,04* 1,55 ±0,03* 1,15 ±0,04**

ФНО-а, пкг/мл 32,80 ± 4.30 40,40 ± 11,90 63,20 ±12,90* 37,90 ±7,50

ИЛ-6, пкг/мл 13,60 ± 1,30 9,90 ± 2,60** 7,20 ±1,20* 9,30 ± 2,40

ОБМ, нмоль/л 7,00 ± 0,80 14,10 ± 1,80* 9,60 ± 3,20 6,70 ± 0,40

Примечание: * — р < 0,05 в сравнении с контролем; ** — 0,1 > р> 0,05 в сравнении с контролем.

Содержание фосфолипидов, общего и зтерифицированного холестерина,
цитокинов (ФНО-а, ИЛ-6) и ОБМ в плазме крови крьіс с ЗАЗ под влиянием

дистантной трансплантации комплекса ЗНТ

Таблица 5

Показатель
Контроль
(п=11)

Тяжесть воспалительного процесса, балльї ЗНТ (18)
(п = 13)

ЗНТ (16)
(п«8)1-2 (п = 8) 3 (п = 5) 4-5 (п = 8)

ФЛ, ммоль/л 1,30 ±0,06 1,36 ±0,15 1,23 ±0,12 1,26 ±0,13 1,22 ±0,11 1,41 ±0.07

ОХС, ммоль/л 1,39 ±0,07 1,53 ±0,06 1.58 ± 0,21 1,48 ±0.04 1,45 ±0,05 1,72 ±0,14*

ЗХС, ммоль/л 1,04 ± 0,04 1,18 ±0,08 1,11 ±0,21 1,17 ±0,04* 1,08 ±0,05 1,42 ±0,11*

ФНО-а, пкг/мл 32,80 ± 4.30 41,10 ±19,30 42,20 ±14,00 18,80 ±2,50* 14,50 ±2.30* 51,50 ±15,10

ИЛ-6, пкг/мл 13,60 ± 1,30 9,90 ± 2,70 11,80 ±4,20 5,70 ± 0,90* 7,30 ±1,70* 9,90 ± 2,20

ОБМ, нмоль/л 7,00 ± 0,80 12,70 ±2,60* 16.40 ±3,00* 5,90 ±1,10 11,40 ±1,60* 5.40 ± 0,80

Примечание: * — р < 0,05 в сравнении с контролем.
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Морфогистохимические исследования подтверж-
дают зто заключение (рис. 2, 3, 4).

Рис. 2. Вьіраженная миелинизация нервньїх
волокон мозжечка интактньїх крьіс

(окрашивание по Крутсаю, 4100)

Рис. 3. Вьіраженная миелинизация нервньїх
волокон корьі головного мозга интактньїх крьіс

(окрашивание по Крутсаю, 4100)

Рис. 4. Демиелинизация нервньїх волокон корьі
головного мозга крьіс с моделью рассеянного

склероза (окрашивание по Крутсаю, 4100)

У крьіс с моделью РС в разньїх участках ткани
белого вещества головного мозга и мозжечка (и в
разной степени) происходит фрагментация миели-
на и его деструкция с образованием мелких и круп-
ньіх пустот. Отмечается снижение интенсивности
окраски миелиновьіх волокон по Крутсаю. Одновре-
менно местами вьіявляются признаки васкулита
с макрофагально-лимфоцитарной инфильтрацией
стенки сосуда (рис. 5).

Рис. 5. Резкая демиелинизация в структурах
мозжечка крьіс с моделью рассеянного склероза

(окрашивание по Крутсаю, 4100)

Использование дистантной трансплантации ком­
плексе ЗНТ при дегенеративньїх нарушениях у жи-
вотньїх в случаях положительного клинического зф-
фекта параллельно вьіявило и положительньїй струк­
турний зффект в виде торможения деструкции
миелина и существенной его регенерации, что про-
является усилением интенсивности окрашивания
ткани по Крутсаю (рис. 6, 7).

Рис. 6. Восстановление миелина в структурах
мозжечка крьіс с моделью рассеянного склероза

и дистантной трансплантацией комплекса ЗНТ
(окрашивание по Крутсаю, 4100)
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Рис. 7. Интенсивная миелинизация нервньїх волокон
корьі головного мозга крьіс с моделью рассеянного
склероза и дистантной трансплантацией комплекса ЗНТ

(окрашивание по Крутсаю, 4100)

Результатьі, полученньїе в зксперименте, свиде-
тельствуют о том, что дистантная трансллантация

комплекса змбриональньїх нейроспецифических тка-
ней предотвращает процессьі демиелинизации в коре
головного мозга и мозжечке и активирует процессьі
регенерации миелина в структурах мозга, что соче-
тается с восстановлением двигательньїх функций
и улучшением общего функционального состояния
организма.
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ИСТОРИЯ, СТРУКТУРА И ПЕРСПЕКТИВІ РАЗВИТИЯ
ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДА

(сообщение 3)*

4. Синдромологический метод
Синдромологический метод — ато самостоятель-

ньій метод более вьісокого порядка, имеющий свой
предмет и свои процедурьі познания. Фактически
предметами синдромологического метода являются
сам синдром в статичном рассмотрении, а также син-
дромогенез и синдромокинез. Следовательно. дина-
мичности «предмета» должен соответствовать и ди-
намический метод.

Наше определение и понимание синдрома мало
чем отличается от общепринятого в психиатрии [5,
13. 25, 34]. Синдром — ато сущностное клиническое
явление, так как только в пределах синдрома мно-
гие симптомьі обретают клинический смьісл и знаме­
нне. Он. как целое, полностью не сводим к состав-
ляющим его симптомам, так как между ними вьіяв-
ляются сложньїе патогенетические и другие связи.
Ото не произвольньїй набор вьіявленньїх симптомов,
а целостная зволюционная структура, имеющая в сво-
ей основе единьїй системообразующий латогенетичес-
кий фактор, которьій и определяет закономерность
в сочетании и течении симптомов. Синдром, явля­
йсь клинической сущностью, в то же время несет в
себе определенньїй компонент операциональности.

Расположение синдрома достаточно сложно.
Он находится: а) в пространстве общепатологи-
ческой архитектоники, б) в индивидуальном про­
странстве пациента, в) в акте клинического позна­
ния и г) в субьективном пространстве врача в виде
изоморфной модели реальности. Последнее качество
позволяет абстрагироваться от конкретного «носи-
теля» синдрома и создавать модель болезненного
расстройства, опираясь не только на клиническую ре-
альность, но и на предшествующий опьіт и умение
врача. Существенньїм условием познания синдрома
является наличие у врача способности к симультан­
ному восприятию, что позволяет «схватить» синдром
как целостное явление в системе врач — пациент —
психическое расстройство.

Первой процедурой синдромологического мето­
да является непосредственное восприятие психичес-
кого состояния пациента как целостной клинической
реальности. На основе соотношения клинического
восприятия пациента с исторически спожившимися
синдромальньїми моделями осуществляется акт ка-
тегориального вьіделения синдромов. То єсть, про-
исходит вьіделение ОСНОВНЬІХ клинико-психо-
патологических «естественньїх» категорий второго
порядка — родов психических расстройств: деменции,
делирия, параноида, депрессии и других. Зти кате-
гории второго порядка могут обьединяться в типьі
психической патологии, образуя ее различньїе реги-
стрьі [31].

* Продолжение. Начало см. Т. 11, вип.4(37), Т. 12,
вип. З (40).

Вторая процедура — ато анализ синдромогене-
за, предполагает установление видоспецифичной
структурьі синдрома и его обозначение (например,
бред преследования как вид параноидного синдро­
ма). Структура синдрома определяется через его
внутреннюю динамику, то єсть механизмьі форми-
рования, которьіе мьі вьіявляем на оснований уста­
новлення причинно-следственньїх и «генетических»
(по К. X. Минковски) [24] связей между предполагае-
мьім основньїм расстройством и ведущими симп­
томами. При атом под основньїм расстройством по-
нимается доступньїй наблюдению «базовьій» психо-
патологический феномен или гипотетический фактор,
которьій является отражением того или иного пато-
логического процесса. Например, бредовое настрое-
ние при андогенном заболевании.

Третья процедура синдромологического мето­
да— анализ синдромокинеза, предполагает уста­
новление хронологического порядка возникновения
и закономерностей трансформации ведущих симп­
томов, то єсть атапов становлення и редукции син­
дрома. С позиции синдромокинеза синдром пред-
ставляет собой устойчивую и динамическую кон-
стелляцию симптомов, которая характеризуется
поатапной трансформацией ведущих симптомов,
связанньїх между собой причинно-следственньїми
отношениями. В нашем примере бред преследо­
вания в зависимости от трансформации ведущего
симптома может приобретать ту или иную характе­
ристику подвида. Например, в том случае, когда бред
преследования формируется из первинного делрес-
сивного аффекта, синдром является депрессивно-
параноидньїм, то єсть подвидом параноидного син­
дрома.

Такое понимание уровней синдромологического
метода близко к работам Й. Берце [3]. А. Кронфель-
да [20] и В. А. Жмурова [13].

К четвертей процедуро синдромологического
метода можно отнести использование различньїх
диагностических шкал: РАИ8, НАМ-О, УМР8 и других,
которьіе являются вспомогательньїми средствами
синдромальной диагностики.

Синдромологический метод определяет «исход-
ньіе естественньїе единицьі» клинической психиат­
рии, то єсть ее основной категориальньїй аппарат.
Важность его трудно переоценить, однако односто­
роннєє использование синдромологии приводит
к организмоцентрической психиатрии, психиатрии без
личности, и без Души.

5. Нозографический метод
Нозологические (классификационньїе) построе-

ния в психиатрии не прекращались никогда и проте-
кали в русле общемедицинских и общепатологичес-
ких поисков естественньїх единиц болезни. Со Бре­
мен Крепелина, а позже в связи с возникновением 
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концепции доболезненньїх состояний и расширени-
ем сферьі психической патологии, произошло изме-
нение «модели» болезни, трансформировались
способьі ее познания и терминологический аппарат.
Позтому в настоящее время нозография психичес-
ких расстройств представляет собой континуум: от
расстройств адаптации, через невротические, лично-
стньїе расстройства, к острьім психотическим зпи-
зодам, до отчетливьіх ендогенних и цереброорга-
нических нозологических форм. Отому положенню
должньї соответствовать и различньїе критерии нозо-
логической диагностики.

Исходя из отого, предметом нозографического
метода являются различньїе классьі (таксоньї) пси-
хических расстройств, к диагностике которьіх невоз-
можно применять одни и те же нозографические
принципи. Позтому такой классический критерий вьі-
деления «естественньїх нозологических форм» как
единство причиньї, патогенеза, симптоматики, тече-
ния, исхода и патологоанатомических изменений, не
может бьіть применен ко многим классам психичес-
ких расстройств. Вместо отого должньї бьіть вьірабо-
таньї принципьі диагностики, опирающиеся на раз­
личньїе критерии.

Как любой классификационньїй, нозографический
метод является методом умозрительньїм. Отсюда мьі
имеем несколько моделей психических расстройств.
В психиатрии, как и в общей медицине, не существу-
ет общепризнанньїх моделей болезни. В данной ра-
боте, в качестве исходньїх, мьі используем класси-
фикации: А. В. Решетникова [ЗО], В. М. Дильмана [12],
А. Ш. Зайчика и А. П. Чурилова [14], Р. Л. Сомера [17].
По отношению к психическим расстройствам можно
вьіделить шесть основньїх типов моделей болезни.
1. Биомедицинская модель, которая включает:
а) адаптационную [10, 11], б) стрессогенную [17], зкзо-
генно-зкологическую [2, 12] и г) зндогенно-генетичес-
кую [12]. 2. Онтогенетические модели [12, 39]. 3. Лич-
ностньїе модели: а) конституциональная [15, 19],
б) психоаналитически-конфликтогенная и психодина-
мическая [ЗО], в) поведенческая и когнитивная
[15, 17]. 4. Интеракционньїе модели [ЗО, 33]. 5. Антро-
пологические модели: а) феноменологическая [41],
б) зкзистенциальная [17]. 6. Социологическая мо­
дель [ЗО].

Позтому, нам представляется, что предметом
нозографического метода является неуловимьій
момент единства при сопоставлении реального син-
дромотаксиса с исторически спожившимися мо­
делями психических расстройств. Особенность зтой
процедурьі и определяет наличие неразрешимьіх
«околонозологических» дискуссий.

Не менее сложен вопрос о «месте» нозографи­
ческого предмета. Во-первьіх, он расположен в архи-
тектонике нарушенньїх биологических и психологичес-
ких функций. Во-вторьіх, — в измененньїх межлично-
стньїх и социальньїх связях. В-третьих, — в различньїх
моделях, конструктах, находящихся в субьективном
пространстве врача. И, в-четвертьіх, — в процессе
познания врачом пациента.

Условиями применения нозографического мето­
да и его процедур являются: а) наличие отношений
врач — пациент и б) наличие разнообразньїх «моде­
лей» психических расстройств, которьіе имеют исто- 

рическую обусловленность, и, следовательно, отно-
сительность.

Первая процедура нозографического метода за-
ключается в синтезе всех феноменологических, пато-
персонологических, симптоматологических и синдро-
мологических данньїх в их динамике.

Вторая процедура нозографического метода —
зто установление синдромотаксиса, то єсть поряд-
ка сменьї различньїх симптомов и синдромов на про-
тяжении очерченного отрезка времени, которьій
ограничивается появлением качественного сдвига
в психическом состоянии человека. Зтот отрезок вре­
мени может иметь разную длительность и различ-
ньій исход. В зависимости от длительности, тяжести
психического расстройства и его исхода синдромо-
таксис оценивается нами как регредиентньїй, реми-
тирующий, стационарньїй или прогредиентньїй.

Третьей процедурой нозографического метода яв­
ляется установление каузальной связи между вьіде-
ленньїм синдромотаксисом и предположительньїм
зтиологическим фактором.

Четвертая процедура заключается в процессах
сравнения вьіделенного синдромотаксиса, его веро-
ятностного происхождения (зтиологии), данньїх па-
раклинических исследований с имеющимися моде­
лями психических расстройств. В момент совпадения
зтих злементов МЬІ вьіносим нозологическое умоза-
ключение, которое определяет нозографическое по-
ложение психического расстройства, то єсть его ди-
агноз в рамках принятой нозологической классифи-
кации [36].

Нозографический метод издавна упрекают в из-
лишней абстрактности и оторванности от конкретного
больного, что находит своє вьіражение в призьівах
диагностировать и лечить больного, а не болезнь.
Зти упреки нам представляются необоснованньїми,
так как индивидуальное течение болезни является
предметом другого метода — метода индивидуаль-
ного диагноза.

Следовательно, нозографический метод, как бьі
к нему ни относиться, позволяет вьіделять различ­
ньїе классьі «естественньїх единиц» широкого спект­
ра психических расстройств и, тем самьім, он вно-
сит определенную упорядоченность в «сьірой кли-
нический материал». Нозографический метод
определяет «социальное лицо» психиатрии как ме-
дицинской дисциплиньї и создает основу для более
вьісоких популяционньїх и исторических методов ис-
следования. Таким образом, именно нозографичес­
кий метод включает психиатрию в более «вьісокие»
системи социального и антропологического бьітия
человека.

6. Прогностический метод
Начиная со «старих авторов», прогноз психичес­

ких заболеваний рассматривался в каждом руковод-
стве [21, 31, 32]. Но как самостоятельная проблема
она возникла с 70-х гг. XX ст., бьіла трсно связана
с увеличением резистентних форм психических за­
болеваний и решалась в виде поиска их клинических,
личностньїх, социальньїх и «биологических» предик-
торов [8, 26, 29]. К вьіделению же прогностики в ка­
честве самостоятельного метода близко подошли
только К. Бирнбаум [4] и Ф. Мауц [22].
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В отношении прогностического метода ВОЗМОЖНЬІ
две позиции рассмотрения. Согласно первой он яв-
ляется методом индивидуального диагноза, а соглас­
но второй — ато собственно прогностический метод.
Мьі рассмотрим обе обозначенньїе позиции.

Если все вьішеперечисленньїе методьі осуществ-
лялись «здесь-и-теперь» в отношении прошлого
и настоящего состояния пациента, то прогностический
метод, хотя и совершается непосредственно «здесь-
и-теперь», но направлен в будущее. Он оперирует
понятиями возможного и вероятного. Позтому, пред­
метом прогностического метода являются вероят-
ностньїе модели: а) будущая синдромальная струк­
тура, б) возможньїе вариантьі течения психического
заболевания, в) вероятностньїе трансформации лич-
ности (в сторону ущерба, восстановления или роста),
г) возможньїе вариантьі ее социального функциони-
рования.

Следовательно, предметом прогностического ме­
тода является построение вероятностной модели
состояния пациента, которая должна опираться на
индивидуальньїй (функциональньїй) диагноз [6, 7, 9,
23]. Индивидуальньїй диагноз включает в себя цельїй
ряд следующих параметров. 1. Степень сохраннос-
ти социальной и профессиональной компетентнос-
ти личности. 2. Характер развития различньїх адап­
тивних образований и реакций: приспособительньїх,
защитньїх, компенсаторньїх. 3. Степень личностной
сохранности. 4. Степень и характер личностньїх изме-
нений, наличие или отсутствие трансформации скла­
де личности. 5. Наличие или отсутствие негативной
симптоматики, в том числе и дефицитарной. 6. На­
личие и степень вьіраженности позитивних симпто-
мов и их соответствие возрастному периоду пациен­
та. 7. Особенности течения заболевания: фаза, при­
ступ, ремиссия, зкзацербация — компенсация
непрерьівного течения. 8. Прогредиентность заболе­
вания: регредиентное, ремитирующее, стационарное,
прогредиентное. 9. Зтап заболевания: активний, ста-
билизации, отдаленньїх последствий.

Однако проблема заключается в том, что все зти
перечисленньїе характеристики в состоянии пациента
не удается виразить в виде развернутой диагнос-
тической формули. В зтом и заключаются опреде-
ленньїе сложности в построении функционального
диагноза. Понятно, что без учета указанньїх пара­
метров адекватний индивидуальньїй прогноз факти-
чески невозможен. Позтому, разработка формули-
ровок индивидуального диагноза является непосред-
ственной базой для адекватного индивидуального
прогноза. Отсутствие же такой бази, по нашему мне-
нию, и приводит к недостаточньїм прогностическим
зкстраполяциям в состоянии больного.

Таким образом, предметом прогностического ме­
тода является «направленная в будущее» совокуп-
ная динамика клинических, личностньїх и социальньїх
характеристик пациента. Вполне естественно, что
«место» прогностического предмета находится в про-
цессе становлення вероятностного существования че-
ловека на уровне телесного, субьективного, межлич-
ностного и социального бьітия. Условием проведе­
ння прогностического метода является умение врача
распознать различньїе клинические, личностньїе и
социальньїе признаки в качестве предикторов.

Процедурами прогностического метода являются
анализ степени социально-трудовой и социально-
психологической компетентности пациента, особен-
ностей его личностной структури, степени развития
адаптивних механизмов, соответствие биопсихоло-
гического возраста календарному, а также умение
врача вьічленить все многообразие прогностически
значимих клинических признаков у пациента. Заклю-
чительной процедурой отого метода является по­
строение кратковременной и долговременной моде­
лей будущего состояния пациента на оснований син-
теза всех полученньїх данньїх. Прогностический метод
позволяет определять ближайшее течение психичес­
кого расстройства и, как следствие, адекватно под-
бирать поддерживающую медикаментозную терапию
и в целом планировать индивидуальньїе реабилита-
ционньїе мероприятия.

7. Идеографический метод
Впервьіе биографический метод как самостоятель-

ньій метод исследования в психиатрии бьіл вьіделен
Г. Маудсли [21], В. Ф. Лижом [37] и И. Г. Оршанским
[27], а впоследствии под названием «идеографичес­
кий» разрабатьівался в психологии личности [28].

Идеографический метод в психиатрии, как метод
исследования жизненного пути человека, еще недо-
статочно разработан. Существуют только единичньїе
работьі, на которьіе может опираться клиническое
исследование [1, 35]. В повседневной практика пси-
хиатрьі постоянно используют отдельньїе процеду­
ри отого метода (анамнез, катамнез), но современ-
ная ситуация в психиатрии требует целостного его
рассмотрения.

Своеобразньїй «близнец» отого метода — пато-
графический метод — достаточно известен и широ­
ко использовался некоторьіми психиатрами [16, 18,
39, 40]. С его помощью они питались проследить
и понять влияние душевного расстройства на твор-
ческие способности личности и ее жизненньїй путь.
Патографические исследования, по мнению К. Яспер-
са [40], способньї пролить свет на нозологические
проблеми психиатрии. Его приложением является
изучение биографий талантливьіх людей, страдавших
психическими расстройствами. Патографический
метод используется для понимания того «позитив­
ного» и того «негативного», что привносит болезнь
в творчество и в жизненньїй путь человека.
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м. Харків

У статті проаналізована структура психопатологічно­
го методу. Доведено, що він є групою методів, яку об’єд­
нує єдина ціль — діагностика психічного розладу. У цьо­
му повідомлені проаналізовані синдромологічний, нозо­
графічний, прогностичний та ідеографічний методи.

¥и. V. СІїаука, ¥й. ¥и. СІїаука
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1. А. Григорова, проф., д-р мед. наук, зав. каф. нервових хвороб ХДМУ,
М. Б. Наврузов, магістр мед. наук, аспірант каф. нервових хвороб ХДМУ
Харківський державний медичний університет, м. Харків

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗУ В ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ
ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ В ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ

До сьогодні проблема ішемічного інсульту (II) є
найважливішою в клінічній неврології у зв'язку з його
значною поширеністю, високим рівнем летальності
та інвалідизації. Зростання частоти ішемічного інсульту
та його тяжкі наслідки обумовлюють високе медико-
соціальне значення цієї проблеми [1].

У розвитку й перебігу гострої церебральної ішемії
одне із провідних значень, поряд із глутаматною
екзайтотоксичністю, мають стійкі порушення окси-
дантної й антиоксидантної систем (АОС) [2, 3]. При
цьому накопичення продуктів пероксидації, що ток­
сично діють на фосфоліпіди клітинних мембран, при­
зводить до утворення в останньої мікродефектів,
спричиняє виникнення стійкого енергетичного дефі­
циту, дегенерацію та загибель нейрона [2, 4]. Таким
чином, оксидантний стрес є одним з основних ме­
ханізмів формування неврологічного дефіциту не
тільки в гострому, але й у відстроченому періоді іше­
мічного інсульту.

Медикаментозна терапія II, що включає своєчас­
не та адекватне використання препаратів, які спри­
яють нормалізації оксидантно-антиоксидантного
гомеостазу та роблять мембранопротекторну дію, дає
можливість зменшити неврологічну симптоматику
і якісно поліпшити життя хворих у постінсультному
періоді [5]. У зв'язку із цим розробка нових шляхів
корекції порушень оксидантно-антиоксидантної си­
стеми при гострій церебральній ішемії з використан­
ням сучасних груп препаратів становить найбільший
інтерес.

Метою даного дослідження було вивчення дина­
міки стану процесів вільнорадикального окислювання
(ВРО) ліпідів у хворих з ішемічним інсультом в гост­
рому періоді II залежно від проведеної терапії.

Було обстежено 121 хворого з ішемічним інсуль­
том, що перебували на стаціонарному лікуванні в не­
врологічному відділенні ОКЛ м. Харкова (52 жінки
й 69 чоловіків; середній вік 61,4 ± 9,5 роки) в 1, 7,
21 добу захворювання. Контрольну групу склали
35 осіб тієї ж вікової групи. Всім хворим проводили
базисну терапію, яка включала гіпотензивні засоби,
антикоагулянти, препарати, що нормалізують цереб­
ральну гемодинаміку та мікроциркуляцію. Були вид­
ілені дві групи: 1-ша група — 59 хворих з гострою це­
ребральною ішемією, яким проводили базисну тера­
пію; 2-га група — 62 хворих з ішемічним інсультом,
яким поряд з базисною терапією призначали комп­
лекс активаторів нейрометаболізму (актовегін), пре­
паратів антиоксидантної дії (а-ліпоєва кислота), суміші
амінокислот (семакс).

Ступінь важкості інсульту й динаміку клінічної кар­
тини захворювання в процесі лікування оцінювали за
шкалою Глазго, Американською шкалою ступеня важ­
кості інсульту (МІН-МІМ08), за допомогою бальної
оцінки неврологічного статусу [6].

Стан вільнорадикальних процесів оцінювали за
рівнем дієнових кон'югатів (ДК), малонового діальде-
гіду (МДА), 8Н-груп, глутатіону, активності каталази (Ка)
і пероксидази (Пе) у гемолізаті, отриманому зі свіжої
цільної крові хворих і здорових осіб, спектрофотомет­
ричним методом за стандартними методиками [7].
Також у сироватці крові визначали інтенсивність спон­
танної й індукованої хемілюмінесценції, використо­
вуючи як індуктори іони двовалентного заліза та 3 %
розчин Н2О2 [7, 8].

Біоенергетичний стан клітин оцінювали по елект­
рокінетичним властивостям клітинних мембран
у пробі нативних клітин букального епітелію (БЕ), ви­
значаючи показник електронегативності ядер клітин
(ЕНЯ) БЕ новим біофізичним методом [9]. З огляду
на тісний взаємозв’язок показника ЕНЯ від віку до­
сліджуваного й широкий віковий діапазон у групах,
ми вважали доцільним ввести відносний показник
зміни ЕНЯ в обстежених хворих (ІЕНЯ), Щ° розрахо­
вували за формулою:

ІЕНЯ = ЕНЯЗД - ЕНЯб/ЕНЯзд;

де ЕНЯб — електронегативність ядер букального
епітелію хворого; ЕНЯЗД — нормальний показник
електронегативності ядер букального епітелію у то­
му ж віці.

Статистична обробка результатів проведена з ви­
користанням критерію Стьюдента — Фішера та па­
кета комп’ютерних програм.

Найбільш часто гострий ішемічний процес лока­
лізувався в каротидних басейнах — у 84 обстеже­
них хворих, у 37 обстежених судинна ішемія розви­
валася у вертебробазилярному басейні. Загально-
мозкова симптоматика в першу добу захворювання
проявлялася головним болем (у 53 % хворих), запа­
мороченням (в 47 % випадків), порушенням свідо­
мості (у 31 % хворих). З осередкових неврологічних
симптомів при локалізації ішемічного інсульту в ка-
ротидному басейні спостерігалися контралатеральні
геміплегії (у 71 % обстежених), гемігіпо- і геміанес­
тезії (в 76 % випадків), моторна афазія (у 24 % хво­
рих). При стовбурній локалізації гострої ішемії пре­
валювали окорухові порушення (у 15 % хворих), ве-
стибуло- і мозочково-атактичні синдроми (в 24 %
й 20 % випадків відповідно), бульбарні порушення
(у 14 % хворих). Динаміку клінічної симптоматики
у хворих обох груп в процесі лікування наведено
в таблиці 1.

Аналіз даних електронегативності клітин букаль­
ного епітелію показав достовірне зниження показ­
ника ІЕНЯ у всіх обстежених хворих з гострою цереб­
ральною ішемією в першу добу захворювання. При
цьому спостерігалася обернено пропорційна залеж­
ність між вираженістю неврологічної симптоматики
й показником ІЕНЯ (г = 0,71; р < 0,01).
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Динаміка неврологічного статусу хворих з гострою церебральною ішемією
в процесі лікування (у балах)

Таблиця 1

Симптом 1 доба
7 доба 21 доба

Перша група Друга група Перша група Друга група

Головний біль 0,61 0,53 0,5 0,19 0,13*

Запаморочення 0,54 0,49 0,34* 0,19 о.г

Порушення свідомості 0,31 0,19 0,18 0,09 0,09

Зміни артеріального тиску 1 0,53 0,53 0,12 0,11

Геміпарези 0,67 0,57 0,55 0,49 0,31 •

Г емігіпестезії 0,78 0,61 0.6 0,47 0,36*

Окорухові порушення 0,15 0,13 0,3 0,11 0.1

Бульбарні порушення 0,13 0,1 0.1 0,08 0,08

Альтернуючі геміпарези 0,14 0,11 0,1 0,08 0,08

Вестибулярні порушення 0,33 0,29 0,28 0,18 0,1’

Мозочкові порушення 0,24 0,2 0.2 0,16 0.1 г

ІЕНЯ 0,31 ±0,09 0,27 ± 0,07 0,25 ± 0,06 0,2 ± 0,04 0,12 ±0,03*

* — р < 0,05 стосовно показника в першій групі

Отже, уже в першу добу гострої мозкової судин­
ної катастрофи в організмі спостерігається вираже­
не зниження енергетичного стану, що пов’язано з дис-
метаболічними процесами та оксидантним стресом.
Останнє підтверджувалося достовірним збільшенням
змісту ДК на 119,6 %, МДА на 96,1 %, підвищенням
спонтанної на 149,5 % й індукованої хемілюмінес­
ценції на 165,4 % на тлі менш вираженого, очевид­
но компенсаторного, підвищення факторів антиокси­

дантного захисту — рівня 8Н-груп (на 45,94 %), актив­
ності Ка та Пе (на 39,04 % й 59,4 % відповідно) і зни­
ження рівня глутатіону на 24,1 % (табл. 2). У сукуп­
ності отримані дані відображали наявність у першу
добу розвитку ішемічного інсульту дисбалансу окси-
дантно-антиоксидантної системи з накопиченням
первинних і вторинних продуктів перекісного окислю­
вання ліпідів (ПОЛ), що сприяло розвитку мембран­
ної патології й формуванню неврологічного дефіциту.

Динаміка показників вільнорадикального окислювання ліпідів у хворих з гострою
церебральною ішемією залежно від проведеної терапії

Таблиця 2

Показники 1 доба
7 доба 21 доба

Контроль
Перша група Друга група Перша група Друга група

Дієнові кон'югати,
(мкмоль/л) 125,12 ±21,4* 119,98 ±22,5* 105 ±15,74* 96,80 ± 9,77’ * 68,80 ±9,64’ *° 56,97 ± 8,25

Малоновий діальдегід,
(мкмоль/л) 16,12 ±2.9* 17,83 ±3.2’ 16,99 ±2,1’ 13,71 ±2,4’ 10,09 ±1,9*° 8,22 ± 1,1

ЗН-групи, (моль/л) 14,77 ± 1,17’ 12,3 ±0,88 12,9 ±0.71 7,29 ± 1,03*  ’ 8,83 ± 0,43’ * 10,12 ± 1,25

Глутатіон, (моль/л) 0,88 ± 0.044* 0,84 ± 0,05* 0,92 ± 0,07’ 0,88 ± 0,06* 0,94 ± 0,04 1,16 ±0,09

Активність каталази,
(мг кат./г НЬ) 4,38 ±0,19’ 4,02 ±0,21’ 4,51 ± 0,2’ ’ 4,34 ±0,19* 5,02 ±0,23*  ’° 3,15 ±0,25
Активність пероксидази,
(мг кат./г НЬ) 9,42 ± 2,28’ 9,02 ± 1,3’ 9,39 ± 1,9* 9.41 ±1,89* 9,39 ± 1,28’ 5,91 ±3,1

СХЛ 48,4 ±15,4’ 57,2 ±21.2* 55,6 ± 19,5* 41,7 ±9,9’ 33.4 ± 9,2’ 0 19,4 ±5,4

Ее2 - ІХЛ 358,9 ±41,7’ 331.4 ±37,9 328,2 ± 39,6 316,2 ±21,9 314,9 ±22,1 315,5 ±29,5

Н2О2-ІХЛ 2067,7 ±751,6’ 1799,7 ±372,7* 1725,6 ± 269,Г 1511,7 ±245,8* 1021,5 ±211,2° 779,2 ±213,69

* — р < 0,05 — стосовно контрольної групи;
я — р < 0,05 — стосовно показника в першу добу захворювання;
0 — р < 0,05 — стосовно показника в першій групі.
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У процесі лікування спостерігалося поліпшення
загального стану хворих, регрес загальномозкової
й осередкової симптоматики (див. табл. 1). Позитивні
зміни неврологічного статусу на 21 добу від початку
захворювання в першій групі спостерігалися в 64 %,
негативні — в 9 %, без змін — в 27 %; у хворих другої
групи — в 76; 6; 18 % відповідно. Відзначено пози­
тивну динаміку показника електронегативності ядер
клітин букального епітелію у всіх обстежених хворих,
що свідчило про зменшення енергетичного дефіциту
під впливом проведеної терапії. При цьому, більш ви­
ражені позитивні зрушення показника ІЕНЯ спо­
стерігалися у хворих другої групи не тільки в порівнянні
з контролем (р < 0,001), але й у порівнянні з анало­
гічним показником у першій групі (див. табл. 1). Під
впливом проведеної терапії у всіх обстежених хворих
уже на 7-у добу відзначалася позитивна динаміка
у вигляді зниження змісту прооксидантів, яка на 21-у
добу здобувала достовірний характер — зниження
рівня ДК на 22,6 % і 45,01 %; МДА на 15 % і 37,4 %;
спонтанної на 13,8 % і 31 % і індукованої хемілюмі­
несценції на 27,7 % і 50,6 % стосовно показників в 1-у
добу в першій і другій групах відповідно. Динаміка
вмісту факторів АОС на 21 добу свідчила про стиму­
ляцію з наступним виснаженням резервів анти­
оксидантного захисту — підвищення активності ката-
лази в сполученні зі зниженням рівня 8Н-груп. Слід
зазначити, що додавання до базисної терапії додат­
кового комплексу препаратів у хворих другої групи
сприяло більш вираженій позитивній динаміці окси-
дантно-антиоксидантного гомеостазу (див. табл. 2).

Таким чином, уже в першу добу гострої церебраль­
ної ішемії спостерігається стійке порушення гомео­
стазу і біоенергетичних процесів, розвиток дисбалансу
оксидантно-антиоксидантної системи з накопиченням
первинних і вторинних продуктів ВРО ліпідів. Це ви­
кликає розвиток стійкої мембранної патології, стає
метаболічною основою формування неврологічного
дефіциту та спричиняє його вираженість у відстро­
ченому періоді.

Проведена медикаментозна корекція призводи­
ла до збільшення показника електронегативності ядер
клітин, поліпшення біоенергетичних процесів, норма­
лізації процесів ВРО ліпідів, регресу загальномозкової
та осередкової симптоматики. При цьому викорис­
тання в комбінації з базисною терапією препаратів
нейрометаболічної, антиоксидантної, мембрано-
і нейропротекторної дії сприяло більш вираженим
позитивним зсувам, що підтверджувало важливість
комплексного лікування хворих у гострому періоді іше­
мічного інсульту.
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Динамика показателей оксидантного гомеостаза
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У 121 больного с ишемическим инсультом в Остром
периоде изучена динамика состояния процессов сво-
боднорадикального окислення (СРО) липидов в зависимо-
сти от проведенной терапии. Вьіявлено вьіраженное уси-
ление процессов свободнорадикального окислення ли­
пидов, напряжение системьі антиоксидантной защитьі
и снижение биознергетического потенциала клеточньїх
структур. Доказано, что использование в лечении острой
церебральной ишемии препаратов нейрометаболическо-
го, антиоксидантного и нейропротекторного действия
приводило к более вьіраженной позитивной динамике
состояния оксидантно-антиоксидантой системьі, улучше-
нию биознергетических процессов и регрессу неврологи-
ческого дефицита.

І. А. Сндогоуа, М. В. Мамгигоу
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ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ НЕЙРОГОРМОНАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗА И ИММУННОЙ
РЕАКТИВНОСТИ ОРГАНИЗМА ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЬІХ НАРУШЕНИЯХ,

ОБУСЛОВЛЕННЬІХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Проблема цереброваскулярньїх заболеваний про-
должает оставаться одной из актуальних проблем
клинической неврологии.

Несмотря на большое количество научньїх иссле-
дований, посвященньїх зтой проблеме, некоторьіе
аспектьі патогенеза данной патологии головного мозга
остаются мало изученньїми.

Одной из наиболее распространенньїх клиничес-
ких форм нарушений мозгового кровообращения яв-
ляется дисциркуляторная знцефалопатия, которая
представляет собой хроническую ишемию головно­
го мозга, как следствие нарушений артериального,
венозного кровотоков и циркуляции ликвора [8].

Наиболее частой причиной дисциркуляторной
знцефалопатии является гипертоническая болезнь [9].

Указанньїе гемодинамические и гипоксические
сдвиги приводят к перестройке функционирования
нейрогормонального, нейромедиаторного, нейрогу­
морального, биознергетического и микрозлементного
гомеостазов [8].

Одной из систем, подвергающейся перестройке
в ходе хронических цереброваскулярньїх нарушений,
является иммунная система, изменения которой
отражают явление асептического воспаления [7].

В ряде исследований отмечается взаимодейст-
вие между иммунной, гормональной и нервной си­
стемами [4].

Отмечено, что все иммунньїе процессьі протека-
ют в нейрозндокринном окружении, ответственном
за реакции индивидуума на внешний мир.

Приводятся полученньїе на грьізунах данньїе о по-
следствиях дефицита гормона роста, его влиянии на
тимус и костньїй мозг, а также о взаимодействии
адренокортикотропного гормона и кортизола с лим-
фоцитами [10].

Однако работ, посвященньїх взаимодействию им­
мунной системи и нейрогормонального гомеостаза
у больньїх с цереброваскулярньїми нарушениями
и сопоставлению с морфофункциональньїми особен-
ностями головного мозга, нет.

Цель работьі — изучить влияние и взаимодей-
ствие между системами нейрогормонального гомео­
стаза и иммунной реактивности у пациентов с дис­
циркуляторной знцефалопатией, обусловленной
гипертонической болезнью, и их роль в патогенезе
цереброваскулярньїх нарушений.

В ходе исследования обследовано 60 больньїх
(ЗО мужчин и ЗО женщин, в возрасте 50-60 лет)

• с цереброваскулярной недостаточностью, обуслов-
.ленной гипертонической болезнью.

Согласно классификации ишемических пораже-
іний головного мозга, предложенной А. 3. Радзеви-
”чем (1995), у ЗО пациентов бьіла диагностирована
/дисциркуляторная знцефалопатия І стадии, обус-
лловленная гипертонической болезнью І-ІІ стадии, 

а у ЗО — дисциркуляторная знцефалопатия Іі стадии,
на фоне гипертонической болезни ІІ-ІІІ стадии [2]. Ги­
пертоническая болезнь бьіла верифицирована у всех
больньїх согласно классификации зкспертов ВОЗ [9].

Каких-либо других нарушений у обследованньїх
пациентов вьіявлено не бьіло.

В группу контроля вошли ЗО здоровьіх, идентич-
ньіх по полу, возрасту и образованию людей.

Концентрацию соматотропного гормона (СТГ),
адренокортикотропного гормона (АКТГ) и кортизола
определяли радиоиммунологическим методом, с по-
мощью наборов РИО.

Для оценки иммунологической реактивности опре­
деляли относительное содержание Е-РОК и Еа-РОК
по В. Кегтап, ЕАС-РОК — по А. Н. Чередееву, ЕАС-
РОМ — по О. Котапз, концентрацию ІдА, ІдС и ІдМ
в сьіворотке крови — по 6. Мапсіпі.

Для изучения морфофункционального состояния
головного мозга у обследованньїх пациентов бьіла
проведена магнитно-резонансная томография (МРТ)
головного мозга. МРТ проведена на магнитно-резо-
нансном томографе «Образ-1», с напряженностью
магнитного поля 0,12 Тесла.

На оснований полученньїх данньїх проводился
анализ корреляционньїх связей между исследуемьі-
ми обьектами.

В ходе исследования бьіли полученьї данньїе о со-
стоянии нейрогормонального гомеостаза и имму­
нологической реактивности организма больньїх с дис­
циркуляторной знцефалопатией, обусловленной
гипертонической болезнью (таблица).

В ходе исследования установлено, что у пациентов
с дисциркуляторной знцефалопатией І стадии пока-
затели нейрогормонального гомеостаза и имму­
нологической реактивности не отличались от тако-
вой у практически здоровьіх добровольцев.

У больньїх с дисциркуляторной гипертонической
знцефалопатией II стадии отмечается повьішение
активности адренокортикотропной активности гипо-
физа, снижение в крови уровней СТГ и кортизола.

Ожидаемого повьішения концентрации в крови
кортизола, как следствия повьішения уровня в кро­
ви адренокортикотропного гормона, не происходи-
ло, что вероятно связано с тем, что в условиях ПОВЬІ-
шенного артериального давлення корковое вещество
надпочечников испьітьівает гипоксию.

Зкспериментально доказан тот факт, что гипок-
сия коркового вещества надпочечников влияет на кор­
тикотропную функцию хромафинной ткани, что при-
водит к снижению в крови уровня кортизола [3].

Изменение состояния показателей нейрогормо­
нального гомеостаза, по мнению ряда авторов, при-
водит к нарушениям основньїх видов обмена в орга-
низме и параметров церебральной и центральной
гемодинамики.
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Таблица
Состояние иммунологической реактивности и нейрогормонального гомеостаза

у больньїх с цереброваскулярной патологией

Гомеостатические
системи Показатель

Концентрация локазателей в крови

Г руппа контроля
Больньїе с дисциркуляторной знцефалопатией

Первая стадия Вторая стадия

Нейрогормональньїй
гомеостаз

СТГ, нг/мл 0,69 ± 0,09 0,60 ± 0,05 0,38 ± 0,05; р < 0,01

АКТГ, пг/мл 30,5 ± 3,4 35,6 ± 4,0 60,0 ±4,0; р < 0,05

Кортизон, нмоль/л 700,26 ± 66,84 600,20 ± 60,80 466,1 ± 28,6; р < 0,001

Иммунологическая
реактивность

Е-РОК, % 66,5 ±2,1 65,7 ±2.1 49,3 ±1,5; р< 0,001

Еа-РОК, % 13,2 ±1,8 15,1 ± 1,9 18,7 ±2,0; р < 0,05

ЕАС-РОК, % 14,9 ± 1.2 16,9 ±2,0 25,7 ±1.9; р< 0,001

ЕАС-РОМ, % 39,6 ±1.2 37,8 ± 1.2 24,4 ±1,9; р< 0,001

ІдА, г/л 2,16 ±0,21 2,0 ±0,21 1,65 ±0,13

ІдС, г/л 13,8 ±0,21 12,9 ±0,21 9,51 ±0,51

ІдМ, г/л 1,82 ±0,21 1,71 ±0,21 1,08 ± 0,05

Состояние иммунологической реактивности орга-
низма больньїх с дисциркуляторной знцефалопатией,
обусловленной гипертонической болезнью характе-
ризовалось повьішением уровня Еа-РОК и ЕАС-РОК
и снижением — Е-РОК, ЕАС-РОМ и концентраций им-
муноглобулинов А, 6, М.

Снижение Е-РОК свидетельствует об относитель-
ной тимической недостаточности, а повьішение кон-
центрации В-лимфоцитов с одновременньїм сниже­
нием концентраций иммуноглобулинов — О ВЬІСОКОЙ
степени напряженности гуморального звена имму-
нитета.

Такие сдвиги в иммунологической реактивности
организма у больньїх с дисциркуляторной знцефало­
патией говорят о том, что зтой сосудистой патоло-
гии головного мозга присущи злементи асептического
воспаления — ответная реакция организма на ней-
рональньїй апаптоз в условиях хронической гипоксии
мозговьіх тканей [7].

Как следует из приведенньїх табличних данньїх,
по мере прогрессирования цереброваскулярной не­
достаточности, обусловленной гипертонической бо­
лезнью, параллельно в крови снижаются концент-
рации соматотропного гормона, кортизола и содер-
жание Т-лимфоцитов.

Зтот факт свидетельствует о взаимосвязи клеточ-
ного звена иммунитета, а также о влиянии состоя-
ния нейрогормонального гомеостаза на иммуноло-
гическую реактивность организма в условиях цереб­
роваскулярной недостаточности.

Данньїй факт нашел подтверждение в зкспери-
ментальньїх исследованиях, при которьіх у грьізунов
при дефиците гормона роста и надпочечников сни-
жалась функция Т-клеток и костного мозга [10].

При проведений МРТ у пациентов с дисциркуля­
торной гипертонической знцефалопатией І стадии на
томограммах визуализировалась нормальная карти­
на структур головного мозга.

Напротив, у всех больньїх с дисциркуляторной
гипертонической знцефалопатией II стадии на маг-
нитно-резонансньїх томограммах вьіявлялись расши- 

рение желудочковой системьі и субарахноидальньїх
пространств.

В полушариях головного мозга визуализируются
очаги с гиперинтенсивньїм сигналом, и они тракту-
ются как мальїе глубинньїе (лакунарньїе) инфарктьі
мозга.

Также на томограммах определяются гиперинтен-
сивньїе тени, расположенньїе вокруг боковьіх желу-
дочков головного мозга и охватьівающие их по пери­
метру — явлення перивентрикулярного свечения
(лейкоараиоза).

Рядом работ установлено, что одними из диагно-
стических критериев дисциркуляторной гипертоничес­
кой знцефалопатии являются следующие томографи-
ческие признаки — внутренняя и наружная гидро-
цефалия, перивентрикулярное свечение и наличие
полушарньїх гиперинтенсивньїх очагов [1, 6].

Такие нарушения вьіступают как следствие из-
менений артериального кровотока головного мозга,
микроциркуляции и венозной церебральной недоста­
точности [5].

Они в свою очередь вьіступают как патологичес-
кие фактори в поломке динамического равновесия
нейрогормонального, нейрогуморального и иммуно-
логического гомеостаза (напряженность различньїх
звеньев иммунитета, угнетение соматотропной функ-
ции гипофиза и кортикотропной функции надпочеч­
ников и другие).

Перестройка взаимодействия данньїх гомеоста-
тических систем усугубляет сосудистьіе и биохими-
ческие патологические процессьі, протекающие в го­
ловком мозге, что ведет к прогрессированию струк-
турньїх церебральних нарушений (внутренняя
и наружная гидроцефалия и явление лейкоараиоза).

Таким образом, нейрогормональная и иммуноло-
гическая гомеостатические системи занимают зна-
чительное место в патогенезе цереброваскулярной
недостаточности.

Тесная взаимосвязь отих двух гомеостатических
систем организма может свидетельствовать о воз-
можном регуляторном влиянии, как гормональних 
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сдвигов на иммунологические, так и в обратном по-
рядке. •

Изменения, возникающие в системах нейрогор-
монального гомеостаза и иммунологической реак-
тивности, в условиях цереброваскулярной недоста-
точности вьіступают вначале как компенсаторно-при-
способительньїе реакции организма.

В дальнейшем, при прогрессировании хрони-
ческой цереброваскулярной патологии, происходит
истощение зтих компенсаторньїх механизмов, и они
становятся для организма патологическими, приво-
дя к декомпенсации артериального, венозного кро-
вообращения головного мозга и процессов микроцир-
куляции, а также к прогрессированию хронической
гипоксии мозговой ткани.

Данньїе нейрогуморальньїе сдвиги приводят
к структурно-функциональньїм нарушениям, которьіе
вьіступают в качестве клинико-томографических про­
явлений дисцЯркуляторной знцефалопатии.

Медикаментозная коррекция данньїх биохими-
ческих сдвигов (заместительная, рациональная гор­
мональная терапия и иммунно-корригирующая те-
рапия) возможно, приведет к стабилизации зтих
гомеостатических систем, и позволит предотвратить
прогрессирование цереброваскулярной недостаточ-
ности, обусловленной гипертонической болезнью.
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У ході дослідження встановлено, що нейрогормональ-
ний гомеостаз та імунна система беруть активну участь
у патогенезі цереброваскулярних порушень, обумовлених
гіпертонічною хворобою. Показано тісний зв'язок цих си­
стем та вплив їх на структурні порушення при дисцирку-
ляторній енцефалопатії.

/?. И Каризііп

Іпіегасііоп пеигоЬогтопаІІу а Ьотеозіазіз апсі
іттипоіоду геасіапсе ої ап огдапізт аі сегеЬгаІ

уазсиїаг ІЬе сіізогсіегз саизесі
Ьу Ьурегіопіс іііпезз

Кііагкіу Зіаіе МедісаІ ипіуегвНу
РедіопаІ СІіпісаІ НозрііаІ

КЬагкІУ

Іп а соигзе гезеагсЬ іі із езІаЬІізЬесі, ІІіаІ пеигоЬогтоп-
аІІу а Ьотеозіазіз іттипе зузіет ассері асіі7е рагіісіраііоп
іп раіЬодепезіз сегеЬгаІ уазсиїаг (Ье сіізогсіегз саизесі Ьу
Ьурегіопіс іііпезз. ТЬе сіозе іпіеггеїаііоп о( ІЬезе зузіетз
апсі ІЬеіг іпЛиепсе оп зігисіигаі сіізогсіегз із зЬошп аі сіуз-
сігсиїаіогу епсерЬаІораІЬу.
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ДИСКОГЕННЬЇЕ МИЕЛОРАДИКУЛЯРНЬІЕ СИНДРОМЬІ
(ПРИНЦИПЬІ ДИАГНОСТИКИ И КОНСЕРВАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ)

Одной из важньїх проблем современной невро-
логии является диагностика и лечение дискогенньїх
миелорадикулярньїх синдромов (ДМРС). В структуро
общей неврологической заболеваемости взрослого
населения заболевания периферической нервной си­
стем ьі составляют наибольший удельньїй вес (48-
52 %), зачастую являвсь основной причиной длитель-
ной нетрудоспособности, а иногда и инвалидности
больньїх [2, 8].

При патологии периферического отдела нервной
системьі первое место занимают вертеброгенньїе
пояснично-крестцовьіе синдромьі [5, 9], причем в 70-
80 % случаев основньїм зтиопатогенетическим фак­
тором является дегенеративно-дистрофическая па-
тология позвоночника (ДДПП) [4, 8].

В настоящее время большое количество работ
посвящено диагностике и лечению пояснично-крест-
цовьіх вертеброгенньїх синдромов [5, 6, 10-12], но при
зтом остаются малоизученньїми вопросьі комп­
лексного лечения дискогенньїх миелорадикулярньїх
синдромов. Проблема состоит в том, что зту патоло-
гию в равной степени лечат вертеброневрологи,
нейрохирурги и нейроортопедьі, при зтом каждьій
имеет свои взглядьі на тактику и стратегию ведення
зтих пациентов [3, 5, 7]. К сожалению в Украине нет
современной классификации вертеброгенньїх забо-
леваний, а устаревшая классификации (Антонов И. П.,
1984) и неудачная ее адаптация к МКБ-10 во мно-
гом не устраивает клиницистов. С учетом развития
нейровизуализационньїх методов исследования
и получения новьіх данньїх о состоянии позвоноч-
ньіх структур, а также переосмьісления некоторьіх
патогенетических механизмов, назрела настоятель-
ная необходимость создания новой классификации
вертеброгенньїх заболеваний нервной системьі, кото-
рой могли бьі пользоваться неврологи, врачи общей
практики и другие специалистьі. Вопросьі преемст-
венности в работе между неврологами, нейрохирур-
гами нейроортопедами в лечении больньїх с диско-
генньїми миелорадикулярньїми синдромами весьма
актуальну и имеют большое клиническое значение.

В данной работе изложеньї взглядьі невролога на
проблему диагностики, лечения и реабилитации боль­
ньїх с ДМРС. Согласно современньїм представленням
все дискогенньїе миелорадикулярньїе синдрому можно
разделить на дискогенньїе компрессионньїе радику-
лопатии (ДКРП), дискогенньїе компрессионно-ише-
мические радикулопатии (ДКИРП) и дискогенньїе
компрессионньїе миелопатии (ДКМП) (см. схему).

Диагностика дискогенньїх миелорадикулярньїх
синдромов
1. Детальное клинико-вертеброневрологическое

обследование, включающее:
> оценку степени нарушения вертебродинами-

ки и степени вьіраженности болевого синдрома;
> вьіявление двигательньїх, чувствительньїх, веге-

тативно-трофических расстройств;
> определение типа патобиокинематических

расстройств (неоптимальньїй двигательньїй стерео­
тип, постуральньїй дисбаланс мьішц*,  гипермобиль-
ность, нестабильность и др.);

> вьіявление с помощью мануально-мьішечного
тестирования функционального блокирования ПДС
и дополнительньїх сочленений (реберно-позвоноч-
ньіх, реберно-грудинньїх) и суставов конечностей; мьі-
шечно-дистонических и нейродистрофических рас­
стройств;

> определение признаков заинтересованности
спинномозговьіх структур (наличие в анамнезе пре-
ходящей слабости в ногах, ПНСК, двухсторонних чув­
ствительньїх, двигательньїх, мьішечно-дистонических,
рефлекторньїх расстройств), наличие патологических
знаков и расстройств функции тазовьіх органов и др.;

> определение зкстравертебральньїх факто-
ров, формирующих клиническую картину комбиниро-
ванньїх вертебро-висцеральньїх синдромов (заболе­
вания внутренних органов);

> вьіявление зкстравертебральньїх системньїх
процессов с поражением костно-суставного и мьішеч-
но-связочного аппарата, влияющих на функциональ-
ное состояние позвоночника, с формированием пато-
биомеханических расстройств, миоадаптивньїх и ви-
карньїх синдромов.

2. Рентгенография позвоночника с функциональ-
ньіми пробами.

3. Контрастная миелография (при заинтересован­
ности спинальньїх структур).

4. Компьютерная томография позвоночника
и спинномозговьіх структур.

5. 5. Ядерно-магнитнорезонансная томография
позвоночника и спинномозговьіх структур.

6. Ангиография с исследованием позвоночньїх и
спинномозговьіх артерий.

7. Ультразвуковая допплерография с исследова­
нием вертебробазилярного бассейна с функциональ-
ньіми пробами.

8. Реознцефалография с исследованием крово-
тока в вертебробазилярном бассейне с функциональ-
ньіми пробами.

9. Реовазография с исследованием кровотока в со-
судах конечностей.

10. Теплография.
11. Злектромиография и злектронейромиография

(с исследованием СПИ, М-ответа, Н/Р рефлекса и др.).
12. Проведение полного параклинического лабо­

раторного исследования крови, мочи, спинномозговой
жидкости (при необходимости) и др., для исключения 

20 УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ— Том 13, вип. 1 (42) — 2005



ЕПІДЕМІОЛОГІЯ. КЛІНІКА ТА ДІАГНОСТИКА НЕРВОВИХ ХВОРОБ

невертеброгенного (дискогенного) происхождения
вьіявленньїх расстройств (опухоли, воспалительньїх
заболеваний спинного мозга, оболочек и позвоноч-
ника, системньїх поражений соединительной ткани
и костно-суставного аппарата и др.).

Принципьі лечения больньїх с дискогенньїми
миелорадикулярньїми синдромами
І. Патогенетическая обоснованность лечебньїх

мероприятий, направленньїх на:
1) купирование болевого синдрома;
2) снятие статических и динамических нагрузок на

позвоночньїй столб;
3) восстановление вертебродинамики (деблоки-

рование ПДС, межпозвонковьіх суставов, суставов ко-
нечностей и дополнительньїх сочленений;

4) восстановление двигательньїх (паретических)
расстройств;

5) улучшение кровообращения в системе позво-
НОЧНЬІХ и спинномозговьіх артерий, улучшение мик-
роциркуляции и прочее.

II. Комплексность лечения: использование раз-
личньїх методов и способов воздействия на вертеб-
ральньїе структурьі, периферические паретические
нарушения, на зкстравертебральньїе очаги и на весь
организм в целом.

III. Зтапность и последовательность лечеб­
ньїх мероприятий в зависимости от вьіраженности
клинических проявлений (степени вьіраженности бо­
левого синдрома, нарушения вертебродинамики
и периферического пареза) и общего самочувствия
больного, вплоть до стойкого улучшения состояния
и устранения вертеброневрологических расстройств.

IV. Превалирование в лечебно-реабилитацион-
ньіх комплексах немедикаментозньїх способов ле­
чения: злектростимуляция паретичньїх мьішц, массаж,
ЛФК, кинезотерапия, тракционное лечение, физио-,
бальнеотерапия, рефлексотерапия и др.

V. Индивидуальность применяемьіх лечебньїх
комплексов с учетом психовегетативного статуса па-
циента, особенностей течения заболевания, наличия
соматической патологии и состояния всего организма.

Критерии зтапности лечения больньїх с ДМРС
1) Клинико-вертеброневрологические критерии:
1.1.Стадия  вертеброневрологического процесса

(дебют, обострение, ремиссия)
1.2. Тип течения процесса (хронический, хроничес-

кий-рецидивирующий, рецидивирующий прогредиен-
тньїй, ремитирующий)

1.3. Степень вьіраженности болевого синдрома
(слабовьіраженньїй — І степень, умеренно вьіражен-
ньій — І! степень, вьіраженньїй — III степень, резко
вьіраженньїй — IV степень)

1.4. Степень вьіраженности нарушений вертеброди­
намики (слабо-, умеренно вьіраженное, вьіраженное)

1.5. Тип патобиомеханических и патобиокинема-
тических расстройств (ФБ ПДС, постуральньїй дис­
баланс мьішц, неоптимальний двигательньїй стерео­
тип и др.)

1.6. Степень вьіраженности двигательньїх (паре­
тических), мьішечно-дистонических и вегетативно-
трофических расстройств

1.7. Наличие соматических заболеваний (их ста-
дия), формирующих картину комбинированньїх вер-
тебро-висцеральньїх синдромов

1.8. Общесоматическое и психовегетативное со-
стояние пациента.

2) Данньїе параклинических методов обследо-
вания:

2.1. Степень вьіраженности дегенеративно-ди-
строфического процесса позвоночника (остеохондроз,
деформирующий спондилез, деформирующий спон­
дилоартроз, грьіжи межпозвоночньїх дисков — их
локализация, размерьі, воздействие на корешковьіе
и спинальньїе образования) и др. по данньїм ней-
ровизуализационньїх методов исследования (КТ, МРТ,
миелография)

2.2. Данньїе рентгеноспондилографических иссле-
дований с функциональньїми пробами (степень вьі-
раженности листеза, ДДГШ, сколиотические дефор-
мации и др.)

2.3. Данньїе злектродиагностики, злектромиогра-
фии, злектронейромиографии (СПИ, М-ответ, Н/Е
рефлекс)

2.4. Оценка кровотока в вертебробазилярном
бассейне по данньїм (РЗГ и УЗДГ с функциональньї­
ми пробами)

2.5. Данньїе ангиографии позвоночньїх и спинно-
мозговьіх артерий (мальформации, патологическая
извитость и др.).

Зтапное лечение больньїх с дискогенньїми
миелорадикулярньїми синдромами
Первьій атап — лечебньїй
При наличии двигательньїх (паретических) рас­

стройств на фоне резко вьіраженного болевого син­
дрома (по И. П. Антонову III—IV степень) и резко
ограниченной вертебродинамики — проводится
в условиях общего неврологического или вертебро­
неврологического стационара. Превалируют противо-
болевьіе мероприятия (литические смеси, нестероид-
ньіе анальгетики, анестетики, транквилизаторьі, анти-
депрессантьі, диуретики, миорелаксантьі и др.), при
ограниченном двигательном режиме, анталгических
укладках и снятии динамических и статических на­
грузок на опорно-двигательньїй аппарат. Применя-
ются препаратьі, улучшающие спинальное кровооб-
ращение.

Второй атап — лечебно-реабилитационньїй
При наличии двигательньїх (паретических) рас­

стройств, умеренно вьіраженном болевом синдроме
(II ст. по И. П. Антонову) и умеренном нарушении
вертебродинамики — проводится в условиях специа-
лизированньїх отделений вертеброневрологии или
нейрореабилитации. Основной акцент делается на
восстановление двигательньїх (паретических) рас­
стройств (злектростимуляция паретичньїх мьішц —
«Миотон», антихолинзстеразньїе препаратьі, нейро-
мидин, ЛФК). Широко применяются немедикаментоз-
ньіе методьі лечения (МТ-мобилизации, тракции, ИРТ,
массаж, физио-, бальнеолечение и др.)

Третий етап — реабилитационно-профилакти-
ческий

При наличии двигательньїх (паретических) рас­
стройств, слабо вьіраженном болевом синдроме
(І стадия по И. П. Антонову) и незначительном огра-
ничении вертебродинамики — проводится в условиях
профилактория, санатория, водогрязелечебницьі.
Превалируют мероприятия, направленньїе на полное
восстановление двигательньїх (паретических) расст­
ройств, устранение патобиомеханических нарушений,
укрепление мьішечного корсета позвоночника и ко-
нечностей (злектростимуляция, массаж, МТ, ПИРМ,
ЛФК, физио-, бальнеолечение и др.). Лекарственная 
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терапия: сосудистьіе препаратьі, метаболитьі, анти*
холинзстеразньїе, нейромидин, витаминотерапия,
хондропротекторьі (артропарон, зинаксин — 2 капе
в сутки 2 месяца, затем по 1 капе в сутки) и др.

Четвертьій зтап — профилактический
Проводится в поликлинических отделениях —

диспансерное наблюдение и профилактическое ле*
чение у врача вертеброневролога. Используются
комплексьі, включающие ЛФК, массаж, ПИРМ, ауто-
мобилизацию, препаратьі, способствующие регене-
рации хрящевой ткани, витаминотерапия и др.

Тактика ведення больньїх с дискогенньїми
миелорадикулярньїми синдромами
При дискогенньїх компрессионньїх радикулопатиях

и компресионно*ишемических  радикулопатиях про-
водятся комплексньїе лечебно-реабилитационньїе
мероприятия с использованием: медикаментозной
терапии, физио-, бальнеолечения, тракционной те-
рапии, кинезотерапии (МТ), рефлексотерапии, злек-
тростимуляции («Миотон») паретичньїх мьішц, сана­
торно-курортного лечения и др.

При безуспешности или малой результативности
комплексной терапии (2-3 курса) показано опера­
тивнеє лечение.

Более ранними показаннями для оперативного
лечения у больньїх с ДКРП и ДКИРП являютея:

1) не купируемьій резко вьіраженньїй болевой
синдром;

2) вьіраженньїй прогрессирующий атрофический
процесе;

3) прогрессирующие паретические расстройства;
4) проявлення преходящей миелорадикулопатии.
По нашему мнению, дискогенная компрессионная

радикулопатия и компресионно-ишемическая ради-
кулопатия — зто относительньїе показаний для
оперативного лечения.

Дискогенная компрессионная миелопатия — зто
абсолютное показание для оперативного лечения.

Вьіводьі
1) Больньїе с дискогенньїми миелорадикулярньї­

ми синдромами подлежат тщательному клинико-
неврологическому, нейроортопедическому, нейро-
хирургическому и параклиническому исследованию
для решения вопросов о виде лечения (консерватив­
ного или оперативного), способах и методах лечения,
их целесообразности и зффективности;

2) Консервативное лечение больньїх с ДМРС дол-
жно бьіть патогенетически обоснованньїм, зтапньїм
и комплекеньїм.

3) Зффективность лечения больньїх с ДМРС во
многом зависит от преемственности в работе невро-
логов, нейрохирургов и нейроортопедов.

4) Необходима разработка единьїх стандартов
диагностики и лечения, а также тактики и стратегии
ведення больньїх с дискогенньїми и спондилогенньїми
миелорадикулярньїми синдромами.
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Вивчені дискогенні мієлорадикулярні синдроми, наве­
дені їх діагностичні критерії з використанням клінічних,
рентгенографічних, томографічних, ангіографічних, ультра­
звукових та реовазографічних методів. Запропоновані
принципи лікування хворих із дискогенними мієлорадику-
лярними синдромами з використанням медикаментозних
та немедикаментозних методів, що розподілені поетапно.
Наведені розроблені автором критерії оцінки результатів
терапії хворих із даною патологією. Результати роботи
можуть використовуватися для розробки єдиних стан­
дартів діагностики та лікування, а також ведення хворих
із дискогенними і спондилогенними мієлорадикулярними
синдромами.
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ЕПІДЕМІОЛОГІЯ МОЗКОВОГО ІНСУЛЬТУ В УКРАЇНІ
В наш час судинні захворювання мозку є однією

з найважливіших проблем клінічної медицини, що зу­
мовлено великою поширеністю і значною смертніс­
тю від цієї патології. Як усі кардіоваскулярні хворо­
би, цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ) також є
всесвітньою пандемією [1]. Найтяжкою формою ЦВЗ
є мозковий інсульт (МІ). За даними експертів ВООЗ
щороку у світі відбувається біля 7 млн інсультів (у краї­
нах Західної Європи — 1 млн., у США — від 400 до
500 тис., у Росії — 300 тис., у Японії — 200 тис.,
в Україні — близько 120-130 тис.). Захворюваність
на інсульт в різних європейських країнах може бути
визначена між 100 та 200 випадків на 100 тис. насе­
лення. За оцінками, кількість випадків інсульту у сві­
ті збільшуватиметься щороку на 2 % упродовж 1995-
2005 рр. [2]. Одна з причин такого підвищення —
зміни в демографії, збільшення кількості населення
похилого віку та поширення в популяції таких факто­
рів ризику ЦВЗ, як артеріальна гіпертензія (АГ), гіпер-
холестеринемія, ішемічна хвороба серця (ІХС) та інші.

Смертність від ЦВЗ в економічно розвинутих краї­
нах займає 3 місце в структурі загальної смертності
після серцево-судинної та онкопатології (в Європі
річний показник смертності становить від 64 до 274
на 100 тис. населення) [1-8].

Важливість проблеми полягає також у тому, що,
по-перше, з числа хворих, які вижили після МІ, тіль­
ки 10-20 % повертаються до праці, а значна біль­
шість стає інвалідами і потребує сторонньої допомоги
[6-8]. 25 % інвалідів планети складають особи, що
перенесли МІ. По-друге, економічні витрати, обумов­
лені тимчасовою непрацездатністю, інвалідністю
і смертністю при МІ, а також на лікування цієї пато­
логії є набагато вищими, ніж при будь-якому іншому
захворюванні. Витрати на кожного хворого на протязі
його життя після перенесеного інсульту складають від
15 000 до 73 000 тис. доларів [8-11].

Ця проблема є актуальною і для України. За остан­
ні десятиріччя в Україні відмічається значне зростан­
ня поширеності ЦВЗ, особливо в осіб працездатного
віку. За тринадцять років показник поширеності ЦВЗ
в Україні зріс у 2,2 рази (з 3449,8 на 100 тис. насе­
лення у 1991 році до 7609,5 на 100 тис. населення в
2003 р.), захворюваності — теж в 2,2 рази (з 447,1 на
100 тис. населення в 1991 році до 993,0 на 100 тис.
населення в 2003 р.).

Показник захворюваності на МІ в Україні з 1999 р.
(286,9 на 100 тис. населення) до 2002 р. (247,2) мав
тенденцію до зниження, в 2003 р. він знов підвищу­
ється (260,7 на 100 тис. населення). Кожні три хви­
лини в нашій країні відбувається новий випадок МІ.

Смертність від судинних захворювань головного
мозку в Україні займає перше місце в структурі смерт­
ності від захворювань системи кровообігу. Показник
смертності при усіх формах ЦВЗ зріс з 200,3 на
100 тис. населення в 1990 р. до 281,7 на 100 тис.
населення в 1996 р. Але з 1997 р. відмічається тен­
денція до зниження показника з 273,4 на 100 тис.
населення до 222,9 на 100 тис. населення в 2002 р. 

та 150,7 на 100 тис. населення в 2003 р. Смертність
від МІ в 2002 р. в Україні становила 96,6 на 100 тис.
населення, в 2003 р. — 73,9 на 100 тис. населення.

Для суттєвих змін епідеміологічної ситуації з ЦВЗ
та МІ важливим є наукове обґрунтування та впрова­
дження широкомасштабної програми боротьби з цією
патологією, яка неможлива без точних даних щодо
поширеності, частоти і наслідків судинних захворю­
вань мозку, без аналізу факторів, які впливають на
виникнення і перебіг цього захворювання [7—11].

Важливість і ефективність поглиблених епідеміо­
логічних досліджень, які проводились практично в усіх
розвинутих країнах (багатоцентрове дослідження за
програмою регістра під егідою ВООЗ, 1971-1974 рр.,
дослідження в рамках Міжнародної програми «МО-
НІКА», 1980 р. та «СІНДІ»), є очевидними на прикладі
зниження в них на 5 % за рік захворюваності і смерт­
ності від МІ, в основному, за рахунок контролю над
артеріальною гіпертензією (АГ), яка є провідним фак­
тором ризику (ФР) розвитку ЦВЗ.

Саме на підставі даних широкомасштабних до­
сліджень у розвинутих країнах світу впроваджені
в практику профілактичні програми, що дали відчут­
ний ефект від їхньої реалізації, зниження захворю­
ваності і смертності від мозкового інсульту.

В Україні проведені поодинокі фрагментарні епі­
деміологічні дослідження щодо поширеності ЦВЗ
в різних регіонах, які показали різниці в основних епі­
деміологічних показниках [3, 7, 9]. Разом з тим, по­
рівняльне і комплексне вивчення епідеміології різ­
них форм ЦВЗ, у першу чергу МІ, в неоднакових клі-
мато-географічних умовах, визначення тенденції щодо
захворюваності, смертності в них є дуже важливим,
бо допоможе зрозуміти закономірності виникнення
і розвитку захворювання і внести вклад у розв'язан­
ня проблеми боротьби з МІ в масштабах країни.

В Україні відсутні дані щодо детального науково­
го обґрунтованого вивчення ФР розвитку МІ в різних
регіонах. Важливим напрямком профілактики є вияв­
лення осіб з високим ризиком інсульту. Тому виникла
необхідність вивчення основних факторів ризику роз­
витку МІ та їх регіональних особливостей.

Отже, перед сучасною ангіоневрологією України
постала необхідність проведення реєстру МІ для отри­
мання його точних показників, визначення ФР роз­
витку МІ, що дозволить визначитись з необхідним
обсягом лікувальних і профілактичних заходів у пев­
ному контингенті хворих.

Однак, сьогодні в Україні широкомасштабні до­
слідження, включаючи реєстр МІ, практично не прово­
дяться, а ті, які виконуються, далеко не завжди від­
повідають міжнародним стандартам, як наприклад,
дані офіційної статистики МОЗ України, що ґрун­
туються на звітах регіонів. У вітчизняній статистиці
виділяють лише три показники щодо мозкового ін­
сульту: захворюваність, летальність та смертність. При
цьому не аналізуються: вид, підтип, безпосередня
причина смерті, ФР. Організація боротьби з МІ не­
можлива без даних щодо його частоти, структури та 
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наслідків. До структури смертності від МІ в Україні
включають і смертність від інших причин (церебра­
льний атеросклероз, судинна деменція, інші хроніч­
ні порушення мозкового кровообігу). Смерть від МІ
найчастіше ототожнюється зі смертністю від ЦВЗ. Це
зумовлює завищення епідеміологічних показників мо­
зкового інсульту, утрудняє планування адекватної лі­
кувально-профілактичної допомоги населенню, уне­
можливлює зіставлення показників захворюваності,
смертності і факторів ризику розвитку інсульту в рі­
зних регіонах України, а також з іншими країнами і
популяціями.

У зв'язку з цим на протязі двох років проведено
дослідження, метою якого було вивчення епідеміо­
логічних показників МІ, а також факторів ризику його
розвитку в Україні на моделях м. Харкова, м. Сум,
м. Івано-Франківська для розробки та проведення
лікувально-профілактичних заходів, спрямованих на
зменшення цієї патології. Вибір регіонів був обумов­
лений тим фактом, що в цих областях за даними
офіційної статистики реєструються найбільш високі
та низькі показники захворюваності, смертності та ле­
тальності від МІ.

У роботі використовувалися: епідеміологічні, ста­
тистичні методи.

Для вивчення структури та захворюваності на МІ
було проведене строго стандартизоване епідеміоло­
гічне дослідження — реєстр МІ. У відповідності до
рекомендацій ВООЗ був розроблений уніфікований
протокол дослідження. За єдиною програмою про­
ведено вивчення структури, частоти і смертності від
МІ в різних вікових групах, а також ФР та наслідків МІ.
Дослідження включало реєстрацію усіх випадків гост­
рих порушень мозкового кровообігу (ГПМК) у стаціо­
нарах, поліклініках, на станціях швидкої допомоги
(ШМД), а також вивчення амбулаторних карт, історій
хвороби, посмертних довідок, статистичних талонів,
свідоцтв про смерть. Діагноз МІ ґрунтувався на стан­
дартних міжнародних критеріях, рекомендованих
ВООЗ. Він був визначений як вогнищеве або дифуз­
не порушення мозкової функції судинного походження,
що тривало не менше 24 годин, або привело до смерті
за більш короткий період часу.

Вивчались наступні епідеміологічні показники:
захворюваність, смертність, летальність. Захворюва­
ність — кількість нових випадків інсультів на 1000 або
100 тис. населення на рік. В поняття захворюванос­
ті включались лише випадки МІ, які розвинулись у да­
ного пацієнта вперше в житті. Якщо новий випадок
МІ виникав у хворого в період до 28 дня від початку
зареєстрованого інсульту, він розглядався як продо­
вження первинної атаки і не реєструвався як повтор­
ний. Якщо новий випадок МІ виникав у хворого, який
раніше переніс інсульт, то такий МІ кваліфікувався як
повторний. Повторним вважався МІ, який виник пі­
сля 28 дня від початку першого інсульту. Смертність —
кількість випадків, що закінчились летально в обсте­
жуваній популяції протягом року на 1000 або 100 тис.
населення. Летальність — відсоток інсультів, що за­
кінчились летально в структурі всіх МІ.

Результати дослідження були опрацьовані за до­
помогою спеціально створеної програми. Отримані
показники обчислені методами математичної стати­
стики із врахуванням середніх величин, довірчого
інтервалу, критерію Стьюдента для отримання статис­
тично вірогідних результатів.

У роботі узагальнені перші результати регістра
мозкового інсульту в м. Харкові з населенням
1 449 800 жителів, з них дорослого населення (віком
від 20 до 80 років) — 1 224 000 жителів.

У період проведення епідеміологічного досліджен­
ня методом регістру (з 1 січня 2002 р. по 31 грудня
2003 р.) в м. Харкові зареєстровано 6336 випадків МІ
(3381 — в 2002 р., 2955 — в 2003 р.), із них повтор­
них — 1267 випадків (20 %): 676 випадків в 2002 р.,
591 — в 2003 р. Первинні інсульти переважали над
повторними в співвідношенні 5:1.

Захворюваність на МІ в м. Харкові в 2002 р. скла­
ла 276,2 на 100 тис. населення, що вище показника
по Україні (середній показник по Україні — 247,2 на
100 тис. населення). В 2003 р. захворюваність на МІ
склала 241,4 на 100 тис. населення. Показник ниж­
че в порівнянні з показником 2002 р. та середнього
по Україні в 2003 р. (260,7 на 100 тис. населення).

У зв’язку з формуванням за останні роки концепції
«терапевтичного вікна» — проміжку часу в 3-6 годин
від початку захворювання, коли неврологічний дефект
може бути частково чи повністю зворотним під впли­
вом лікування, надзвичайно важливу роль в перебі­
гу і наслідках інсульту має час госпіталізації.

В перші 3 години за медичною допомогою звер­
талися 62,5 % хворих, в наступні 3 години ще 7,0 %
хворих, пізніше доби — 15,3 % і не зверталися за
допомогою до настання смерті 15,2 % осіб, що були
включені до регістру.

Усього госпіталізується 57 % хворих, 43 % хворих
залишається вдома (за даними європейських регіст­
рів, рівень госпіталізації в Росії складає 59,9 % (від
38 до 82 % у різних містах), в Швеції — 88 %, в Да­
нії— 79 %, в Фінляндії — 70 %, в Ізраїлі — 75 %).

За даними швидкої медичної допомоги, а також
ургентних лікарень, із 57 % хворих, що госпіталізують­
ся, в перші 6 годин госпіталізуються 13 % хворих, до
доби — 25 % хворих, після доби — 19 % хворих (остан­
ні як правило направлені поліклініками).

Аналіз структури мозкового інсульту показав на­
ступне: в 2002 році відбулося 2535 випадків (75 %)
ішемічних інсультів (II), геморагічних (ГІ) — 846 випадків
(25 %). В 2003 р. — 2364 випадків (80 %) II та 591 ви­
падків (20 %) ГІ (рис. 1).

Співвідношення кількості II до ГІ в 2002 р. склада­
ло 3:1, в 2003 р. — 4:1. Таке ж співвідношення ос­
новних типів МІ було одержано в результаті проведення
деяких епідеміологічних досліджень в Росії [4, 5, 7].
Автори вказують на зростання в останні роки кількості
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геморагічних інсультів у зв’язку зі збільшенням хво­
рих на АГ. Однак, в європейських країнах співвідно­
шення II до ГІ становить 7:1, 6:1. У той же час
кількість ГІ з АГ становить тільки 40,9 % від усіх ге­
морагічних порушень. На наш погляд, цей показник
є заниженим у зв’язку з низькою діагностикою АГ.

З числа ГІ 23 % припадало на субарахноїдальні
крововиливи (195 випадків в 2002 р. та 137 випадків
в 2003 р).

Найбільша частота випадків інсульту перепадала
на осіб похилого віку (60 років і більше) — 76,5 %
в 2002 р. та 72,4 % в 2003 р. (рис. 2).

 II ВП  Загальна

2002 р 2003 р.
Рис. 2. Захворюваність на мозковий Інсульт

у різних вікових групах (2002-2003 рр.)

на 100 тис.
населення

Із збільшенням віку відмічалося збільшення часто­
ти інсультів від 56,3 на 100 тис. населення в 2002 р. та
48,9 на 100 тис. населення в 2003 (25-59 років) до 219,6
на 100 тис. населення в 2002 р. та 192,4 на 100 тис. на­
селення в 2003 р. (60 і більше років), частота їх зроста­
ла приблизно в три рази кожного десятиріччя (рис. 3).

У похилому віці частота інсультів практично в 4 рази
вища, ніж в працездатному. Середній вік пацієнтів
з II— 70,3 років для чоловіків та 73,2 — для жінок;
з ГІ — 63,2 років для чоловіків та 65 — для жінок.
Кількість інсультів у жінок в 1,2-1,3 рази більша, ніж
у чоловіків. В 2002 р. захворюваність на МІ у жінок скла­
дала 151,0 на 100 тис. населення (1865 випадків), у
чоловіків — 125,1 на 100 тис. населення (1532 випад­
ки), в 2003 р. захворюваність на МІ у жінок— 137,0
на 100 тис. населення (1677 випадків), у чоловіків —
104,4 на 100 тис. населення (278 випадків).

на 100 тис.
населення

років
Рис. 3. Захворюваність на мозковий Інсульт

в різних вікових групах

У 2002 році відмічалася перевага II у жінок як
в працездатному, так і в похилому віці. ГІ незначно
переважали у чоловіків працездатного віку. В пенсій­
ному віці кількість ГІ у жінок була більшою в 1,3 ра­
зи. В 2003 р. відмічалася перевага як II, так і ГІ у чо­
ловіків працездатного віку. В пенсійному віці II та ГІ
переважали у жінок.

Проведене дослідження дало можливість вияви­
ти основні етіологічні причини і ФР розвитку МІ. Аналіз
етіологічних факторів показав, що АГ була найбільш
частою причиною розвитку МІ. В нашому дослідженні
вона діагностувалася у 54 % осіб з МІ. Переважали
«м’які» (першого ступеня за критеріями ВООЗ) фор­
ми АГ (73 % усіх обстежених) (рівень артеріального
тиску (АТ) складав 140/90 — 180/105 мм рт. ст.). Як
правило, ці хворі не наглядалися, не контролювали
цифри АТ, не отримували відповідного лікування.
Тільки 47 % пацієнтів знали про наявність у них під­
вищеного АТ. Адекватну гіпотензивну терапію із ста­
більним зниженням АТ нижче 160/95 мм рт. ст. отри­
мувало 12,0 % пацієнтів.

Другим за частотою ФР за даними дослідження
була ІХС. Питома вага ІХС зростала з віком і була най­
більшою у пацієнтів, старших за 70 років.

Гіперхолестеринемія виявлялась у 38,0 % пацієн­
тів. Цукровий діабет був в обстежених хворих у 12,0 %
випадків, часто поєднувався з порушеннями ліпідного
обміну, АГ.

Серед осіб, що перенесли МІ, частіш виявлялись
курці. Зловживання алкоголем сприяло гострому
перебігу судинних захворювань мозку: в групі хворих
на МІ, переважно геморагічний, зловживали алкого­
лем 32,0 % пацієнтів.

Вірогідне зростання числа стресових ситуацій від­
мічено у пацієнтів з МІ (р < 0,05), що підкреслює зна­
чення цього ФР в розвитку ГПМК.

Виявлялися також гіпокінезія та ожиріння у 64,0
та 20,0 % хворих відповідно.

В обстежених хворих частіше виявляли поєднан­
ня трьох і більше ФР. Найчастіше в розвитку МІ мали
значення поєднання таких ФР як АГ, ІХС, гіперхоле­
стеринемія, психоемоційне перевантаження та/чи
зловживання алкоголем.

Протягом 2002 р. від МІ померло 1168 осіб, що ста­
новило 95,4 на 100 тис. населення. Цей показник ниж­
чий, ніж середній в 2002 р. по Україні (96,6 на 100 тис.
населення). В 2003 р. смертність від МІ складала 79,2
на 100 тис. населення (969 випадків). Показник ниж­
чий показника 2002 р., але вищий середньо-
українського в 2003 р. (73,9 на 100 тис. населення).

Смертність від інсульту в структурі загальної смерт­
ності від ЦВЗ в 2002 р. складала 26,2 % (від 14,2 до
67,3 % по районах міста), у 2003 р. — 24,7 % (від 16,1
до 39,3 % по районах міста). Ці дані свідчать про те,
що поняття смертності від ЦВЗ і смертності від МІ не
є синонімами, як прийнято в усьому світі. Смертність
при ГІ переважала над смертністю при II як у 2002 р.,
так і у 2003 р. (рис. 4). В 2002 р. від II померло 451 осо­
ба, від ГІ — 717. Отже, смертність від II складала 36,8
на 100 тис. населення, смертність від ГІ— 58,5 на
100 тис. населення. У 2003 р. від II померло 378 осіб,
від ГІ — 591. Смертність від II складала 30,8 на
100 тис. населення, смертність від ГІ — 48,2 на 100
тис. населення. Смертність, як і захворюваність,
збільшувалася з віком. Більшість померлих були за
віком від 60 до 79 років (79,2 %). Серед померлих
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на 100 тис. на 100 тис.
населення населення

Рис. 5. Захворюваність МІ в м. Харкові
за даними УОЗ МР та регістру

від ГІ домінувала вікова група від 50 до 69 років
(43,3 %). Серед померлих від II — вікова група від 60
до 79 років (67,3 %). У вікових групах до 60 років пе­
реважала смертність серед чоловіків як при II, так
і при ГІ, у віковій групі 60 і більше років переважала
і зростала смертність у жінок при різних типах МІ.

Загальна летальність від МІ по місту в 2002 р.
становила 34,5 %, у 2003 р. — 32,8 %. В 2002 р. ле­
тальність при II складала 17,7 %, при ГІ — 84,8 %.
В 2003 р. летальність при II складала 16,0 %, при ГІ —
69,9 %. Летальність в стаціонарі (18,9 %) була прак­
тично в 3 рази нижчою ніж на дому (56 %). Це пов'я­
зано з тим, що найбільш тяжкі хворі залишалися
вдома без адекватної допомоги.

Аналіз амбулаторних карт хворих та повідомлень
іро хворих, що померли вдома від МІ, показав: тільки
у 20,0 % випадків при зазначенні МІ як причини смерті
можна говорити про верифікацію діагнозу, у 80,0 %
випадків діагноз МІ встановлений терапевтом, ней-
ровізуалізація, розтин померлих, які б підтвердили
діагноз, не проводились. Звідси такий великий відсо­
ток неуточнених інсультів щодо даних поліклінік. У ви­
падках, коли огляд проводився за декілька годин, чи
діб до смерті, у пацієнтів констатувались: пневмонія,
онкопатологія, гострі захворювання ШКТ, декомпенса­
ція цукрового діабету та інші патологічні стани, а в сві­
доцтвах про смерть відзначалися такі діагнози, як
«смерть від хронічної судинної патології головного
мозку», «смерть від крововиливу у мозок» — тобто
дані щодо смертності від ЦВЗ завищені завдяки не­
достатньо обґрунтованим діагностичним висновкам.

Порівняння отриманих результатів з офіційними
статистичними даними можливо лише по ряду пара­
метрів. Рисунки 5, 6 відбивають співвідношення
загальних показників захворюваності і смертності
в 2002-2003 рр.

Виявилося, що отримані епідеміологічні показники
відрізнялися від офіційних. Показники захворюваності
і смертності від МІ, що були отримані в ході прове­
дення регістру, були нижчими, ніж показники, подані
УОЗ МР (Управління охорони здоров’я міської ради).
Показники захворюваності були нижче у 2002 р. на
16,0 %, у 2003 р.— на 15,0 % (рис. 5), показники
смертності у 2002 р. на 18,5 %, у 2003 р. — на 16,0 %
відповідно (рис. 6). Однак, незважаючи на розбіж­
ності в показниках, можна говорити про зниження як
захворюваності, так і смертності від МІ протягом роз­
глянутих років.

на 100 тис.
населення

2002 р. 2003 р.
Рис. 6. Смертність від МІ в м. Харкові

за даними УОЗ МР та регістру

Проведено комплексне вивчення та аналіз епіде­
міологічних показників МІ в м. Харкові, м. Суми та
м. Івано-Франківську (див. табл.).

Таблиця
Епідеміологічні показники МІ в різних регіонах

України за 2002, 2003 рр.

Регіон

МІ Співвідношення
ішемічного
інсульту до

геморагічного

Захворюваність
на 100 тис.
населення

Смертність
на 100 тис.
населення

Летальність
(%)

м. Харків 276,2-241,2 95,4-79,1 34,5-32,8 3,5:1 -4:1

м. Суми 221,0-222,0 70,0-58,0 31,8-26,2 3,3:1; 3.3:1
м. Івано-
Франківськ 199,0-156,0 66,0-42,0 26,9-22,0 5:1

по Україні 247,2-260,7 96,6-73,9 — 5:1; 4:1

Як видно з таблиці, м. Харків є найбільш неспри­
ятливим щодо епідеміології МІ (захворюваність на
МІ — 276,2-241,2 на 100 тис. населення, смерт­
ність— 95,4-79,1 на 100 тис. населення, леталь­
ність— 34,5-32,8 %). В м. Суми (захворюваність на
МІ — 221,0-222,2 на 100 тис. населення, смертність —
70,0-58,0 на 100 тис. населення, летальність — 31,8-
26,2 %) та м. Івано-Франківські (захворюваність на
МІ — 199,0—156,0 на 100 тис. населення, смертність —
66,0-42,0 на 100 тис. населення, летальність — 26,9-
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22,0 %) епідеміологічні показники МІ були нижче.
Вивчення співвідношення II до ГІ показало, що
в м. Харкові воно становить 3,5 :1, в м. Суми — 3,3 :1,
в м. Івано-Франківські — 5:1.

Звертає увагу менша госпіталізація в профільні
стаціонари в гострому періоді МІ в м. Харкові (57 %)
в порівнянні з м. Суми (75,4 %) та м. Івано-Франківськ
(63,8 %).

Показники летальності в містах практично не від­
різняються.

Основна кількість інсультів в м. Харкові відбуваєть­
ся у жінок похилого віку (середній вік — 73,2 років),
у м. Суми — у чоловіків похилого віку (середній вік —
62,2 років), у м. Івано-Франківську основна кількість
інсультів перепадає на вікову групу 40-69 років. Як
в м. Харкові, так і в м. Івано-Франківську переважає
смертність від МІ у жінок похилого віку, в м. Суми
більша смертність чоловіків похилого віку.

У всіх регіонах характерним для розвитку МІ було
поєднання трьох і більше ФР. В м. Суми — АГ,
гіперхолестеринемії, обтяжливого спадкового анам­
незу, шкідливих звичок, в м. Харкові — АГ, ІХС, гіпер­
холестеринемії, психоемоційного перевантаження та/
чи зловживання алкоголем, у м. Івано-Франківську —
АГ, ІХС, каротидного стенозу і паління.

Результати, що одержано в ході виконання регістру
МІ, дозволили запропонувати заходи щодо покращан­
ня епідеміологічної ситуації по ЦВЗ:

— щодо покращання надання медичної допомо­
ги хворим з МІ необхідно забезпечити огляди пацієнтів
неврологами в першу добу від початку інсульту;

— направити зусилля на максимальну госпіталі­
зацію хворих з МІ в спеціалізовані відділення в рам­
ках «терапевтичного вікна»;

— звернути увагу на групу хворих з «не уточненим
інсультом». При встановленні діагнозу ГПМК обов’яз­
ково враховувати характер інсульту;

— більше здійснювати методи верифікації МІ (мето­
ди нейровізуалізації, люмбальна пункція, патолого-
анатомічний розтин);

— повна взаємодія ланцюга надання первинної
медичної допомоги, дільничних терапевтів, лікарів за­
гальної практики сімейної медицини, кардіологів, не­
врологів, нейрохірургів. З цією метою проведення
освітніх програм для диспетчерів станцій ШМД навич­
кам розпізнавання МІ на основі простих критеріїв вже
при оформленні виклику, проведення освітніх програм
для дільничних терапевтів, лікарів загальної практики
сімейної медицини, лікарів ШМД щодо діагностики,
сучасних принципів лікування та профілактики хво­
рих на МІ;

— з метою зменшення показників смертності від
ЦВЗ та МІ неврологам контролювати обґрунтованість
встановлення такого посмертного діагнозу;
’— впровадження освітніх програм для населен­

ня (щодо перших ознак МІ, необхідності ранньої гос­
піталізації, профілактики МІ);

— впровадити принципи первинної та вторинної
профілактики МІ в клінічну практику.
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Зпидемиология мозгового инсульта в Украине
Институт неврологии, психиатрии и наркологии

АМН Украиньї,
г. Харьков

На протяжении 2002-2003 гг. проведено стандартизи-
рованное на международном уровне зпидемиологическое
исследование-регистр МИ. Заболеваемость мозговьім
инсультом в г. Харькове в 2002 г. составляла 276,2 на
ЮОтьіс. населення, в 2003 г. — 241,4 на 100 тьіс. насе­
лення. Соотношение ИИ к ГИ составляло 3 : 1 (2002 г.),
4 : 1 (2003 г.). По поводу МИ госпитализировалось 57 %
больньїх, из них в первьіе 6 часов — 13 % больньїх. Наи-
большая частота случаев МИ приходитея на пожилой
возраст (76,5 %). Количество инсультов у женщин в 1,2
(2002 г.) — 1,3 (2003 г.) раза больше, чем у мужчин. Смерт-
ность от инсульта в 2002 г. составляла 95,4 на 100 тьіс.
населення, в 2003 г. — 79,1 на 100 тьіс. населення. Веду-
щими факторами риска мозгового инсульта в г. Харькове
бьіли: артериальная гипертензия, ишемическая болезнь
сердца, гиперхолестеринемия, психозмоциональное пере-
напряжение, злоупотребление алкоголем. Полученньїе
зпидемиологические показатели МИ бьіли ниже, чем офи-
циальньїе данньїе. Проведен анализ зпидемиологических
показателей МИ по регионам.
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КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОЗПОВСЮДЖЕНОСТІ РОЗСІЯНОГО СКЛЕРОЗУ
В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ЕКОЛОГІЧНОЇ ЗАБРУДНЕНОСТІ ЗОВНІШНЬОГО

СЕРЕДОВИЩА У ЛЬВІВСЬКІЙ ОБЛАСТІ ТА м. ЛЬВОВІ

Розсіяний склероз (РС) — одне із найбільш по­
ширених захворювань центральної нервової систе­
ми. За останні роки як у світі, так і в Україні спосте­
рігається зростання рівня захворюваності на РС. Важ­
ливим є питання, чи це зростання викликане істинним
збільшенням захворюваності на РС, або ж покращан­
ням і прискоренням термінів діагностичного процесу.

У 1993 році у зв’язку із ростом поширеності РС
у всьому світі запропоновано три зони, які відрізня­
ються за показниками розповсюдженості РС: зона
високого ризику (більше 50 випадків на 100 тисяч на­
селення), зона середнього ризику — від 10 до 50 ви­
падків і низького — менше 10 випадків на 100 тисяч
населення [8]. За даними 2001 року Україну можна
віднести до зони середнього ризику захворюваності
на РС [2]. Поки ще залишається невідомим, чи є ці
зони відображенням географічного і/або іншого зо­
внішнього фактору [4, 7] або ж проявом своєрідності
етнічного розподілення [9, 10]. Слід відзначити, що
поділ на зони є досить умовним і не виключає яких-
небудь різниць в частоті можливих етіологічних фак­
торів, не виключає значних відмінностей у показни­
ках всередині кожної зони або можливості переходу
однієї території із однієї зони в іншу [3].

Багаторічні дослідження показали, що ризик роз­
витку і/або загострень РС асоціюється із частотою
перенесених інфекцій, наявністю контакту із твари­
нами і токсичними речовинами на роботі або в по­
буті, особливостями харчування та іншими зовнішніми
факторами, значення кожного з яких залишається до
кінця не виясненим. Щодо багатьох зовнішніх впливів,
у літературі є вкрай суперечливі дані, що викликає
певний песимізм дослідників [6].

Неодноразово повідомлялося про більш високі
показники розповсюдженості РС в областях із неспри­
ятливою екологічною обстановкою, наявністю мета­
лургійних, нафтопереробних і хімічних підприємств [1,

5, 8]. Несприятлива екологічна ситуація може бути ще
одним фактором, який сприяє підвищенню захворю­
ваності на РС у світі [8].

Мета-аналіз результатів епідеміологічних дослі­
джень показав, що професійний контакт із органіч­
ними розчинниками і фарбами може мати додатко­
ве значення у патогенезі РС, безумовно не будучи
основною причиною демієлінізації при РС. Водночас,
слід врахувати той факт, що окрім безпосереднього
впливу на стан мієліну і процес ремієлінізації органічні
розчинники, фарби, важкі метали і радіація здатні
значно модулювати імунну відповідь [11].

Шукаючи відповіді на всі ці, без сумніву, супереч­
ливі питання, провели епідеміологічне дослідження
розповсюдженості РС у Львівській області у період
з травня по вересень 2004 року.

Метою нашого дослідження стала клініко-епіде-
міологічна характеристика РС у межах різних районів
Львівської області та м. Львова, яка включала по­
рівняльний аналіз епідеміологічних показників цьо­
го захворювання в екологічно чистих порівняно із
екологічно забрудненими територіями.

Шукали відмінності у показниках розповсюдже­
ності РС на прикладі двох районів Львівської області:
Яворівського (як одного із забруднених) порівняно із
Буським (як екологічно чистим), а також у межах
м. Львова: Франківським районом, на території яко­
го розташовані танковий завод, автомобільний завод
та інші промислові підприємства, порівняно із Сихів-
ським районом, який безпосередньо межує із лісо­
смугою і не містить жодних промислових об’єктів.

Підставою для формування понять екологічно за­
бруднений та екологічно чистий райони стали надані
нам санітарно-епідеміологічною службою Львівської
області дані, згідно з якими забрудненість ґрунтів Яво­
рівського району, в якому розташований ЯДГХК «Сірка»,
є найвищою у області — 16,2 % проб з перевищенням
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граничнодопустимих концентрацій, водночас, наймен­
ше забрудненим виявився Буський район.

Особливістю проведеного дослідження був метод
детального неврологічного огляду кожного хворого із
використанням спеціально розробленої Інститутом
неврології, психіатрії та наркології АМН України ан­
кети та опитувальника.

У таблиці 1 показано, що серед 173-х із обстеже­
них нами хворих чоловіків було 74, а жінок — 99 осіб,
і співвідношення між обстеженими чоловіками
й жінками становило 1 : 1,33. Подібні закономірності
спостерігалися в межах виділених нами підгруп хво­
рих на РС екологічно забрудненої зони Львівської об­
ласті (1 : 1,3) та м. Львова (1 : 1,24). Більше це спів­
відношення відрізнялося у бік жінок у екологічно чис­
тому районі м Львова (1 : 2,21), тоді як у екологічно
чистому Буському районі переважала кількість хво­
рих чоловіків над жінками (1,3 : 1), що виходило за
рамки загальних закономірностей як наших дослі­
джень, так і даних літератури.

Розподіл хворих на РС за статтю
Таблиця 1

Регіони
Чоловіки Жінки Всього

Абс. % Абс. % Абс. /О

Райони області

Чистий 16 9,25 12 6,94 28 16,18

Забруднений 23 13,29 ЗО 17,34 53 30,64

Всього 39 22,54 42 24,28 81 46,82

Райони м. Львова

Чистий 14 8,09 31 17,91 45 26,01

Забруднений 21 12,14 26 15,03 47 27,17

Всього 35 20,23 57 32,94 92 53,18

Разом 74 42,77 99 57,23 173 100

Сумарний аналіз клінічної картини в обстежених
демонструє більш високу частоту РС в осіб середнього
віку (таблиця 2).

Як видно з таблиці 2, найбільший відсоток
(43,93 %) оглянутих нами хворих були віком 40-
49 років. Частка осіб віком понад 50 років також 

Розподіл хворих на РС за віком
Таблиця 2

Регіони

Вік обстежених (роки)

До 20 20-29 30-39 40-49 Старші 50

Абс. о//о Абс. /о Абс. % Абс. % Абс. %

Райони області

Чистий 1 0 2 1,16 5 2,89 13 7,51 7 4,05
Забруднений 0 0 6 3,47 13 7,51 25 14,45 9 5,20

Всього 1 0,58 8 4,62 18 10,40 38 21,96 16 9,25
Райони м. Львова

Чистий 0 0 1 0,58 8 4,62 13 7,51 23 13,29

Забруднений 0 0 4 2,31 6 3,47 25 14,45 12 6,94

Всього 0 0 5 2,89 14 8,09 38 21,96 35 20,23

Разом 1 0,58 13 7,51 32 18,49 76 43,93 51 29,48

виявилася значною (29,48 %), як і тих, хто знахо­
дився у вікових рамках від ЗО до 39 років (18,49 %).
Досить незначним (7,51 %) був відсоток обстежених
у віці 20-29 років і лише 0,58 % обстежених — до
20 років. Особливих відмінностей при віковому роз­
поділі обстежених хворих із екологічно чистих порів­
няно із забрудненими регіонами не виявлено.

Така значна кількість виявлених нами хворих на
РС у віковій категорії від 40 років і старших не зовсім
вкладається в традиційні рамки. Водночас, отримані
дані є правомірними, оскільки включають випадко­
ву вибірку і проведені на високому методологічному
рівні шляхом ретельного неврологічного огляду кож­
ного хворого, в тому числі й так званим методом «від
дверей до дверей».

У таблиці 3 наведено дані про розподіл хворих за
давністю захворювання.

Як видно з таблиці 3, найбільша кількість хворих
при неврологічному огляді вказувала на давність за­
хворювання понад 10 років (57,79 %). Значний відсо­
ток складала група хворих із тривалістю патологічного
процесу 6-10 років (26,59 %). Майже вдвічі менше
серед обстежених осіб (14,45 %) хворіло на РС від
1 до 5 років і зовсім незначний відсоток становили
хворі на самому початку захворювання (1,16 %). Якщо
розглядати розподілення хворих на РС в залежності
від тривалості захворювання окремо як у чистих, так
і у забруднених районах, то ці співвідношення пов­
ністю зберігаються. Наведені закономірності можуть
свідчити про певні трудності діагностичного проце­
су на самому початку захворювання, з одного боку,
а з іншого, про необхідність прискорення його про­
ведення з прогностичною метою.

Таблиця З
Розподіл хворих на РС

за тривалістю захворювання

Регіони

Давність захворювання Всього

До 1 року 1- 5 р. 6-10 р. > 10 р.

Абс % Абс. % Абс. % Абс. о//о Абс. %

Райони області
Чистий 0 0 3 1,73 6 3,47 19 10,98 28 16,18

Забруднений 2 1,16 10 5,78 19 10,98 22 12,72 53 30,64

Всього 2 1,16 13 7,51 25 14,45 41 23,69 81 46,82
Райони м. Львова

Чистий 0 0 5 2,89 11 6,36 29 16,76 45 26,01
Забруднений 0 0 7 4,05 10 0,58 зо 17,34 47 27,17

Всього 0 0 12 6,94 21 12,14 59 34,10 92 53,18
Разом 2 1,16 25 14,45 46 26,59 100 57,79 173 100

У таблиці 4 наведено дані про розподіл хворих на
РС за клінічними формами, незважаючи на умовність
виділення останніх. Церебральна форма була діаг­
ностована у 28,9 % обстежених нами хворих. Спиналь-
ною формою РС страждало найменше осіб (16,18 %),
що збігається з даними інших дослідників. Із зміша­
ною клінічною формою була найбільша кількість хво­
рих на РС (54,91 %). Подібні співвідношення збері­
галися у двох підгрупах хворих — з екологічно чисто­
го та забрудненого регіонів як у Львівській області,
так і окремо у м. Львові.
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Таблиця 4
Розподіл хворих на РС за клінічними формами

Регіони

Клінічна форма
Всього

Церебральна Спинальна Змішана

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Райони області

Чистий 10 5,78 4 2,31 14 8,09 28 16,2

Забруднений 16 9,25 10 5,78 27 15,61 53 30,6

Всього 26 15,03 14 8,09 41 23,69 81 46,8

Райони м. Львова

Чистий 13 7,51 7 4,05 25 14,45 45 26,0

Забруднений 11 6,36 7 4,05 29 16,76 47 27,2

Всього 24 13,87 14 8,09 54 31,21 92 53,2

Разом 50 28,90 28 16,18 95 54,91 173 100

У таблиці 5 наведено дані розподілу обстежених
нами хворих за типами перебігу патологічного про­
цесу.

Наведені у таблиці 5 дані свідчать, що, головним
чином, переважали хворі із ремітуючо-рецидивуючим
та вторинно-прогресуючим типами перебігу захворю­
вання, частки яких були однаковими (по 39,3 %).
Майже вдвічі менше осіб (20,8 %) були у стадії пер­
винного прогресування РС і зовсім незначний відсо­
ток (0,58 %) — дебюту цього захворювання.

Розподіл хворих на РС за типами
перебігу захворювання

Таблиця 5

Регіони

Типи перебігу РС
Всього

Дебют Рем.-
рецид.

Перв.-
прогр.

Втор.-
прогр.

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Райони області
Чистий 0 0 11 6,36 12 6,93 5 2,89 28 16,18
Забруднений 1 0,58 21 12,14 15 8,67 16 9,25 53 30,64
Всього 1 0,58 32 18,49 27 15,6 21 12,14 81 46,82

Райони м. Львова

Чистий 0 0 18 10,4 5 2,89 22 12,72 45 26,01
Забруднений 0 0 18 10,4 4 2,31 25 14,45 47 27,17

Всього 0 0 36 20,8 9 5,2 47 27,17 92 53,18

Разом 1 0,58 68 39,29 36 20,8 68 39,31 173 100

Цікавим виявився аналіз виявлених закономірнос­
тей в залежності від забруднення оточуючого середо­
вища. Майже однакова кількість хворих осіб із різними
типами перебігу зафіксована у забрудненому та чис­
тому районах м. Львова, що може вказувати на умов­
ність такого поділу щодо забрудненості в межах одного
міста і, мабуть, малу інформативність такого поділу.

Аналіз типів перебігу РС в межах області показав
зростання відсотку осіб із найбільш злоякісним пер-
винно-прогресуючим перебігом РС як у екологічно чи­
стому, так і забрудненому регіонах. Цей факт наштовхує
на думку про те, що окрім фактора промислової за­

брудненості на виникнення цього захворювання без­
перечно накладають вплив і низка інших патогене­
тичних факторів розвитку РС. Ними можуть бути і гео­
графічний фактор, кліматичний фактор, фактор гене­
тичної схильності або ж інші, які певно мають значно
більшу вагу в патогенезі РС. Причому, цей/ці факто­
ри є досить специфічними для Львівської області, ос­
кільки порівняно з даними в інших регіонах України
відсоток осіб у стадії первинного прогресування там
є значно меншим. Один факт забруднення ґрунтів, на
наш погляд, не може викликати такого значного зро­
стання найбільш несприятливого типу перебігу РС,
про що свідчить відсутність відмінностей між хвори­
ми у чистому та забрудненому районах.

У таблиці 6 наведено дані про розподіл хворих на
РС за ступенями важкості. Для зручності розрахунків
ми об'єднали їх у трьох конкретних групах, при цьо­
му чітко дотримуючись бальної системи шкали Курт-
цке. Зокрема, 1— 3 бали за шкалою Куртцке відпо­
відали запропонованому легкому ступеню хвороби,
4-5 — середньому, а 6-9 — важкому.

Таблиця 6
Розподіл хворих на РС

за ступенями важкості захворювання

Регіони

Ступені тяжкості РС
Всього

Легкий Середній Тяжкий

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Райони області

Чистий 3 1,73 14 8,09 11 6,36 28 16,18

Забруднений 6 3,47 22 12,72 25 14,45 53 30,64

Всього 9 5,20 36 20,81 36 20,81 81 46,82

Райони м. Львова

Чистий 1 0,58 20 11,56 24 13,87 45 26,01

Забруднений 2 1,16 17 9,83 28 16,18 47 27,17

Всього 3 1,74 37 21,39 52 30,05 92 53,18

Разом 12 6,94 73 42,19 88 50,87 173 100

Як бачимо з таблиці 6, найбільший відсоток хво­
рих — із важким (50,87 %) та середнім (42,19 %) сту­
пенями РС, що також є однією із особливостей за­
хідного регіону України, зокрема Львівської області.
Найменше осіб із мінімальними руховими розлада­
ми (6,94 %). Це однаково стосувалося хворих на РС,
мешканців як чистих, так і забруднених районів
м. Львова та Львівської області.

Таким чином, не виявлено відмінностей у трива­
лості, клінічних формах, типах перебігу та ступенях
важкості РС між хворими різних вікових груп із еко­
логічно забруднених районів Львівської області та
м. Львова порівняно із незабрудненими.

Серед жителів м. Львова та Львівської області
значна частка осіб — у стадії первинного прогресу­
вання патологічного процесу. Не виявлено відмінно­
стей у типах перебігу між хворими із чистих та за­
бруднених регіонів, що підтверджує існування й про­
відну роль у етіопатогенезі цього захворювання інших,
ймовірно більш важливих екзо- і/або ендогенних чин­
ників.
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Найбільший відсоток серед обстежених нами осіб
із середнім (42.2 %) та важким (50.9 %) ступенями
РС, а також у віці понад 40 років і більше (73.41 %),
що, очевидно, також є однією із особливостей дано­
го захворювання у західному регіоні України.
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Клиническая характеристика раслространенности
рассеянного склероза в зависимости от

зкологической загрязненности окружающей
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и Львовской области

Провели клиническую характеристику рассеянного
склероза в разньїх районах Львовской области и г. Льво­
ва. которая содержала сравнительньїй анализ некоторьіх
зпидемиологических показателей зтого заболевания
в зкологически чистьіх по сравнению с зкологически за-
грязненньїми территориями.

Не обнаружили отличий в клинических характеристи­
ках РС у больньїх чистьіх и загрязненньїх регионов. что.
вероятно, может подтверждать наличие и более важную
роль в зтиопатогенезе зтого заболевания других, более
важньїх зкзо- и/или зндогенньїх факторов.

Среди осмотренньїх жителей г. Львова и Львовской
области относительно вьісокий удельньїй вес составили
больньїе в стадии первинного прогрессирования РС
с тяжелой и ередней степенью активности патологичес-
кого процесса ереднего и старшего возраста.
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ИЗОЛИРОВАННЬЇЙ ДВИГАТЕЛЬНЬІЙ ПАРАЛИЧ КИСТИ, ОБУСЛОВЛЕННЬІЙ
ПОРАЖЕНЦЕМ УГЛОВОЙ ИЗВИЛИНЬІ НИЖНЕЙ ТЕМЕННОЙ ДОЛИ,

КАК ОСЛОЖНЕНИЕ КАРОТИДНОЙ ЗНДАРТЕРЗКТОМИИ

Описання изолированного паралича кисти в до-
ступной литературе встречаются довольно редко
и рассматривается зтот симптом, в основном, как
проявление инфарктов мозга. (Водоивзіаузку 3.,
Саріап 1995; СЬатогго А., 1991) [2,14]. Термин
фракционной слабости руки применим, когда сла-
бость кисти бьіла отмечена без слабости в плече
и предплечье. Указьівается, что зтот симптом яв-
ляется одним из потенциальньїх предикторов атерос-
клеротических инфарктов, топически вовлекая погра-
ничньїе зоньї кровоснабжения (Тітзіі и др., 1992) [15].
Описання «псевдопериферического паралича», когда
слабость преобладает в кисти (псевдолоктевой или
псевдолучевой или псевдосрединньїй паралич) при­
ведень! в работах X ЬЬегтіКе, 1909, Оагсіп, 1932
в начале века [7]. Ряд авторов приводят данньїе по-
вреждения теменной доли, связанньїе с двига-
тельньїми нарушениями, на моделях животньїх
(Наахта К, Киурегз Н6ЛН, 1975). В приведенньїх об-
зорах Закаіа Н., Таіга М. [11], 1994; МоїіпсазІІе, 1995 [9]
указьівается, что изолированньїй паралич кисти харак-
терен для пораження нижней теменной доли. Еоегвіег
(1936) [5] наблюдаемьій преходящий изолированньїй
дефицит кисти назвал «тактильньїм парезом».

Каротидная зндартерзктомия (КЗ) является обще-
признанньїм методом предупреждения развития
ипсилатерального инсульта [1]. Стандартизовано, что
клиника имеет право на вьіполнение операции, если
процент послеоперационньїх осложнений (инсульт,
смерть) у симптомной категории пациентов до 6 %,
у асимптомньїх — до 3 % [10, 16]. В структуро ослож­
нений операции КЗ доминирующее место занима-
ют ишемические нарушения мозгового кровообраще-
ния (МК) гемодинамической или змболической при­
роди [15,16]. Однако в клинической практике при
увеличении количества операций на сонньїх артериях
(1999-2004 гг.) более 500 мьі столкнулись с ранее
не описанньїм в литературе осложнением в виде изо­
лированного паралича кисти.

Цель отой работьі состоит в том, чтобьі установить
клинические и радиологические показатели разви­
тия ограниченного паралича кисти у пациентов по­
сле каротидной зндартерзктомии и наметить такти­
ку коррекции.

С 2001 по 2004 год в центре лечения предьінсульт-
ньіх состояний и реконструктивной ангионеврологии
ИНВХ АМН Украиньї им. В. К. Гусака оперировано
350 пациентов с различньїми вариантами атероскле-
ротического пораження сонньїх артерий. Всем боль-
ньім вьіполнена первинная КЗ (операции по поводу
рестенозов не включеньї в анализ). Двусторонняя ка­
ротидная зндартзрзктомия вьіполнена у 64 мужчин
и 41 женщиньї. Средний возраст пациентов 62 ±
7,8 лет (от 42 до 78 лет). Сопутствующая патология,
наблюдаемая в данной группе пациентов: ИБС —
69 %, гипертония— 59 %, диабет— 16 %.

По предоперационной неврологической картине
у 167 пациентов наблюдались транзиторньїе ишеми­
ческие атаки (ТИА), 86 пациентов перенесли инсульт
в течение одного года до операции, 36 пациентов
имели вьіраженньїй неврологический дефицит,
остальньїе оперированьї превентивно. Показанием
к каротидной зндартерзктомии у асимптомньїх паци­
ентов явилось наличие лакунарньїх инсультов при вьі-
полнении магнитно-резонансной томографии (МРТ).
Степени стеноза варьировали от 58 до 99 %. Все паци-
ентьі подвергались ультразвуковому исследованию на
аппарате “Зопоііпе ЕІедга 36730066” фирмьі “Зіетепз”.
Измерение просвета проводилось в дуплексном ре­
жиме с цветньїм допплеровским картировани-
ем (ЦДК) потоков. Определение показателей кро-
вотока проводилось в триплексном режиме (В-ре-
жим + ЦДК + импульсно-волновой допплер (риїзе
\л/а7Є5 (РУУ) борріег)). Измерения показателей кро-
вотока в средней мозговой артерии (СМА) вьіполня-
лись с помощью секторного датчика с магистраль-
ной частотой 2,0 МГц. Использовался триплексньїй
режим (В-режим + знергетическое допплеровское
кодирование (ЗДК) потоков + Р\Л/). Локация проводи­
лась по стандартной методике через темпоральное
ультразвуковое окно (чешуя височной кости); лоци-
ровался сегмент М! СМА. Показатели во всех случаях
снимались в положений больного лежа на спине
после 15-минутного отдьіха для стабилизации пока­
зателей гемодинамики. Степени стеноза рассчитьіва-
лись автоматически. При МРТ (СУРОЗСАИ ІИТЕРА 1.Т)
определялись состояние артерий Вилизиева круга, на­
личие зоньї предшествующих инфарктов, сопутствую­
щая патология. При малейшем подозрении на неудов-
летворительное состояние периферического русла
больньїм вьіполнялась селективная ангиография.

Все пациентьі оперированьї под общей анесте-
зией. Во время и после операции проводился мо-
ниторинг артериального давлення. Интраоперацион-
ная защита, включала в себя следующие компонен-
тьі. Артериальное давление в момент пережатия
сонной артерии поддерживалось на цифрах вьіше
нормального на 20-30 мм. рт. ст., индукция в наркоз
с применением натрия оксибутирата 20 % — 40,0.
перед пережатием дополнительно вводился тиопен-
тал натрия 1 % — 40,0, производилась системная
гепаринизация (5000 ЕД). Фоново проводилась ин-
фузия нимотопа со скоростью 1 мг в час, начало ин-
фузии за 2 часа до операции. Для определения не-
обходимости применения внутрипросветного шунта
применялись два критерия: падение кровотока по
среднемозговой артерии при пробе Матаса более
60 % и отношение ретроградного давлення во внут-
ренней сонной артерии к системному менее 40 %.
Временньїй шунт использовался в 64 случаях.

Симптомьі в виде изолированного паралича кис­
ти развились у 6 пациентов в раннем послеопера- 
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ционном периоде и верифицированьї с момента
пробуждения курирующим ангионеврологом. Крите-
риями включення в анализ бьіли: двигательньїй де-
фицит пальцев с или без двигательного дефицита за-
пястья, на фоне отсутствия дефицита движений
в мьішцах плеча и предплечья. Обращает на себя
внимание то, что у 5 из 6 включенньїх в анализ пациен-
тов обнаружена окклюзия контралатеральной внутрен-
ней сонной артерии. Отелень стеноза у 5 пациентов
по данньїм ультразвукового исследования в предопе-
рационном периоде бьіла от 70 % до 85 % и у 1-го па-
циента — более 90 % (вьіраженньїй стеноз каротид-
ного сифона, ассоциированньїй с грубьім изгибом).

Всем пациентам проведена злектронейромио-
графия (ЗНМГ) на 4-канальном злектромиографе
“Кероіег" (Италия) для исследования скорости рас- 

пространения возбуждения по двигательньїм нервам
конечностей.

В концу первой недели после развития пареза
для уточнення нейровизуализации патологического
процесса всем больньїм проводилась спиральная КТ
на аппарате “8ОМАТОМ Етоііоп ОСО” фирмьі “8іе-
тепз" с применением болюсного усиления и исполь-
зованием программьі КТ перфузии.

Все больньїе, включенньїе в исследование, йме-
ли по крайней мере один фактор риска: гипертонию
(4), курение (4), гиперхолестеролемию (3), наличие
стенокардии (1). Пять пациентов перенесли в про­
пилом ТИА. У 2-х пациентов (1 и 5) ТИА бьіли четко
ограниченьї вертебробазилярньїм бассейном, в то
время как в трех случаях сосудистьій бассейн пора­
ження четко не бьіл определен (табл. 1).

Таблица 1
Преходящие и устойчивьіе симптомьі у пациентов с развивающимся изолированньїм параличом кисти

Пациентьі 1 2 3 4 5 6

ТИА (п) во время (В) или до развития пареза (Д) + (> 5, В) + (5. Д) - + (> 5, Д) + (3. Д) + 1 (Д)

Локализация ТИА (ВБС и КС) ВБС ? — 7 ВБС

Устойчивьіе симптомьі + - - - + —

Прогрессирующее (1) или преходящее (2) развитие
изолированного паралича кисти +(1) +(2) + (1.2) + (1.2) + (1.2) +

Установлень! два вида нарушений — с вовлече-
нием правой (у 3-х пациентов) и левой сторон (у 3).

Двигательньїй дефицит начинался с мизинца
и прогрессивно расширялся до большого пальца
у 3-х пациентов, у одного пациента начало отмече-
но с большого пальца (табл. 2).

Во всех случаях распространение двигательного
дефицита охватьівало все пальцьі, но степень их во-
влечения бьіла неравнозначной: в четьірех случаях
преобладало поражение указательного пальца, ми­
зинца — у одного. Длительность развития преходя-
щего паралича или изолированного паралича кисти

• составляла от нескольких часов до нескольких дней.
„Два пациента имели амиотрофии кисти. Моторньїй

Характеристика нарушений
двигательньїх функций кисти

Таблица 2

Пациентьі 1 2 3 4 5 6

Большой палец + ++ - + +/- 4-

,Другие пальцьі ++ + + ++ ++ +

'Указательньїй палец —
і большой палец 4- 4- — 4-4- 4- 4-

Ютведение пальцев + ++ + 4*+ +4- +

ОПриведение пальцев + ++ + ++ ++ +

ОСгибание запястья + 1 + + +

РРазгибание запястья + - ? + + ++

ННачальное или преимущест-
шенное поражение одного
пальца + (У) + (|) + (У) + (У) —

«х—» = отсутствие двигательного дефицита;
«:+» = легкий двигательньїй дефицит;
«:++» = умеренньїй/вьіраженньїй двигательньїй дефицит;
І — большой палец, V — мизинец.

дефицит бьіл всегда первичен и проявлялся гипо-
тонией, двигательной неловкостью, атаксией и апрак-
сией в пораженной конечности. Никаких клинических
различий не бьіло вьіявлено между пациентами, име-
ющими правосторонний или левосторонний дефицитьі.

Сочетание признаков и симптомов приведено
в таблице 3.

Сухожильньїе рефлексьі бьіли сохраненьї во всех
случаях, но в 2-х они бьіли более оживленньїе на
стороне, ипсилатеральной к моторному дефициту.
В отих же двух случаях отмечен симптом НоЯтап. Ни
у одного из пациентов не отмечался симптом
ВаЬіпзкі и его аналоги. У всех имелись субьектив-
ньіе сенсорньїе признаки или умеренньїй сенсорньїй
дефицит вовлекающий, по крайней мере, кисть; пять
не имели никаких глубоких сенсорньїх дефицитов. Два
пациента отмечали ухудшение узнавання предмета
слабой рукой (астереогноз). Кроме того, у одного

Таблица З
Ассоциированньїе признаки и симптомьі

Пациентьі 1 2 3 4 5 6

Субьективньїе чувстви-
тельньїе нарушения + — 4* 4* 4* —

Обьективньїе чувстви-
тельньїе расстройства — 4- 4* 4- 4* 4-

Астереогноз — — — 4- 4- —

Афазия — — - 4- — —

Пирамидньїе симптомьі — —
г +
р +
Б-

г+
р +
Б-

— —

Гемианопсия - - 4- — - —

Г — симптом Гоффмана, Б — симптом Бабинского,
Р — повьішенньїе рефлексьі
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пациента вьіявлена афазия и у другого — гемиано-
псия. По данньїм УЗДГ брахиоцефальньїх сосудов ни
в одном из случаев не обнаружен тромбоз в зоне ре-
конструкции.

Методом ЗНМГ стимуляционно исследовались
скорость распространения возбуждения (СРВ) по
дистальньїм веточкам срединного и локтевого нервов
пораженньїх конечностей — нижняя граница возра-
стной нормьі, незначительно снижена амплитуда
М-ответа на 5-10 % по сравнению со здоровой сто-
роной. Данньїе исследования патологии проводимо-
сти периферических нервов не ВЬІЯВИЛИ ни у одного
из обследуемьіх пациентов, что исключало перифе-
рический характер пораження.

Приводим клинический случай, типичньїй для опи-
санного расстройства.

Больной 1, 56 лет. В анамнезе у пациента бьіло
6 зпизодов 3-х различньїх типов: два, продолжавшихся
10 минут, проявлялись брахиофациальньїм двигатель-
ньім дефицитом, сопровождавшимся дизартрией; три,
которьіе проявлялись падением, связанньїм с вне-
запной слабостью в обеих ногах, коллапсом, он бьіл
неспособен перемещать ногами около ЗО секунд.
Методом УЗДГ верифицирован атеросклеротический
стеноз левой 80 % (260 см/с), окклюзии правой ВСА.

Через 40 мин. после проведенной КЗ появилось
прогрессирующее ограничение движение в правой
руке, нарастающее в течение нескольких часов. Дви-
гательньїй дефицит начался с повреждения право­
го мизинца до среднего пальца. Нарушилось отве-
дение и приведение четьірех последних пальцев с
вовлечением в конце, наконец, и большого пальца.

В условиях отделения реанимации больному на­
чата терапия, включающая в себя сочетание мекси-
дола, глиатилина, дильцерена на фоне антикоагулян-
тной терапии и инфузии сульфата магния. Церебраль­
ная КТ с болюсньїм усилением и КТ перфузией на
7 сутки после развившегося состояния визуализиро-
вала инфаркт мозга на границе между бассейнами
левой СМА и левой ПМА.

В результате проведенной терапии к моменту вьі-
писки констатирован полньїй регресе симптоматики.

Анатомическая локализация повреждений, вьіяв-
ленная при КТ головного мозга, представлена в табл. 4.

Три пациента (1-й, 4-й и 6-й) имели инфаркт сле-
ва и три — справа (2, 3 и 5), расположенньїе в темен-
ной доле. У 5-го белое вещество угловой мозговой
извилиньї бьіло вовлечено в зону инфаркта, ата же
зона, возможно, бьіла поражена и у пациента 1.
У двоих пациентов (2 и 3) бьіла также поражена
роландова область и у одного (1) роландическое
суправентрикулярное пространство. Согласно атла­
су ТаІаігасЬ апсі Тоигпоих (1988) [12] поражение пира-
мидного тракта отмечалось только у 1 больного (1).

Таблица 4
Анатомическая локализация инфарктов

Пациентьі 1 2 3 4 5 6

Роландическая
область + — - -

Суправентрикулярная
зона + — — - ■

Теменная доля +. Ад? +. Ад +, Ад +, Ад +. Ад +, Ад

Височная доля - + — - + -

Затьілочная доля - + - + + +

Ад = апдиіаг дугиз

Однако согласно исследованиям на приматах (КиззеІ
апсі Оетуегв, 1961) двигательная зона (зона 4 и 6)
и теменная доля [области 3, 1 и 2 (первинная чув-
ствительная кора), зона 5 (передне-верхний сектор
верхней теменной дольки) и область 7 (верхняя те­
менная долька)] включеньї в образования пирамид-
ного тракта, которьій зарегистрирован как наруше-
ние пирамидного тракта у пациентов 2 и 3. Исклю-
чая зти два последних случая, пирамидньїй тракт
полностью сохранен у 3-х пациентов (4, 5 и 6).

Обнаруженньїе инфарктьі соответствовали опре-
деленньїм бассейнам. У 4-х пациентов СМА — ЗМА,
у 4-х— ПМА — СМА и у 2-х пациентов ПМА — ЗМА.
Среди 5 пациентов 3 имели снижение общего моз-
гового кровотока, все имели снижение регионального
кровотока в теменной области (табл. 5). Троє имели
мозжечковьій диашиз.

В отличие от псевдопериферического дефицита,
большинство наших больньїх имели развивающийся
двигательньїй дефицит, преобладающий над чувстви-
тельньїм дефицитом, хотя все пациентьі имели уме-
ренньїе чувствительньїе симптомьі и признаки. По-
чти у всех пациентов двигательньїй дефицит бьіл
псевдолоктевой.

В раннем послеоперационном периоде всем
больньїм произведена ТК УЗДГ. Во всех случаях вьі-
явлено нарушение кровотока по ЗМА на ЗО %. По дан­
ньїм КТ и МРТ у всех пациентов инфарктьі обнаруже-
ньі на границе между ПМА, СМА и ЗМА ипсилатераль-
но месту вьіраженного стеноза или окклюзии сонньїх
артерий, где бьіла проведена КЗ. На КТ-ангиографии
обнаружено нарушение перфузии по ЗМА.

Всем больньїм с изолированньїм параличом ки-
сти проводилась следующая терапия. С целью вос-
становления адекватной перфузии ткани мозга нами
применялея комплекс, направленньїй на восстанов-
ление кровотока, первинную и вторинную нейропро-
текцию, регенераторно-репаративньїе процессьі
мозга.

Таблица 5
Церебральньїй кровоток у пациентов с изолированньїм параличом кисти

Пациентьі 1 2 3 5 6

Основной церебральньїй кровоток нарушен нарушен нарушен норма норма

Асимметрия -13 % (ірзі) -27 % (ірзі) 0% -3 % (ірзі) 0%

Снижение регионарного кровотока теменная
область

передне-лобная
и височно-теменно-затьілочная

лобно-
теменная

теменно-
затьілочная

теменная
область

Мозжечковьій диашиз + - - + +
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Назначались магния сульфат 25 % (10,0 2-3 раза в
сутки в течение 3-5 дней) как антагонист ММОА-ре-
цепторов; в/в капельное введение глиатилина
(1000 мг), активирующего холинергическую нейро-
трансмиссию, повьішающего пластичность ткани
мезга, оказьівающего мембраностабилизирующее
и антиоксидантнеє действие; в качестве антагонис-
та кальция — дильцерен в дозе 50 мг в/в через инфу-
зомат медленно (со скоростью 2-4 мг/час) постоянно,
до 3 суток; мексидол (до 400 мг/сут. 7-10 дней), акти-
вирующий зндогенную антиоксидантную систему, в ре­
зультате чего достоверно уменьшаетея вьіраженность
оксидантного стресса, улучшаетея состояние мем-
бранньїх структур клеток, синаптическая передача
и пластичность мозга; карнитина хлорид 10 % (5,0—
10,0 на физ. р-ре в/в капельно 250,0-500,0 5-7 дней),
которьій способствует восстановлению ауторегуляции
церебральньїх сосудов и нормализации микроцир-
куляции в ишемизированной обпасти мозга; клексан
1 мг/кг массьі тела подкожно каждьіе 12 часов.

В результате проведенного лечения по разрабо-
танной схеме отмечалось полное восстановление на-
рушенного неврологического дефицита к концу 1 ме-
сяца у всех 6 пациентов.

Вьіводьі
1. Изолированньїй паралич кисти встречается

в 0,5 % случаев в практике вьіполнения КЗ.
2. Требуется бьіетрая и точная дифференциаль-

ная диагностика между ишемическим поражением
мозга и позиционньїм синдромом, т. к. зффективность
лечения зависит от своевременно правильно вьі-
бранной тактики ведення больного.

3. Использование предложенной схемьі лечения
в позволяет избежать инвалидизации больньїх, по-
вьісить зффективность реабилитационньїх меропри-
ятий, особенно при изолированном поражений до-
минирующей кисти.
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Ю. В. Родім, II. Н. Деревинко

Ізольований руховий параліч кисті, зумовлений
ураженням кутової звивини нижньої тім’яної частки,

як ускладнення каротидної ендартеректоми
Донецький державний медичний університет

ім. М. Горького, Інститут невідкладної та відновної
хірургії ім. В. К. Гусака АМН України,

м. Донецьк
З 2001 по 2004 рік в центрі лікування передінсультних

станів і реконструктивної ангіоневрології ІНВХ АМН України
оперовано 350 пацієнтів. Усім хворим виконана первинна
КЕ (операції з приводу рестенозів не включені в аналіз).
Двостороння каротидна ендартеректомія виконана в 64 чо­
ловіків і 41 жінки. Супутня патологія, що спостерігається
в даній групі пацієнтів: ІБС — 69 %, гіпертонія — 59 %, діа­
бет — 16 %. Вивчено шість пацієнтів з церебральною іше­
мією, з розвитком ізольованого паралічу кисті, 5 проспек-
тивно і 1 ретроспективно. Руховий дефіцит відзначений
тільки в руці і зап'ясті в деяких випадках. В усіх випадках
руховий дефіцит був псевдоліктьовий Ніхто з пацієнтів не
мав симптому Бабинського, усі мали помірні чуттєві роз­
лади, що стосуються кисті. КТ і МРТ виявлені інфаркти
контрлатерально до ураженої кінцівки в білій речовині ангу-
лярної звивини. Пірамідний шлях був анатомічно не ушко­
джений у трьох випадках, а було переважне ушкодження
тім'яної частки. Передбачається існування нового варіан­
та, що характеризує не пірамідний ізольований руховий
дефіцит у кисті, а зумовлений ураженням кутової звиви­
ни нижньої тім’яної частки як варіант гострого реперфузі-
онного синдрому після каротидної ендартеректомії.

Уи. КоїНп, І. Оегечіанко

Ап ізоіаіеб ітреІІепі рагаїузів ої а Ьапб саизеб Ьу
а беїеаі оТ ап апдіе дугиз іпТегіог рагіеіаі ої ІЬе зЬаге,
аз сотріісаііоп сагоіісі сагоііб епбагіегесіоту

Оопеізк Зіаіе МесіісаІ ипшегзіїу патед аІЇег М. Вогку,
Іпзіііиіе ої игдепі апб РесоVе^у Зигдегу патед аПег

V. К. Визак ої ІЬе АМЗ ої икгаіпе, Оопеізк

\АЛіЬ 2001 (ог 2004 іп сепіег о( ігеаітелі ир іо ап іпзиіі
о( зіаіез апб гесопзігисііоп апдіопеигоіоду ІІЛ<$ о( іЬе АМЗ
о( ІІкгаіпе, орегаііоп 350 раііепіз. Ву аІІ раііепі із ехесиіеб
ргітагу СЕ (орегаііоп сопсегпіпд гереаіеб зіепозіз аге поі
іпсіибеб іп іЬе апаїузіз). Тууо-боиЬІе сагоііб епбагіегесіоту
із ехесиіеб аі 64 теп апб 41 ууотеп. Аііепбапі раіЬоІоду
аррагепі іп ІЬе діуеп дгоир о( іЬе раііепіз: ІзсЬетіс бізеазе
ої Ьеагі— 69 %, Ьурегіопіа — 59 %, ОіаЬеіит — 16 %. 8іх
раііепіз \л/ііЬ а сегеЬгаІ ізсЬетіа, \лгіІЬ беуеіортепі о( ап ізо-
Іаіеб рагаїузіз о( а Ьапб. ТЬе ітреІІепі беГісіі із тагкеб опіу
іп ап Ьапб апб лл/гізі іп зоте сазез. Іп аІІ сазез ІЬе ітреІІепі
беїісіі \л/аз рзеибо-иіпаг. АпуЬобу (гот ІЬе раііепіз Ьаб по
а зідп ВаЬіпзкі, аІІ Ьаб тобегаіе зепзіпд (гизігаііоп аїїесііпд
а Ьапб. СТ апб МКТ іЬе іпіагсіз сопігаїаіегаї іо ІЬе зігиск Ьапб
іп муЬііє зиЬзіапсе о( ап апдиіаг дугиз аге (оипб оиі. Руга-
гпібаї іЬе ігаіесіогу апаіоту \л/аз поі батадеб іп іЬгее саз­
ез, апб іЬеге \л/аз а ізоіаіеб аІЇесі зіпсіриі зЬаге. ТЬе ехі-
зіепсе о( пе\у уагіапі безсгіЬіпд поі рагіеіаі ап ізоіаіеб іт-
реііепі беїісіі іп а Ьапб, апб апдіе дугиз, саизеб Ьу а беіеаі,
іпіегіог рагіеіаі о( а зЬаге аз 7агіапі асиіе герегїизіопо оі а
зеі о( зутріотз аііег сагоііб епбагіегесіоту із зиррозеб.
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О. ІО. Чувашова, канд. мед. наук, зам. директора по научной работе
НДЦ «Здоровье пожильїх людей» АМН Украиньї, г. Киев

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ МРТ В ИССЛЕДОВАНИИ РЕЧЕДВИГАТЕЛЬНОЙ ЗОНЬІ
ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ОПУХОЛЯХ СУПРАТЕНТОРИАЛЬНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ
Речь — сложная специфическая церебральная

функция человека, нарушения которой клинически
проявляются различньїми афатическими расстрой-
ствами при очаговьіх пораженнях соответствующих
корковьіх зон полушарий головного мозга.

Основньїе положения о локализации речевьіх
функций в определенньїх участках полушарий голов­
ного мозга бьіли сформулированьї на основе топо-
графо-анатомических и клинико-неврологических со-
поставлений более полутора столетий тому назад.
Следует отметить несколько исторических фактов [1].
В 1825 г. І. ВоиІІаиб сообщил о связи нарушений речи
с повреждением лобньїх долей мозга; М. Дах (1865)
отметил связь афазии с поражением левого полу-
шария мозга; хирург Р. Вгоса (1861) обнаружил, что
расстройства речи развивались при повреждении зад-
них отделов нижней лобной извилиньї слева, и зтим
определил доминантность левого полушария мозга
для речевьіх функций. В структуро афазии он вьіде-
лил нарушения произношения слов — афемию, и на­
рушения запоминания слов — вербальную амнезию.

Проведенньїе в последующем исследования ци-
тоархитектоники корьі головного мозга позволили
установить структурньїе различия зон, ответственньїх
за реализацию речевьіх функций (К. ВгосІтапп, 1907;
8. О. РоМ, 1919; К. ВгосІтапп, А. Коозкіпаз, 1925) [2].
Наряду со значительньїм количеством предложений
по цитоархитектоническому делению зон корьі полу­
шарий головного мозга, важньїм является утвержде-
ние УУ. РепЛеІб, А. Зазрег (1958), которьіе на основе
злектростимуляционньїх исследований установили,
что представительство церебральньїх функций в зна-
чительной степени соответствует границам цито-
архитектонических полей [2]. Например, авторьі счи-
тают, что большая часть обпасти соматического
моторного представительства соответствует полю 4
и прилежащему полю 6 по Бродману. Зоньї мотор-
ной корьі совпадают с полями 4 и 6 по Фогту, а поля
3,1 и 2 — с областью соматической чувствительности.

В настоящее время наиболее полньїми и точни­
ми исследованиями цитоархитектоники головного
мозга человека являются разработки коллектива Мос-
ковского института мозга, обобщенньїе в виде атла-
са под редакцией С. А. Саркисова и соавт. [3]. Соглас-
но зтим данньїм реализация речевьіх функций свя-
зана с корковими структурами центральних отделов
доминантного полушария головного мозга, распола-
гающимися вблизи боковой (Сильвиевой) и централь-
ной (Роландовой) борозд на стьіке лобной, темен-
ной и височной долей. К ним относятся следующие
анатомические и цитоархитектонические участки
мозга: оперкулярная часть лобной извилиньї — поле
44, обозначаемое как центр Брока, обеспечивающий
двигательньїй артикуляционньїй компонент речи,
поражение которого приводит к развитию моторной
афазии, в височной доле — преимущественно в зад-
нем отделе извилиньї Гешля (поле 41) и соседних
с ней участках верхней височной извилиньї (поле 22),
обозначаемих как центр Вернике, которьій имеет 

непосредственное отношение к анализу и синтезу
слухових компонентов речи, т. е. к ее пониманию. По­
ражение указанной обпасти сопровождается разви-
тием сенсорной афазии.

В теменной доле ее нижняя теменная долька
состоит из передней — супрамаргинальной изви­
линьї (поле 40), средней — ангулярной извилиньї
(поле 39) и задней — нижней теменной извилиньї
(поле 37), которая граничит с полем 22. Клиничес-
кие проявлення, возникающие при поражений пре­
имущественно ангулярной извилиньї доминантного по­
лушария, состоят в нарушении узнавання, запомина­
ния слов, чтения, вьіполнения СЛОЖНЬІХ действий.
Страдающие при атом компонентьі речи рассматри-
ваются как алексия, амнестическая афазия. Следует
указать, что функцию речи, которая является состав-
ной частью процесса мьішления, нельзя рассматри-
вать как узко локализованную в коре головного мозга.
Позтому, клинически наблюдаемое разнообразие ре-
чевьіх нарушений велико, в связи с чем определение
локализации очага пораження на основе только ре-
чевьіх нарушений нередко бьівает затруднительньїм.

На оснований цитоархитектонических данньїх фор-
мирования корьі головного мозга, а также изучения
строения нейронов и их связей между собой, уста­
новлено, что верхние слои корьі являются филоге-
нетически наиболее новими образованиями, кото-
рьіе структурно и функционально представляют наи­
более сложньїе механизмьі корковой деятельности.
Позтому различньїе компоненти речевьіх функций
и проявлення их нарушений не всегда совпадают
с указанньїми анатомо-цитоархитектоническими
представленнями.

Так, например, моторная афазия не всегда мо-
жет совпадать с повреждением центра Брока и мо-
жет находиться в связи с другими, частичньїми на-
рушениями функций двигательного анализатора [1].
Функция письма нарушается при поражений задне-
го отдела средней лобной извилиньї, рядом с про-
екционной зоной поворота глаз, голови и движений
руки в левом полушарий у правшей.

Афатические расстройства, которьіе развиваются
при опухолях головного мозга, локализующихся в ука-
занньїх зонах или воздействующих на них, хорошо
изученьї на оснований клинико-неврологических ис­
следований. Современньїе нейровизуализирующие
методи (КТ, МРТ, ПЗТ) дают возможность получить
довольно четкую информацию о расположении опу-
холей, их величине и вьіраженности перифокальньїх
реакций. Однако при атом не удается получить до-
статочное представление об изменениях функциональ-
ной активности церебральньїх структур, реализующих
речевую продукцию. Исследование биозлектрической
активности мозга позволяет обнаружить ее угнете-
ние в зоне локализации опухоли, но не отражает
прямой связи отих изменений с нарушениями речи.

Между тем, получение такой информации имеет
важное значение для оптимизации планирования
нейрохирургических операций при внутримозгових 
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опухолях, локализующихся вблизи функционально
важньїх двигательньїх зон полушарий головного мозга.

Разрабатьіваемьій в последние годьі метод функ-
циональной магнитно-резонансной томографии
(фМРТ) предоставил новьіе возможности для неин-
вазивного получения изображения как области ло-
кализации опухоли, так и участков функциональной
активности корковьіх речевьіх зон анализаторов.

Во время нейроонкологических операций, в усло-
виях ограниченного пространства операционного
поля, при сглаженности борозд и извилин конвекси-
тальной поверхности мозга, идентификация анато-
мических ориентиров часто оказьівается затрудни-
тельной. Визуализация с помощью функциональной
МРТ зоньї двигательной активности может предот-
вратить ее повреждение при вьіборе участка корьі
для хирургического доступа к опухоли.

Для визуального отображения сигналов активации
речедвигательной зоньї при фМРТ-исследовании в ка-
честве стимулов применяются различньїе речевьіе
тестьі. Однако вопрос о вьіборе оптимального теста
пока еще не решен. С отой целью, в предусмотрен-
ньій соответствующими программами временной ин-
тервал, пациентам предлагаются разньїе тест-зада-
ния. Зто тихое произношение слов [4], беглая речь [5,
6], мьісленное произношение различньїх слов [7, 8],
повторение текста, произносимого через интерком [9],
фонологическое рифмование как на родном, так и
иностранном язьїках [10]. При атом, в зависимости от
заданий, у здоровьіх лиц активация вьіявлялась в зоне
полей 44, 45 либо 41, 22 доминантного полушария.
Бьіло обнаружено некоторое различие локализации
очагов активации у мужчин и женщин [5, 6, 8, 10-12].
Так, у женщин наблюдалась одновременная актива­

ция аналогичньїх зон нижней лобной извилиньї обо-
их полушарий, не наблюдаемая у мужчин [12].

При произношении японских иероглифов бьіло
обнаружено, что в процесе активации вовлекалась
нижняя височная извилина (поле 20) [13]. При се-
мантическом заданий, в отличие от фонологическо-
го, отмечалось значительное увеличение количества
очагов активации, которьіе возникали в лобной, височ-
ной и теменной областях левой гемисферьі мозга [10].
В дальнейшем, при двуязьічном применении рече-
вьіх парадигм, бьіло обнаружено участие в речевой
продукции мозжечка [14].

Целью настоящей работьі явились исследования
зоньї речедвигательной активности в коре головно­
го мозга при внутричерепньїх опухолях.

Обследовано 10 больньїх, находившихся на пече­
ний в Институте нейрохирургии АМН Украиньї по по­
воду опухолей головного мозга супратенториальной
локализации, из них 8 — с глиомами и 2 — с ме-
нингиомами. Среди больньїх с глиомами у 2 боль­
ньїх имелись астроцитомьі ІІ-ІІІ степени злокачествен-
ности, у 2 больньїх — олигодендроглиомьі ІІ-ІІІ ст.
злокачественности, у 3 больньїх — глиобластома
и у одного больного — диффузная глиома.

Среди обследованньїх больньїх бьіло 6 мужчин
и 4 женщиньї в возрасте от 12 до 66 лет. Правшами
бьіли 9 больньїх, левша — один. Все больньїе обсле-
довались по стандартной схеме, включающей общее
клиническое и клинико-неврологическое исследова­
ния. Оценивалось общее состояние больньїх, уровень
сознания, вьіраженность очаговой и общемозговой
симптоматики. Детально исследовалась речевая функ-
ция, оценивалась вьіраженность речевьіх расстройств.
Результатьі исследований представленьї в табл. 1.

Клинико-неврологическая характеристика наблюдений
Таблица 1

№ Воз-
раст Пол

Локали-
зация

опухоли

Г истологический
диагноз

Сторона
локализации

опухоли

Прорас-
тание
корьі

Двигатель-
ньіе

нарушения

Чувстви-
тельньїе

нарушения

Речевьіе нарушения

левая правая да нет моторньїе сенсорньїе амнести-
ческие

1 41 Ж Височно-
лобно-
подкорк.

Менингиома сметан­
ного строения атипи*
ческой структури

+ — — + т — + + —

2 12 м Лобно-
височно-
подкорк.

Анапластическая
менингиома. близкая
к менингиальной
саркоме

+ + + + +

3 66 м Средне-
задне-
височная

Анапластическая
астроцитома III ст. зл.

+ — — + — —

4 42 м Задне-
височно-
теменная

Анапластическая
астроцитома II ст. зл.

+ — + — + + —

5 45 ж Теменно-
ВИСОЧНО-
подкорк.

Олигодендроастро*
цитома III ст. зл.

+ — + + + — + +

6 16 м Задне-
лобная

Олигодендроастро*
цитома II ст. зл.

+ — + — — — + — —

7 45 м Височно-
лобно-
лодкорк.

Глиобластома + — + — — + +

8 61 ж Задне-
лобно-
теменная

Глиобластома + — + + + —

9 39 м Теменно-
задне-
височн.

Глиобластома — + + — + — +

10 43 ж Лобно-
височно-
подкорк.

Диффузная глиома + + — + + —
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Методом МРТ у всех больньїх определялась лока-
лизация опухолей, их величина, вьіраженность пери-
фокального отека и компрессионно-дислокационное
воздействие на смежньїе участки головного мозга.

Методом фМРТ определялась локализация зон
речедвигательной активности в коре мозга, возни-
кающей в ответ на вьіполнение стандартного рече-
двигательного задания. Необходимьім условием про­
ведення фМРТ-исследования являлась способность
пациентов вьіполнять тест-задание в виде произно-
шения вслух слов «триста тридцать три» на протя-
жении 15-20 сек. Исследованиям предшествовал ин-
структаж и тренировка по вьіполнению задания.

МРТ и фМРТ-исследования проводились на томо­
графе Мадпеіот Уізіоп РІиз (Зіетепв, Германия)
с напряженностью магнитного поля 1,5 Тесла.

Параметрьі используемой ЕРІ последовательности
при проведений фМРТ-исследований бьіли следующи-
ми: ТЕ 64 или 118 мс; ТК 1,68 мс; матрица изобра-
жения 68x128 или 128x128; поле обзора 200-230 мм;
толщина среза 3 мм; количество срезов 19-27.

фМРТ-исследования состояли из 6 блоков актив-
ной работьі и покоя. Общее время сканирования
составляло около 7,5 мин. Командьі начала и пре-
кращения тест-задания подавались с помощью аудио-
системьі, а правильность вьіполнения контролиро-
валась аудио- и видеосистемами.

Количество очагов активации в зоне интереса
подсчитьівалось на срезах, на которьіх они присут-
ствовали (от 2 до 7 срезов).

Обработка фМРТ-данньїх осуществлялась с помо­
щью функций «Динамическая оценка изображений»
и «Измерение параметров изображения», позволя-
ющих получать конечньїе ВОЬО-изображения и на-
кладьівать их на аналогичньїе томограммьі мозга.

У большинства обследованньїх больньїх (8 из 10)
имели место различньїе глиомьі, поражающие пре-
имущественньїе центральньїе отдельї доминантного,
левого полушария мозга (7 из 8). Только в двух на-
блюдениях бьіли внемозговьіе опухоли (анапласти-
ческие менингиомьі) в обпасти крьільев основной
кости слева (табл. 1).

Общее состояние больньїх бьіло относительно
удовлетворительньїм (у 9 больньїх), либо средней тя-
жести (у одного больного). Сознание бьіло сохране-
но, они могли вьіполнять речевьіе задания. Двига-
тельньїе нарушения имелись (у 6 из 10 больньїх)
в виде незначительного или умеренного геми- или
монопареза конечностей (у 4 больньїх) и вьіражен-
ного гемипареза (у двух больньїх). Чувствительность
в большинстве наблюдений бьіла сохранена. Лишь
у 4-х больньїх отмечалось легкое ее снижение в виде
гемигипестезии. Незначительньїе или умеренно ВЬІ-
раженньїе речевьіе нарушения в различньїх сочета-
ниях отмечались в 8 из 10 наблюдений, однако струк­
тура их бьіла различной. У 6 из 10 больньїх преоб-
ладали моторно-афатические симптоми, у 5 больньїх
отмечались незначительньїе признаки сенсорной
афазии и у двух больньїх — злементьі амнестичес-
кой афазии (табл. 1). В 5 наблюдениях имелись со-
четания афатических расстройств.

Результатьі МРТ и фМРТ представленьї в табл. 2.
Полученньїе данньїе позволили уточнить локализа-
цию и распространенность внутримозговьіх опухолей,
определить их размерьі и обьем, вьіявить вьіражен-
ность перифокального отека мозга, обнаружить из- 

менения рельефа извилин и борозд преимущественно
в зоне расположения опухоли. В 5 наблюдениях вьі-
явленьї признаки прорастания корьі мозга опухолью.

Сглаженность борозд, уплощение извилин и сме-
щение их в обпасти локализации внутримозговьіх
глиом оказьівали воздействие на соответствующие ци-
тоархитектонические поля и, в большинстве наблю­
дений, обнаруживали клинико-неврологическое со-
впадение. Вьіраженность отих проявлений только
в 4-х случаях коррелировала с обьемом опухоли.

При проведений фМРТ, в ответ на моторньїе рече-
вьіе тест-задания, активация бьіла вьіявлена в левом
полушарии на стороне локализации опухоли и отсутст-
вовала в контралатеральной гемисфере у 6 больньїх.
У одного больного с менингиомой крьіла бьіла отме-
чена активация в противоположном полушарии, то-
гда как на стороне опухоли она не бьіла зарегистри-
рована. У больного с диффузной глиомой левой геми-
сферьі мозга обнаружена активация в обпасти корьі
среднего отдела задней центральной извилиньї
с обеих сторон, активация в обпасти передней и сред­
ней лобньїх извилин отмечена также у больного
с глиобластомой левой височной лобно-подкорковой
обпасти. У 3 больньїх активность корьі мозга при вьі-
полнении речевого тест-задания не бьіла вьіявлена.

При анализе данньїх фМРТ (6 наблюдений), в кото-
рьіх бьіла зарегистрирована активация корьі, об-
наружено, что очаги активации обьічно локализова-
лись в зонах, граничащих с опухолью, и отсутствова-
ли в зонах патологически измененной корьі мозга,
соответствующих областям расположения внутри-
мозговой опухоли. Чаще всего очаги активации ре-
гистрировались в обпасти средней лобной или пре-
центральной извилин (рис. 1). Наблюдаемая у одного
больного с менингиомой крьільев основной кости
слева активация в передних отделах контралатераль-
ного полушария может бьіть связана с нечеткостью
вьіполнения речевого тест-задания, а также с дис-
локационньїми явленнями, обусловленньїми опу­
холью больших размеров (обьем 181 см3).

Рис. 1. фМРТ-исследование речедвигательной зоньї
головного мозга больного с анапластической

астроцитомой III степени злокачественности левой
височно-теменной области

Стрелкой указаньї очаги активации в прецентральной из-
вилине.
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Таблице 2
Данньїе МРТ и фМРТ-исследований

N2
Размерьі
оп ухопи,

см

Обьем
ол ухопи,

см3

Сглаженность и смещение извилин
пораженного полушария мозга

Количество
очагоа

активации
в полушарии

мозга

Локализация зон активации

центральньїх

ни
жн

ей
 л
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й
(п

ол
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44
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на
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ла
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но

й 
ст

ор
он

е

в полушарии
на стороне опухоли

в лроекции

в контра-
латеральном

полушарии
в лроекции

пе
ре

дн
ей

(п
ол

я 
4,

6)

за
дн

ей
(п

ол
я 1

,2
)

1 6,6 х 4,6 х 4,9 149 + *- + - + - - — 8 — корьі ередней
лобной извилиньї

не зарегистри-
ровано

2 5,3 х 6,0 х 5,7 181 + 0 6 не зарегистриро-
вано

корьі нижних и
ередних отде­
лов перцентр.
извил. прав, по-
луш. по передн.
и задн. поверх.

3 2,1 х 3,9 х 2,2 18 - - - - + + — 1 — корьі ередней
лобной извилиньї

не зарегист-
рировано

4 4,5 х 4,9 Х4.0 88 — я* — — + + 22 корьі нижних и
ередних отделов
прецентр. извили­
ньї и ередней
лобной извилиньї

не зарегистри-
ровано

5 5,3 х 4,3 х 3,1 71 - - + — — + 0 не зарегистриро-
вано

не зарегистри-
ровано

6 1,7 х 3,7 х 1,5 9 •г - + - - 0 не зарегистриро-
вано

не зарегистри-
ровано

7 4,4 х 4.7 х 2,9 60 — - - + + + 3 28 корьі ередней
лобной извил.

корьі передней
и ередней лоб-
НЬІХ извилин

8 4.1 х 5,8 х 5,5 131 + + + + — - — + 0 — не зарегистриро-
вано

не зарегиетри-
ровано

9 3,4 х 2,8 х 3,4 32 <* + - + + - + 9 корьі ередней
лобной извил.

не зарегистри-
ровано

10 6.5 х 7,8 х 4,6 233 + + + + + — и* 9 10 корьі ереднего
отд. препостцент-
зал. извилиньї

корьі ереднего
отд. постцент-
рал. извилиньї

Двусторонняя активация корковьіх зон наблюда-
лась у больньїх с медиальньїм распространением
глубинньїх внутримозговьіх опухолей (рис. 2).

У 2-х больньїх с моторно-афатическими наруше-
ниями очаги активации отсутствовали в области задних
отделов нижней лобной извилиньї (поле 44) и бьіли
зарегистрированьї кпереди от зтой зоньї. У 3-х боль­
ньїх (№ 5, 6, 8) признаков активации в полушариях
головного мозга не вьіявлено, что можно обьяснить
неадекватньїм вьіполнением речевого тест-задания,
в связи с чем в анализ фМРТ результатов зти наблю-
дения мьі не включили.

Для трактовки результатов анализа полученньїх
нами данньїх необходимо отметить лринципиальньїе
положення, на которьіх основьівается метод фМРТ.
В основе метода лежит его способность определять
функциональньїе изменения нейрональной актив-
ности (состояние покоя и активности) в различньїх
участках корьі головного мозга и связанньїе с зтими
состояниями изменения гемодинамики, магнитньїх 

свойств крови (оксигемоглобин — диамагнетик, де-
оксигемоглобин — парамагнетик), ее степени окси-
генации [15-20], получившее название ВОЬО-зффект
(зффект зависимого уровня оксигенации крови).

При нейрональной активации, возникающей
в соответствующих участках корьі мозга в ответ на
тест-задание, увеличивается метаболическая потреб-
ность в доставке кислорода в зту зону, что сопровож-
дается локальньїм увеличением кровотока в микро-
циркуляторной сети корьі с увеличением концентра-
ции оксигемоглобина и утилизации кислорода. При
атом на лосткапиллярном участке увеличивается
локальная концентрация деоксигемоглобина [21].
Парамагнитньїе свойства деоксигемоглобина создают
негомогенное локальнеє магнитное поле, которое
увеличивает интенсивность сигнала в Т2-режиме на
фМРТ [15, 19]. Изображение функционального уве-
личения локального обьемного кровотока методом
фМРТ продемонстрировано в работе Тода А. І/У.,
Маггіоііа А С. [22].
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Рис. 2. фМРТ больного с диффузной глиомой лобно*
височно-подкорковой области слева

Стрелками указаньї очаги активации в коре
прецентральньїх извилин

В настоящее время проведеньї фМРТ-исследова-
ния в физиологических условиях у здоровьіх лиц
(волонтеров) по активации зон корьі в области цент-
ров Брока и Вернике [23]. При вьіполнении се-
мантических язьїковьіх задач зоньї активации рас-
полагались в левом полушарии мозга, которая вклю­
чала конвекситальньїе отдельї лобной доли [19, 24,
25], левую среднюю височную извилину [26], наруж-
ньіе отдельї височно-затьілочного соединения [23,
27, 28]. Метод фМРТ подтвердил данньїе об актива­
ции слуховьіх зон при применении речевьіх тест-
заданий [29], а при произношении слов вьіявил ак-
тивацию в зоне Брока [ЗО].

Однако неясно, насколько могут бьіть перенесеньї
данньїе фМРТ речевьіх функций, полученньїе у волон­
теров, на нарушения, возникающие при очаговьіх по­
раженнях головного мозга. Результатьі исследования
в атом направлений разноречивьі из-за различий ви-
дов патологии и зон пораження корьі мозга [31-33].
При внутримозговьіх опухолях полушарий головного
мозга определение активации речевьіх зон корьі ме­
тодом фМРТ только начатьі [34].

Полученньїе нами данньїе показали, что актива-
ция корьі при вьіполнении речевого тест-задания
у правшей с внутримозговьіми опухолями в доми-
нантном полушарии вьіявлялась в левом полушарии
мозга. Однако локализация зон активации часто не
соответствовала анатомическим и цитоархитектони-
ческим участкам конвекситальной корьі мозга, ответ-
ственньїм за моторньїе компонентьі речевьіх функ­
ций. При наличии умеренно вьіраженньїх моторно-
афатических нарушений активация в области задних
отделов нижней лобной извилиньї (поле 44) на фМРТ
не регистрировалась, что можно обьяснить наруше-
ниями ауторегуляции кровотока в атой области вслед-
ствие компрессионного воздействия опухоли. Вмес-
те с тем, в смежньїх областях корьі бьіли вьіявленьї
зоньї активации, по-видимому, компенсаторно обес-
печивающие частинно нарушенньїе речевьіе функции
и сохраняющие возможность локальной микроцир- 

куляторно-метаболической реактивности. Изменения
при фМРТ в виде отсутствия активации в зонах про-
растания корьі полушария мозга глиальной опухолью
можно связать с невозможностью реализации ука-
занного механизма в зтих участках мозга.

Полученная информация может бьіть использо-
вана при планировании нейрохирургических транс-
кортикальньїх доступов к внутримозговьім опухолям
супратенториальной локализации.

Вьіводьі
1. ФМРТ позволяет вьіявить зону активации корьі

мозга в левом полушарии в ответ на речевьіе тест-
задания.

2. При наличии моторно-афатических нарушений,
обусловленньїх глиомой мозга, активация корьі в зоне
пораження не обнаруживалась и регистрировалась
в зонах, граничащих с опухолью.
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О. Ю. Чувашова

Функціональна МРТ в дослідженні моворухової
ділянки головного мозку при пухлинах

супратенторіального розташування
Науково-діагностичний центр «Здоров'я літніх людей»

АМН України,
м. Київ

Досліджено ділянки моворухової активації у корі го­
ловного мозку при внутрішньочерепних пухлинах. Дослі­
джено 10 хворих, які проходили лікування з приводу пух­
лин мозку супратенторіального розташування. Зони мо­
ворухової активації переважно розташовувались в корі
лівій півкулі головного мозку. При наявності моторно-афа-
тичних розладів, які викликані внутрішньомозковими пух­
линами, активація кори була зареєстрована у ділянках,
які межують з гліомою та не виявлялась в ділянках ура­
ження.

О. Ги. С/шгаз/юга

ЕипсііопаІ МРІ іп гезеагсЬ зреесЬ-ітреІІепІ хопев
о( Ьгаіп аі іитогз зиргаіепіогіаі Іосаііхаііоп

Зсіепііїіс & Оіадпозііс Сепіег
“НеаІІії оі еідегіу реоріе"
оі Іііе АМ8 о( ІУкгаіпе,

КуіУ

УУеге ехатіпе гопез о( зреесЬ-ітреІІепі асііуаііоп іп
согіех о( Ьгаіп аі іпігасгапіаі Іитогз. II із зипгеуед 10 ра­
ііепіз \л/Ьо тує ге іакіпд ріасе ігеаітепі сопсегпіпд о( а Ьгаіп
о( зиргаіепіогіаі Іосаіінаїіоп. ТЬе гопе о( зреесЬ-ітреІІепі
асііуаііоп таіпіу зеіііед доууп іп ІЬе согіех Іе(і ЬетізрЬеге
о( Ьгаіп. Аі ргезепсе тоіог-арЬаіісаІ ІЬе іпігіпдетепіз
саизед Ьу ап іпіга-ахіаі іитог, асііуаііоп о( согіех жаз геді-
зіегед іп гопез адіоіпіпд ууііЬ дііота апд іі \л/аз поі (оипд іп
а гопе о( де(еаі.
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ТИПОЛОГИЯ И КЛИНИКО-ДИНАМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ
СТОЙКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ЛИЧНОСТИ У СОТРУДНИКОВ

ПРАВООХРАНИТЕЛЬНЬІХ ОРГАНОВ

Работа сотрудников спецподразделений милиции,
работающих в условиях хронического стресса,
предьявляет повьішенньїе требования к их личност-
ньім особенностям [1]. У многих из них в таких усло­
виях формируются состояния психической дезадап-
тации [2, 3-6] и хронические изменения личности [7].
Зти состояния не имеют четких структурно-динами-
ческих описаний и критериев разграничения их суб-
клинических и патологических вариантов, что, в свою
очередь, затрудняет решение зкспертних вопросов
при определении их годности к дальнейшей службе.

Определенную роль в формировании погранич-
ньіх психических расстройств, в т. ч. изменений лич­
ности, у сотрудников спецподразделений милиции
играют длительная агрессивность социальной сре-
дьі, переживание большого количества стрессоген-
ньіх собьітий, постоянно возникающих на протяже-
нии значительного периода жизни [1, 2]. Существует
несколько типов тяжельїх жизненньїх собьітий (ТЖС):
собьітия утрати; собьітия угрозьі; антисоциальньїе
собития; собьітия, связанньїе с безнадежностью;
собития, предполагающие вьібор действий и неопре-
целенньїй исход [3, 4].

Собьітия, представляющие угрозу жизни, характер­
неє для работников спецподразделений, как пока-
зьівают многие исследования [5, 6], способствуют фор-
мированию постоянного психического напряжения,
состояний психической дезадаптации, а также сни-
жению самооценки как главного механизма возник-
новения невротических и поведенческих расстройств.

Профессиональная деятельность сотрудников
спецподразделений МВД связана с постоянньїм ожи-
данием (переживанием) чрезвьічайньїх ситуаций,
пребьіванием в состоянии боевой готовности, непред-
сказуемостью последствий травматических собьітий.
Специфика их работьі заключается в регулярних опе­
ративних дежурствах на обьектах с повншенной опас-
ностью нападения. Их служба проходит с постоян­
ньїм ношением боевого оружия и бронежилетов, что
позволяет считать ее максимально приближенной к
боевой и сопровождающейся множественньїми пси-
хотравмирующими зффектами. В зтой связи актуаль­
ним является изучение влияния ТЖС, сопровожда-
ющихся реальним риском для жизни, на особенно-
сти личности указанного контингенте лиц.

Нами било обследовано 232 сотрудника группьі
задержання государственной служби охраньї. Стой-
кие изменения личности (отклонения от общетипо-
вьіх стандартов) били у них виявлень! при неодно­
кратних психологических обследованиях в процессе
ежегодннх профосмотров. Последующее клинико-
психопатологическое исследование, дополненное
инструментальной оценкой уровня стрессоустой-
чивости (методика Холмса и Раге) позволило обьек-
тивизировать структурно-динамические особенности
личности испьітуемьіх с различной продолжительно- 

стью работьі в змоционально-стрессовьіх условиях.
По возрасту все обследуемьіе распределились сле-
дующим образом: до ЗО лет — 67 человек (28,9 %),
31-44 года — 86 человек (37,0 %), 45 лет и старше —
79 человек (34,1 %). Все испьітуемьіе положительно
характеризовались по службе, имели хорошие пока-
затели боевой подготовки, неоднократно принима-
ли участие в сложньїх оперативних ситуациях. Харак­
тер виявленньїх у них стойких изменений личности
позволил рассматривать их в континууме от субкли-
нических до болезненньїх состояний.

Оценка преморбидньїх качеств у больньїх со стой-
кими изменениями личности (СИЛ), развившимися
в результате постоянного напряжения и стресса, не
виявила патологических черт характера. Подавляю-
щее большинство обследованньїх определяющими
чертами своего характера считали «доброту, жизне-
радостность», «уравновешенность», что позволило
отнести их к синтонньїм личностям. Длительность СИЛ
составляла от 2 до 8 лет, в среднем 3,5 года.

Общие симптоми стойкого изменения личности
после перенесенного хронического стресса били
представленьї следующим образом:

— притупленность змоций с трудностями в уста­
новлений близких и дружеских связей с окружающи-
ми, недоступностью чувства радости, любви, творчес-
кого подьема;

— агрессивность со стремлением решать пробле­
ми с помощью грубой сили. Как правило, зто каса-
ется физического силового воздействия, но встре-
чается также психическая, змоциональная и вер­
бальная агрессивность, с применением силового
давлення на окружающих всякий раз, когда хочется
добиться своего, даже если цель не является жиз-
ненно важной;

— нарушения памяти и концентрации внимания;
— депрессия, достигающая степени отчаяния,

когда кажется, что все бессмнсленно и бесполезно.
Отому чувству депрессии сопутствуют нервное исто-
щение, апатия и отрицательное отношение к жизни
(«отрицательная жизненная перспектива»);

— общая тревожность, проявляющаяся на физи-
ологическом уровне (ломота в спине, спазми желуд-
ка, головние боли), в психической сфере (постоян-
ное беспокойство и озабоченность, «параноидаль-
нне» явлення — например, необоснованная боязнь
преследования), в змоциональних переживаннях
(постоянное чувство страха, неуверенность в себе,
комплекс вини);

— непроизвольньїе воспоминания жутких сцен,
связанньїх с травмирующим собьітием. Зти воспоми­
нания могут возникать как во сне, так и во время
бодрствования. Наяву они появляются в тех случа-
ях, когда окружающая обстановка чем-то напомина-
ет случившееся во время травмирующего собьітия.
Яркие образи прошлого обрушиваются на психику 
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и вьізьівают сильньїй стресе. Главное отличие от
обьічньїх воспоминаний состоит в том, что посттрав-
матические «непрошеньїе воспоминания» солровож-
даютея сильньїм чувством тревоги и страха;

— бессонница с трудностями засьіпания, прерьі-
вистьім сном и ночньїми кошмарами. Есть основа-
ния считать, что пациент сам невольно противитея
засьіпанию (боитея вновь увидеть зтот сон) и имен-
но в атом причина его бессонницьі. Регулярнеє не-
досьіпание, приводящее к крайнему нервному исто-
щению, дополняет картину симптомов посттравма-
тического стресса. Бессонница также бьівает вьізвана
вьісоким уровнем тревожности, неспособностью рас-
слабиться, а также непреходящим чувством физичес-
кой или душевной боли.

Клинический анализ позволил вьіделить несколь-
ко типов стойкого изменения личности после пере-
несенного хронического стресса.

Астенический тип СИЛ (82 чел., 35 %) отличал-
ся доминированием чувства вялости и слабости. Фон
настроения снижен с переживанием безразличия
к ранее интересовавшим собьітиям в жизни, рав-
нодушия к проблемам семьи и рабочим вопросам.
Поведение отличалось пассивностью, характерно пе-
реживание утратьі чувства удовольствия от жизни.
В сознании доминировали мьісли о собственной не-
состоятельности. В течение недели несколько раз
возникало непроизвольное чувство беспричинной
угрозьі. Однако в отличие от тревожного типа в дан-
ньіх случаях представлення лишеньї яркости, деталь-
ности, змоциональной окрашенности и определяютея
больньїми как «возникающие в сознании картиньї
с оттенком навязчивости». Расстройства сна харак-
теризовались гиперсомнией с невозможностью под-
няться с постели, мучительной дремой, порой в те­
чение всего дня. Избегающее поведение нехарактер­
но, зти лица редко скрьівают свои переживання но,
как правило, самостоятельно не обращаютея за по-
мощью из-за страха бьіть уволенньїми по состоянию
здоровья из органов внутренних дел.

Тревожньїй тип СИЛ (63 чел., 27 %) характери-
зовалея вьісоким уровнем соматической и психичес-
кой немотивированной тревоги на гипотимно-окра-
шенном аффективном фоне с переживанием, не реже
нескольких раз в сутки, непроизвольньїх, с оттенком
навязчивости представлений, отражающих психотрав-
матическую ситуацию. Характерна дисфорическая
окраска настроения с чувством внутреннего диском­
форте, раздражительности, напряженности. Рас­
стройства сна характеризовались трудностями при
засьіпании с доминированием в сознании тревожньїх
мьіслей о своем состоянии, опасениями за качество
и продолжительность сна, страхом перед мучитель-
ньіми сновидениями (зпизодьі боевьіх действий, на-
силия). Характерньї пароксизмальньїе вечерне-ноч-
ньіе состояния с чувством нехватки воздуха, сердце-
биением, потливостью, ознобом либо приливами
жара. Отмечается стремление избежать ситуаций, на-
поминающих о психотравме, они избегают контактов
не связанньїх с работой, ведут уединенньїй образ
жизни, замкнутьі, отмечают недоверчивое отношение
к окружающим.

Соматоформньїй тип СИЛ (53 чел., 23 %) харак-
теризовалея массивньїми соматоформньїми рас-
стройствами с преимущественной локализацией
телесньїх сенсаций в кардиологической (57 %), 

гастрознтерологической (ЗО %) и церебральной
(22 %) анатомических областях, сочетающимися
с психовегетативньїми пароксизмами. Собственно
симптомьі стойкого изменения личности возникали
спустя 10-15 лет работьі в состоянии хронического
стрессового напряжения. Типично формирование из-
бегающего поведения на фоне панических атак вну­
треннего напряжения и ощущения нависшей угро-
зьі, а симптомьі змоционального оцепенения и фе-
номеньї «существования на грани» встречаются
достаточно редко и не носят столь тягостного змо­
ционального характера. Депрессивньїй аффект пред-
ставлен недифференцированной гипотимией с от-
четливьіми тревожно-фобическими включеннями.
Идеаторньїй компонент симптомокомплекса боль-
ше представлен ипохондрической фиксацией на те­
лесньїх сенсациях и пароксизмальньїх приступах
с вьіраженной тревогой ожидания их возникновения,
чем симптомами гипервозбуждения и переживани­
ем психотравмирующей ситуации. Такие больньїе
обьічно состояли в диспансерной группе часто и дли-
тельно болеющих у врачей-интернистов и предьяв-
ляли жалобьі на различньїе соматические забо-
левания, плохо поддающиеся медикаментозному
лечению.

Дисфорический тип СИЛ (34 чел., 15 %) харак-
теризовалея постоянньїм переживанием внутреннего
недовольства, раздражения, вплоть до вспьішек зло-
бьі и ярости, на фоне угнетенно-мрачного настрое­
ния. Отмечались вьісокий уровень агрессивности,
стремление вьіместить на окружающих обуревающие
их раздражительность и вспьільчивость. В сознании
доминировали представлення агрессивного содер-
жания в виде картин наказания мнимьіх обидчиков,
драк, споров с применением физической сильї, что
пугало больньїх и заставляло сводить свои контактьі
с окружающими к минимуму. Зачастую зти лица не
могли одержаться и на замечания окружающих да­
вали бурньїе реакции, о которьіх впоследствии сожа-
лели. Наряду с отим возникали непроизвольньїе пред­
ставлення психотравмирующих ситуаций, сце-
ноподобного характера. Нередки сценьї насилия
с активньїм участием самих больньїх. Постоянное чув­
ство опустошенности или безнадежности чередова-
лось с чувством «существования на грани». Внешне
пациентьі бьіли мрачньїе, мимика с оттенком недо­
вольства и раздражительности, поведение отлича­
лось отгороженностью, замкнутостью, малословно-
стью. Они активно жалоб не предьявляли и попа­
дали в поле зрения врачей психиатров и психологов
в связи с поведенческими расстройствами.

Состояния компенсации и неустойчивой компен-
сации, вьіявленньїе у 96,6 % лиц со стойкими изме-
нениями личности, не ввіходили за пороговьій кри-
терий диагноза «хроническое изменение личности
после переживання стресса» (Е 62.0) и не идентифи-
цировались нами как патологические. Зти состояния,
хотя и ограничивали уровень функциональньїх воз-
можностей человека, однако не сопровождались ощу-
щением болезненной измененности и необходимости
обратиться за медицинской помощью. Главная их
особенность — постепенньїй, малозаметньїй харак­
тер дестабилизации личности (7] под влиянием мно-
гочисленньїх стрессогенньїх факторов («накопи-
тельная модель дестабилизации»). Под дестабили-
зацией в отих случаях понимаетея появление 
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признаков «размьівания контуров личности» в усло-
виях длительно существующей агрессивной социаль-
ной средьі, сопровождающихся затяжньїми пере­
живаннями тяжельїх жизненньїх собьітий.

Первьіе признаки дестабилизации привьічной
структури и особенностей реагирования личности
появляются не ранее, чем через 5 лет работьі в спец-
подразделениях милиции, по мере кумуляции пере­
живаний, обусловленньїх тяжельїми жизненньїми
ситуациями. Зти переживання обьічно продолжаются
достаточно длительньїй срок, которьій зависит от
интенсивности негативних (угрожающих) воздействий
и степени восприимчивости конкретного человека
к стрессогенннм ситуациям.

Среди 232 обследованньїх сотрудников милиции
у 166 человек (71,6 %) проявлення личностной дис-
гармонии не виходили за рамки компенсаторного
уровня и не сопровождались ощущением субьектив-
ного дискомфорта. Зти состояния проявлялись зпи-
зодами чрезмерной настороженности, беспричинной
раздражительности, бессонницьі на фоне жалоб
соматического характера и легкой астении. Сохра-
нялся круг постоянного общения, хотя и отмечалось
чувство растущего недоверия к окружающим, жела-
ние вести более уединенньїй образ жизни. Перма­
нентнеє чувство беспокойства маскировалось ощу­
щением физического переутомления после обичного
трудового дня. Уровень сопротивляемости стрессу
составил 161 ± 11,4 балла (високий уровень стрес-
соустойчивости).

У 58 чел. (25,0 %) изменения личности достига­
ли уровня неустойчивой компенсации (субкомпен-
сации). Они характеризовались преходящими состо-
яниями личностной дестабилизации, риск которих
возрастал пропорционально частото и глубине дей-
ствующих на них жизненньїх стрессоров, и наблюда-
лись главним образом у лиц с пороговьім уровнем
стрессоустойчивости (261 ± 14,6 балла).

У лиц зтой группи наблюдалась умеренная змо-
циональная лабильность, истощаемость, раздражи-
тельность, реакции избегания в виде нежелания
обсуждать стрессовие ситуации из прошлого, увели-
чение аффектации при настойчивих расспросах,
агрессивность, усиливающаяся в состоянии алко­
гольного опьянения. Постоянно удерживались состо-
яние внутренней напряженности и ощущение прибли-
жающейся угрози. Круг их общения становился уже
и постепенно ограничивалея людьми с такими же про­
фесіональними обязанностями и близкими род-
ственниками. Сохранялась продуктивность трудовой
деятельности, однако свои обязанности они вьіпол-
няли как би «по инерции», безннициативно, а при
обострении чувства собственной неполноценности
увеличивались конфликтн. Однако и в отих случаях
не било достаточньїх клинических оснований для ди-
агностирования психического расстройства.

Наиболее малочисленной оказалась группа па-
циентов с клинически вьіраженньїми признаками
стойкого изменениями личности (8 человек, 3,4 %),
требующих психиатрического вмешательства. У них
отмечались значительно вьіраженная змоциональ-
ная лабильность, склонность к аффективньїм вспьіш-
кам в обиденних ситуациях, брутальность аффекта,
високая раздражительность и истощаемость, кото- 

рие приводили к затруднениям в общении с людь­
ми, смене места работи. Как правило, у них имели
место стойкие нарушения сна, ночние кошмари.
часто связанньїе с фабулой стрессовой ситуации.

Большую часть времени они отмечали усталость
и сниженное настроение. Все для них становилось
трудним, угнеталась мотивация не только к дости-
жениям, но и к сохранению стабильности в профес-
сиональной деятельности, сужался круг жизненньїх
ситуаций и обстоятельств, доставляющих удоволь-
ствие. Длительная дискомфортность ощущений скло-
няла их к мрачннм размьішлениям, однако в целом
они справлялись с основними требованиями повсед-
невной жизни.

Аффективньїе проявлення (угнетенное настрое­
ние, пониженная самооценка, пессимизм) обьічно
перекривались соматоформньїми расстройствами.
В клинической картине, начиная с инициальньїх зта-
пов, проявлялись соматовегетативньїе и астеничес-
кие симптомокомплексьі. Типичньї жалоби на общее
плохое самочувствие, сердцебиение, одишку, запо­
ри, плохой сон с частими пробуждениями, слезли-
вость. Собственно аффективньїе расстройства, как
правило, били лишеньї витальности, отсутствовали
первичное чувство вини и идеаторное торможение.
В ряде случаев сочетание аффективньїх и сомато-
формньїх симптомов приводило к формированию
общих симптомокомплексов. При зтом подавленность,
тоскливость приобретали физикальньїй оттенок: жже-
ниє в обпасти гортани или кишечника, «леденящий
холод» под ложечкой и т. п.

У всех испитуемнх зтой группьі отмечались семей-
ниє проблеми, а также значительное ограничение
жизнедеятельности в сферах контроля за поведением
и способности к труду. Уровень сопротивляемости
стрессу у отих лиц достигал 330,5 ± 17,5 балла, что
соответствовало крайнє низкой стрессоустойчивости.

В основе возникающей на фоне хронического
стресса неблагоприятной динамики личностньїх рас-
стройств, по нашему мнению, лежит три механизма:

1) повишенная чувствительность к обстоятель-
ствам, не раз приводившим к возникновению зпизо-
дов дистресса при отсутствии нейтрализующего дей-
ствия последующих позитивних жизненньїх собьітий;

2) отсутствие у пациентов адекватной «стратегии
преодоления» (соріпд зігаіедіез) тяжельїх жизнен-
ньіх ситуаций с преобладанием бессилия, покорно-
сти судьбе, ослаблением (истощением) внутренних
ресурсов сопротивления трудностям и проблемам;
основним фактором здесь являетея т. н. «заученная
негибкость», представляющая собой общее наруше-
ние социальннх навнков преодоления;

3) отсутствие социальной поддержки (главним
образом со сторони семьи и близких родственни-
ков) или неадекватное отношение к ней самого па-
циента. Как известно, поддержка близких самим по-
ложительньїм образом сказьівается на прогнозе вьі-
раженности и длительности изменений личности.
В то же время у пациентов анализируемой группи,
переживших распад семьи, разрушение индивиду-
ального микросоциума дестабилизировало их общую
социальную сеть, по сути блокируя важнейший за-
щитний механизм личностного и социального функ-
ционирования.
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Учитьівая, что изменения личности у зтих пациен-
тов носили постоянньїй характер, нарушали обьічньїй
стереотип жизни и прослеживались глубокие и зкзи-
стенциально зкстремальньїе переживання, мьі
квалифицировали их в рамках хронического измене­
ния личности (Р 62.0) как результат многочисленньїх
стрессов и травмирующих переживаний. В зтих слу-
чаях изменения личности проявлялись ригидньїми
и дезадаптирующими признаками, приводящими
к нарушениям в микросоциальном, межперсональ-
ном и профессиональном функционировании, что
исключало возможность продолжения ими трудовой
деятельности в системе МВД.

Проведенное исследование позволило установить
определенную зависимость степени компенсации
личностньїх изменений у сотрудников спецподразде-
лений милиции от длительности работьі в зкстремаль-
ньіх условиях (табл. 1, 2).

Таблица 1
Зависимость уровня компенсации стойких

изменений личности от длительности
хронического стресса

Таблица 2

Длительность
работьі

в условиях
змоционального

стресса

Состояние
компенсации

Состояние
неустойчивой
компенсации

Состояние
декомпенсации Всего

абс. % абс. % абс. %

1-5 лет ЗО 100,0 — — — ЗО

6-10 лет ЗО 81,1 7 18,9 — 37

11-15 лет 42 75,0 14 25,0 — 56

16-20 лет 18 60,0 10 33,4 2 6,6 ЗО

Свьіше 20 лет 46 58,2 27 34,2 6 7,6 79

Итого 166 71,6 58 25,0 8 3,4 232

Уровень компенсации стойких изменений личности в зависимости от длительности
стрессовьіх воздействий и стрессоустойчивости пациентов (в баллах)

Длительность работьі
в условиях змоциональ­

ного стресса
Состояние компенсации Состояние неустойчивой

компенсации
Состояние

декомпенсации Достоверность различий

1-5 лет 145 ±12,3 — — — —

6-10 лет 140 ±11,7 230 ± 17,6 — рі < 0,05 —

11-15 лет 161 ± 14,1 256 ± 15,8 — Рі < 0,05 —

16-20 лет 175 ± 15,2 264 ± 14,3 320 ± 18,7 Рі < 0,05 р2 < 0,05

Свьіше 20 лет 187 ± 16,5 295 ± 17,1 341 ± 19,3 Рі < 0,05 Рг < 0,05

Примечание: р, — достоверность различий показателей при состояниях компенсации и неустойчивой компенсации;
р2 — достоверность различий показателей при состояниях компенсации и декомпенсации.

В частности, у лиц со стажем работьі до 5 лет
изменения личности не носили дезадаптивного ха-
рактера и отличались устойчивой компенсацией.
Первьіе признаки дестабилизации личности начинали
проявляться и усугубляться по мере увеличения стажа
работьі, а клинически вьіраженньїе состояния хро­
нического изменения личности формируются при
стаже работьі 16 и более лет (р < 0,01).

Установлено также, что по мере увеличения дли­
тельности профессиональной деятельности в змо-
ционально-стрессовьіх условиях достоверно (р < 0,05)
снижается уровень стрессоустойчивости обследован-
ньіх, достигая максимальной вьіраженности у лиц со
стажем работьі 16 лет и больше, и являйсь одним
из факторов, способствующих стойкой декомпенса­
ции личностньїх изменений (табл. 2).

Таким образом, проведенное исследование по­
зволило систематизировать структурно-динамичес-
кие особенности стойких изменений личности у ра-
ботников спецподразделений милиции и установить
предикторьі их неблагоприятной динамики. Зто от-
крьівает возможность для разработки конкретних
психопрофилактических мероприятий зтой катего-
рии лиц.

Учитьівая специфику работьі сотрудников право-
охранительньїх органов, связанную с постоянньїм не-
рвно-психическим напряжением, рассматриваемое
расстройство является новой и весьма актуальной
для ведомственной психиатрии проблемой, требую-
щей дальнейшего углубленного исследования.
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У статті проведено клінічний аналіз стійких змін осо*
бистості у співробітників правоохоронних органів після
перенесеного хронічного стресу. Виділено декілька типів
перебігу цього захворювання: астенічний, тривожний, со-
матоформний та дисфоричний. Встановлена залежність
ступеня компенсації змін особистості у співробітників
спецпідрозділів міліції від тривалості роботи в екстремаль­
них умовах.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ У ХВОРИХ З ВПЕРШЕ ВИЯВЛЕНИМ
ТУБЕРКУЛЬОЗОМ ЛЕГЕНІВ

В останнє десятиріччя в клінічних та соціально-
медичних дослідженнях серйозна увага надається
оцінці якості життя (ЯЖ) у зв’язку з надійністю, інфор­
мативністю і економічністю даного методу, а також
як додатковому інтегральному показнику оцінки ефек­
тивності лікування [3].

ЯЖ — поняття багатогранне, і в більшості ви­
падків дослідники оцінюють не ЯЖ як таку, а її ком­
поненти: задоволеність ступенем фізичного, психо­
логічного, соціального, духовного благополуччя; за­
гальне сприйняття стану свого здоров’я, включаючи
реакцію на діагноз, незручності лікування, сприйняття
збитку або вигоди для себе внаслідок захворюван­
ня [5]. ВООЗ рекомендує визначати ЯЖ як індивіду­
альне співвідношення свого стану в житті суспіль­
ства із завданням (бажаннями) даного індивідуума,
з його планами, можливостями та ступенем загаль­
ного невлаштування (ТНе УУНОСЮІ 6гоир,1996) [1,7].
Іншими словами, ЯЖ — ступінь комфортності людини
як усередині себе, так і в рамках свого суспільства.
Також в це поняття включаються такі різноманітні
проблеми, як клінічна симптомологія, функціональні
можливості, загальне благополуччя хворого і оцін­
ка тих негативних змін, які відбулися або можуть
відбутися в результаті захворювання та його усклад­
нень [5].

Вивчення ЯЖ дозволяє оцінити результати ліку­
вання за параметрами, які в повсякденній практиці
звичайно випадають з-під уваги дослідників і лікарів,
оскільки вони знаходяться на стику наукового підхо­
ду фахівців і суб'єктивної точки зору пацієнтів. У той
же час дозволяє одержати інтегрально-цифрову ха­
рактеристику фізичного, психологічного і соціального
функціонування пацієнта. Потрібно підкреслити, що
ЯЖ не вимірює і не оцінює тяжкість захворювання,
а відображає те, як хворий переносить своє стра­
ждання [2].

Вивчення ЯЖ надає лікарю унікальну можливість
подивитися очима пацієнта на його захворювання
і зміни, які відбуваються в процесі медичних і психо-
соціальних втручань. Ці дані в комплексі з традицій­

ним медичним висновком дозволяють скласти цілісну
і об’єктивну картину стану хворого [4].

Сьогодні туберкульоз є найпоширенішим в світі
інфекційним захворюванням, яке займає перше
місце серед причин смерті від інфекційної патології.
За критеріями ВООЗ з 1995 року на Україні зареє­
стрована епідемія туберкульозу. За останнє десяти­
річчя захворюваність туберкульозом збільшилася
в 2 рази. Незважаючи на досягнення останніх де­
сятиріч в лікуванні туберкульозу, виявлення цього
захворювання є вираженим стресогенним чинником
для хворого. Перспектива тривалого лікування, яке
порушує систему соціальних і сімейних зв'язків, що
склалася, усвідомлення «підступності» туберкульо­
зу як інфекційного захворювання ведуть до спроби
приховати свій діагноз від оточуючих і породжують
тенденцію до ізоляції, невпевненість в собі та в оду­
жанні і можливості продовжувати свою колишню
роботу. Все це складає серйозну проблему в житті
хворого, викликає різний ступінь вираженості пси­
хоемоційних порушень і все це істотно змінює його
ЯЖ. І в той же час ЯЖ хворих на туберкульоз легенів
залишається недостатньо вивченою, що стає пере­
шкодою до повноцінного проведення психосоціальної
реабілітації хворих. Тому важливо знати, яким чином
і наскільки вона відрізняється від ЯЖ здорової лю­
дини.

Метою нашого дослідження була оцінка якості жит­
тя хворих з вперше виявленим туберкульозом легенів
у порівнянні із здоровими людьми.

Основним завданням цього дослідження було ви­
значення впливу туберкульозу легенів на фізичне,
психологічне, соціальне функціонування хворого
(з отриманням диференціальних і інтегральних кіль­
кісних показників). Робота проводилася на кафедрі
психіатрії факультету післядипломної освіти ДДМА.

ЯЖ оцінювалась за допомогою опитувальника
ВООЗ ЯЖ-100 (\А/НОООІ_-100). Цей загальний опиту-
вальник містить 100 питань, з'єднаних у 6 шкал, кожна
з яких, у свою чергу, об’єднує разом від 3 до 8 діля­
нок по 4 питання. Кожне питання використовується 
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в обробці балів однієї з шкал: фізичного, психологіч­
ного функціонування, рівня незалежності, соціальних
взаємостосунків, навколишнього середовища і духов­
ності.

У дослідження були включені 142 вперше вияв­
лених хворих на туберкульоз легенів у віці від 18 до
55 років, середній вік складав (М ± а) 34,11 ± 10,7.
З них чоловіків було 78, жінок — 64. Анкетування про­
водилося на ранніх етапах лікування. Серед обсте­
жених пацієнтів вогнищевий туберкульоз був у 60
(42,2 %), інфільтративний у 53 (37,3 %), дисимініро-
ваний у 29 (20,4 %). 18 хворих (12,6 %) мали бактеріо-
виділення (МБТ+). Вищу освіту мали 67 (47,1 %) хво­
рих, незакінчену вищу 9 (6,3 %), середню спеціальну
44 (31 %), середню 22 (15,6 %). Всі хворі були пра­
цюючими, тільки 4 жінки знаходилися в декретній
відпустці по догляду за дитиною.

У 104 хворих (73 %) туберкульоз легенів був ви­
явлений при профілактичному огляді, що саме по собі
стало для них великою несподіванкою і призвело до
порушень в психоемоційній сфері різного ступеня ви-
раженості.

Перед вивченням інтегрального показника якості
життя проводилося клініко-психопатологічне обсте­
ження хворого, яке включало аналіз скарг, анамнез
хвороби з оцінкою психотравмуючих чинників, анам­
нез життя, оцінку соматичного і психічного статусу.

В якості контрольної групи було взято 40 здоро­
вих осіб, дослідження яких приведено в літературі [1].

Як видно з одержаних даних (табл.), хворі з впер­
ше виявленим туберкульозом легенів мають значне
зниження ЯЖ в цілому по всіх сферах (р < 0,001), за
винятком рівня незалежності. Результати досліджен­
ня показали, що ці хворі оцінюють якість свого жит­
тя по більшості параметрів як середнє. Ні по одному
з параметрів не відзначено полярних оцінок (дуже
погане або дуже добре). Загальна оцінка ЯЖ у хво­
рих з вперше виявленим туберкульозом легенів ви­
явилася в середньому в 1,4 рази нижче, ніж у здо­
рових осіб. Також не виявлені відмінності ЯЖ хворих
на туберкульоз легенів залежно від форми процесу
(практично однаково оцінювали ЯЖ хворі з вогнище­
вим, інфільтративним і дисимінірованим туберкульо­
зом легенів).

Таблиця
Показники якості життя хворих на туберкульоз

легенів і здорових осіб (в балах)

Показники ЯЖ

Обстежувані особи

Р|-2Хворі
туберкульозом

легенів (п = 142)

Здорові
(п = 40)

1 2

Фізична сфера 13,61 ±0,17 17,2 ±1,5 < 0,001

Психологічна сфера 12.41 ±0,18 16,6 ±1.4 < 0,001

Рівень незалежності 14,32 ±0,23 17,2 ± 1,3 <0,01
Соціальні
взаємостосунки 12,44 ±0,22 18,2 ±1,2 < 0.001
Навколишнє
середовище 12,56 ±0,13 16,6 ± 1,4 < 0,001

Духовна сфера 13,04 ±0,27 17,4 ±1.6 < 0,001

Загальна оцінка ЯЖ 78,37 ± 0,92 108,2 ±3,2 < 0,001

Шкалу фізичного благополуччя складають питан­
ня, що стосуються сили і енергії респондента, наяв­
ності втоми, болю або дискомфорту, що відчувається.
Зниження показників цієї сфери пояснюється тим, що
у хворих на туберкульоз легенів є загальна інтокси­
кація організму, яка сприяє зниженню життєвої актив­
ності, енергії, а у зв’язку з наявністю різного ступеня
вираженості психоемоційних розладів порушується
сон. Але незважаючи на наявність захворювання,
пацієнти не відчували болю та дискомфорту, навпа­
ки здорові достовірно частіше (р < 0,001) мали скар­
ги на неприємні відчуття, що також засвідчено робо­
тами деяких авторів [2].

Шкала, що характеризує психологічне здоров’я,
об’єднує питання частоти та вираженості позитивних
і негативних емоцій, які переживає людина, можли­
востей мислення, запам'ятовування, засвоєння но­
вої інформації, концентрації уваги, а також самооцінки
становища, яке займає хворий в суспільстві, зовніш­
нього вигляду. Всередині цієї шкали хворі на тубер­
кульоз легенів значно частіше за здорових відчува­
ли негативні емоції (відчай, печаль, провина, триво­
га) і рідше — позитивні (задоволеність, оптимізм,
радість, задоволення від добрих речей і подій в житті);
у них була знижена самооцінка: вони були незадо-
волені собою, не відчували своєї значущості в житті.
Все перелічене пов’язане з обивательським відно­
шенням до туберкульозу легенів як до ганебного, не­
безпечного для оточуючих захворювання, що вима­
гає спеціальної ізоляції. Крім того, туберкульоз сприй­
мається не як «хвороба, що минає», а як нова форма
життя. Дізнавшись про наявність у них туберкульозу
легенів, хворі не тільки переживають сам факт хво­
роби, але і відчуття повного життєвого краху. Також
хворі відзначали достовірно менші можливості кон­
центрації уваги, запам’ятовування, навчання і прид­
бання нових навиків, ніж здорові особи (р < 0,001),
що пов’язано з самим захворюванням і загальною
інтоксикацією організму.

Шкала незалежності оцінює рівень повсякденної
активності, здібності виконання роботи, залежність
від необхідності приймати ліки і одержувати лікування.
Хворі на туберкульоз на відміну від здорових за­
знавали значні незручності від необхідності прийо­
му лікарських засобів і лікування (р < 0,001), при цьому
вони не відзначали необхідності прийняття ліків або
медичних процедур для підтримки необхідної ЯЖ.
У цьому випадку лікування є режимним моментом
і сам його факт знижує ЯЖ хворого.

Шкала соціальних взаємостосунків характеризує
особисті взаємостосунки респондента з оточуючими,
його роль в суспільному житті, сексуальну активність.
Всередині цієї шкали достовірна різниця між група­
ми хворих і здорових (р < 0,001) виявилася у всіх її
субсферах (особисті відносини, практична соціальна
підтримка і сексуальна активність). Усе перелічене
обумовлено соціальною природою захворювання, на­
стороженим відношенням оточуючих до хворих, у ча­
стини хворих — зневажливим відношенням родичів
(хворі відчували себе покинутими, самотніми в житті,
їм не вистачало дружньої участі), а також невизначе-
ними перспективами щодо перебігу і результату
захворювання.

Шкала навколишнього середовища оцінює загаль­
не благополуччя, безпеку з погляду респондента, 
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задоволеність наявними побутовими умовами, фінан­
совим станом, доступністю та якістю медичної і со­
ціальної допомоги, екологією в місці мешкання,
можливостями проведення відпочинку і дозвілля.
При аналізі цієї шкали низькі оцінки зафіксовані в
субсфері «фінансові ресурси». Беручи до уваги не­
обхідність постійної покупки додаткових лікарських
засобів (гепатопротекторів, вітамінів та ін.), повно­
цінних продуктів харчування, несприятливу соціаль­
но-економічну ситуацію, можливо припустити, що суб­
'єктивна оцінка свого фінансового стану як погано­
го, є об'єктивною.

Значуща різниця була встановлена і в доступності
медичної і соціальної допомоги. Тут не уточнюється
обсяг і рівень надання цієї допомоги, а лише дослі­
джується відчуття людиною щодо можливості і легкості
її отримання. Незважаючи на те, що хворі основні про­
титуберкульозні препарати одержують безкоштовно
на всіх етапах лікування (стаціонарному, амбулатор­
ному, санаторному), а при тривалих термінах лікування
їм встановлюється група інвалідності і виплачується 

соціальна допомога, хворі не відчувають себе захи­
щеними.

Хворі відзначають, що у них набагато менше мох*
ливостей для відпочинку і дозвілля, ніж у здорових
(р < 0,01), а оскільки даний аспект включає всі фор­
ми проведення часу і відпочинку: спілкування з дру­
зями, спорт, читання і перегляду телевізійних пере­
дач, спілкування з сім'єю, то стає зрозумілою ця різни­
ця (тривале і регулярне лікування, обмеження
спілкування з дітьми і ін.)

У вперше виявлених хворих на туберкульоз ле­
генів, які мають бактеріовиділення (МБТ+) показни­
ки ЯЖ і окремі його шкали характеризуються досто­
вірно більш низькими значеннями в порівнянні з ана­
логічними показниками у хворих з МБТ-.

Хворі на туберкульоз легенів з МБТ+ мають значне
зниження показників психологічної сфери (10,81 ±
0,45), соціальних взаємостосунків (10,62 ± 0,4), ду­
ховної сфери (10,0 ± 1,02), а також загальної оцін­
ки ЯЖ. (70,84 ± 1,98). Одержані дані характеризу­
ють погану ЯЖ (див. рис.).

шкали
□ Здорові особи
□Хворі на туберкульоз легенів, без бактеріовиділення
□Хворі на туберкульоз легенів, із бактеріовиділенням

Рис. Якість життя хворих на туберкульоз легенів з МБТ+

Зниження показників ЯЖ у хворих на туберкульоз
легенів з МБТ+ пояснюється наявністю більш вира­
жених психоемоційних переживань, які виявляють­
ся страхом заразити близьких їм людей, що приво­
дить до максимального обмеження контактів з ото­
чуючими. Це негативно відображається на їх настрої.
Багато хто сприймає себе неповноцінними членами
суспільства, що у свою чергу негативно позначаєть­
ся на ЯЖ. Це доведено роботами деяких авторів, які
встановили, що емоційні переживання (знижений
настрій, тривога, страх, гнів) негативно впливають на
ЯЖ хворого [4].

Наприкінці слід зазначити: застосування опиту-
вальника якості життя дозволяє одержати інтегральну
характеристику фізичного, психологічного, емоційного 

і соціального функціонування хворих з вперше ви­
явленим туберкульозом легенів, засновану на його
суб’єктивному сприйнятті. Оцінка ЯЖ дає можливість
індивідуалізувати терапію, визначити напрямок ре­
абілітаційних заходів і проводити моніторинг стану
пацієнтів в процесі їх реалізації.

Одержані результати свідчать про зниження ЯЖ
хворих з вперше виявленим туберкульозом легенів
за всіма шкалами за винятком рівня незалежності,
особливо помітне зниження ЯЖ хворих, які мають
бактеріовиділення.

Все це складає серйозну проблему в житті хворо­
го і визначає необхідність розробки питань соціаль­
но-психологічної реабілітації з моменту першого звер­
нення до лікаря.
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В статье представленьї результату проведенного ис-
следования качества жизни 142 впервьіе вьіявленньїх
больньїх туберкулезом легких. Установлено достоверное
снижение показателей КЖ по всем сферам по сравне-
нию с контрольной группой. Оценка КЖ является про­
стим, надбжньїм, информативньїм методом определения
состояния больного, дающим возможность получить
важную информацию о прогнозе заболевания, индивиду-
ализировать терапию, определить основньїе направле­
ння реабилитационньїх программ.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ВЬІЯВЛЯЕМОСТЬ ДЕПРЕССИВНЬЇХ РАССТРОЙСТВ
В РАЙОНАХ ХАРЬКОВСКОЙ ОБПАСТИ
(исследование за 5-летний период)

Влияние депрессивньїх расстройств на общий
уровень здоровья популяции — одна из главньїх
проблем здравоохранения.

Низкая вьіявляемость депрессий и несвоевремен-
ное оказание помощи в Украине больньїм с отими
расстройствами свидетельствуют о недостаточно ква-
лифицированном знаним аффективной патологии
и ее психофармакологическом лечении.

В тоже время показатель распространенности
зндогенньїх аффективньїх расстройств на 10 000 на­
селення по Києву свидетельствует о непрерьівном их
росте (с 4,5 в 1960 году до 7,8-11,5 в 1997).

Региональное изучение динамики депрессивньїх
расстройств за определенньїй отрезок времени не-
обходимо для усовершенствования системьі оказа-
ния медицинской помощи, решения организацион-
но-правовьіх вопросов, направленньїх на профилак-
тику условий возникновения и хронификации отих
заболеваний, совершенствование лечения.

Современная своевременная и адекватная тера-
пия аффективньїх расстройств позволяет сократить
длительность зпизода в целом, уменьшить время
пребьівания в стационаре, сохранить в достаточной
степени имеющийся у больного уровень социально- 

го функционирования, уменьшить риск частичной или
полной утрату трудоспособности [1-7].

Проведено исследование распространенности
и вьіявляемости депрессивньїх расстройств среди
взрослого населення Харьковской обпасти за 5-лет-
ний период (1999-2003 гг.) на оснований результатов
работьі отделения аффективной патологии и погра-
ничньїх состояний Областной психиатрической боль-
ницьі № 1 (Харьковской обпасти, Стрелечье). За
основу взятьі медицинские картьі стационарного
больного и годовьіе отчетьі работьі отделения. Иссле-
дованьї 540 случаев госпитализации больньїх с зндо-
генньїми и психогенньїми депрессивньїми рас­
стройствами. Депрессивньїе расстройства, связан-
ньіе с органическим заболеванием головного мозга,
в исследование не включались. Общая численность
населення районов Харьковской обпасти на
01.01.1999 г. составляла 1154,1 тьіс. человек. Рас-
пространенность и первичная вьіявляемость депрес­
сивньїх расстройств рассчитьівалась на 10 000 на­
селення.

Распространенность депрессивньїх расстройств
в Харьковской обпасти за 5-летний период представ­
лена на графике 1.
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□общая
□ зндогенньїх Р 31. Е 32, Р 33, Р 34
□психогенньїх Р41, Р 43

График 1. Распространенность депрессивньїх
расстройств в Харьковской области за 5-летний период

1999 2000 2001 2002 2003
□ общая
□ зндогенньїх Р 31, Р 32, Р 33, Р 34
□ психогенньїх Р 41, Р 43

График 2. Первичная вьіявляемость депрессивньїх
расстройств в Харьковской области за 5-летний

период (на 10 000 населення)

Как видно из графика 1, в 1999 году общая рас­
пространенность депрессивньїх расстройств по ре­
зультатам учтенной статистической отчетности соста-
вила 0,75 на 10 000 населення (86 случаев госпита-
лизации больньїх). В 2000 году — 0,68 (79 случаев
госпитализации больньїх), в 2001 году — 1,04
(120 случаев госпитализации), в 2002 — 1,07 (123 слу-
чая), в 2003 — 1,14 (132случая).

Распространенность зндогенньїх депрессивньїх
расстройств (диагностические критерии Р31, Р 32,
Е 33, Р 34 согласно МКБ-10) на 10 000 населення
составила в 1999 году 0,64 (74 случаев госпитализа­
ции больньїх), в 2000 году — 0,61 (70 случаев),
в 2001 году — 0,84 (97 случаев), в 2002 году — 0,84
(97 случаев), в 2003 году — 0,97 (112 случаев).

Распространенность психогенньїх депрессивньїх
расстройств (диагностические критерии Р41, Р 43
согласно МКБ-10) на 10 000 населення составила
в 1999 году 0,11 (12 случаев госпитализации боль­
ньїх), в 2000 году — 0,07 (9 случаев), в 2001 году —
0,2 (23 случая), в 2002 году — 0,23 (26 случаев), в
2003 году — 0,17 (20 случаев).

За период с 1999 по 2003 год наблюдалось уве-
личение количества госпитализированньїх больньїх
с депрессивньїми расстройствами. Увеличение коли­
чества больньїх с депрессивньїми расстройствами
происходило как за счет зндогенньїх депрессий, так
и за счет психогенньїх.

Из 540 случаев госпитализации больньїх с депрес­
сивньїми расстройствами впервьіе вьіявлена зта па-
тология у 183 больньїх.

Первичная вьіявляемость депрессивньїх рас­
стройств в Харьковской области за 5-летний период
представлена на графике 2.

Как видно из графика 2, в 1999 году общая пер­
вичная вьіявляемость депрессивньїх расстройств в по
результатам учтенной статистической отчетности
составила 0,27 на 10 000 населення (31 случай гос­
питализации больньїх), в 2000 году — 0,27 (27 слу­
чаев), в 2001 году — 0,38 (44 случая), в 2002 году —
0,33 (39 случаев), в 2003 году — 0,36 (42 случая).

Первичная вьіявляемость зндогенньїх депрессив­
ньїх расстройств (диагностические критерии Е31,
Е 32, Е 33, Е 34 согласно МКБ-10) составила на
10 000 населення: в 1999 году— 0,24 (28 больньїх),
в 2000 году— 0,21 (24 больньїх), в 2001 году — 0,28

(32 больньїх), в 2002 году — 0,23 (27 больньїх), в 2003
году— 0,3 (35 больньїх).

Первичная вьіявляемость психогенньїх депрес­
сивньїх расстройств (диагностические критерии Е41,
Е 43 согласно МКБ-10) составила на 10 000 населе­
ння: в 1999 году в— 0,03 (3 больньїх), в 2000 году —
0,03 (3 больньїх), в 2001 году — 0,1 (12 больньїх),
в 2002 году— 0,1 (12 больньїх), в 2003 году — 0,06
(7 больньїх).

Изучена первичная вьіявляемость депрессивньїх
расстройств в различньїх районах области.

Все районьї области бьіли разбитьі на группьі в за-
висимости от удаленности от больницьі и по числен-
ности населення. По удаленности от больницьі они
бьіли распределеньї таким образом:

• удаленньїе — расположенньїе на удалении свьі-
ше 140 км,

• средней дальности — расположенньїе до 140 км
от больницьі

• ближние — непосредственно территориально
прилегающие к больнице.

По численности населення районьї бьіли распре­
деленьї таким образом:

• с населением свьіше 67 тьісяч человек (крупньїе),
• с населением 34-48 тьісяч человек (средние),
• с населением менее 29 тьісяч человек (мелкие).
Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх

расстройств в удаленньїх от больницьі районах об­
ласти представлена в таблице 1. Как видно из таб­
лиць! 1, первичная вьіявляемость депрессивньїх рас­
стройств в удаленньїх районах имеет существенньїе
различия.

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх
расстройств в районах области, расположенньїх на
среднем удалении от больницьі, представлена в таб­
лице 2.

Как видно из таблицьі 2, первичная вьіявляемость
депрессивньїх расстройств в районах, расположен­
ньїх на среднем удалении от больницьі, имеет суще­
ственньїе различия.

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх
расстройств в районах области, расположенньїх вбли-
зи от больницьі, представлена в таблице 3.

Как видно из таблицьі 3, первичная вьіявляемость
депрессивньїх расстройств в ближних к больнице
районах также имеет существенньїе различия.
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Таблице 1

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх расстройств в районах области,
расположенньїх на среднем удалении от больницьі (на 10 000 населення)

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх расстройств в удаленньїх от больницьі
районах области (на 10 000 населення)

Название
районов

Численность населення
(взросльїе и п од ростки)
на 01.01.99 г., тьіс. чел.

1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г.
Средняя час­

тота первичной
вьіявляемости

1 Двуречанский 18,7 0 1,60 0,54 2,14 1,07 1,07

2 Изюмский 69,7 0,72 0,57 1,87 1,01 0,43 0,92

3 Боровский 17,1 0,59 0 0 0,59 2,37 0,71

4 Краснокутский 27,4 0,73 0,37 0,37 0,73 0,73 ' 0,59

5 Зачепиловский 15,6 0,64 0,64 0,64 0 0,64 0,51

6 Купянский 87,1 0,35 0,58 0,46 0,23 0,35 0,40

7 Барвенковский 26,6 0,38 0 0,38 0,75 0 0,30

8 Близнюковский 21,1 0 0,47 0 0,47 0,47 0,28

9 Красноградский 44,3 0,23 0,68 0 0,45 0 0,27

10 Лозовской 91,4 0,11 0 0,22 0,22 0,22 0,16

11 Сахновщанский 21,8 0 0 0,46 0 0 0,09

Таблица 2

Название районов

Численность
населення

(взросльїе и п од ростки)
на 01.01.99 г.. тьіс. чел.

1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г.
Средняя частота

первичной
вьіявляемости

1 Первомайский 46,9 0,43 0 0,21 0,85 0,43 0,38

2 Чугуевский 72,6 0 0,28 0,55 0,14 0,26 0,25

3 Богодуховский 39,5 0 0,25 0,25 0 0,76 0,25

4 В-Бурлукский 22,7 0,44 0 0 0,88 0 0,26

5 Валковский 30,8 0,32 0 0 0 • 0,32 0,13

6 Балаклейский 76,1 0 0,26 0 0,26 0,13 0,13

7 Печенежский 9,9 0 0,10 0,10 0,10 0 0,06

8 Змиевский 67,7 0 0 0 0 0,30 0,06

9 Н. Водолажский 33,6 0 0 0 0 0,30 0,06

Таблица З
Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх расстройств в районах области,

расположенньїх вблизи от больницьі (на 10 000 населення)

Название
районов

Численность населення
(взросльїе и п од ростки)
на 01.01.99 г., тьіс. чел.

1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г.
Средняя частота

первичной
вьіявляемости

1 Золочевский 28,7 1,05 0,35 1,39 0,35 0,35 0,70

2 Харьковский 153,8 0,52 0,13 0,39 0,39 0,72 0,43

3 Волчанский 47,8 0,21 0,21 0,42 0,63 0,21 0,34

4 Дергачевский 83,2 0 0,12 0,24 0,12 0 0,10

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх
расстройств в районах области с населением до
29 тьіс. человек представлена в таблице 4.

Как видно из таблицьі 4, в мелких районах обла
сти первинная вьіявляемость депрессивньїх рас
стройств существенно различается.
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Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх
расстройств в районах области с населением более
67 тьіс. человек представлена в таблице 5.

Как видно из таблицьі 5, в крупньїх районах области
первинная вьіявляемость депрессивньїх расстройств
существенно различается.

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх
расстройств в районах области с населением 34-
48 тьіс. человек представлена в таблице 6.

Как видно из таблицьі 6, первинная вьіявляемость
депрессивньїх расстройств в средних районах обла­
сти существенно различается.

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх расстройств в районах области
с населением до 29 тьіс. человек (на 10 000 населення)

Таблица 4

Название районов
Численность населення
(взросльїе и подросткм)
на 01.01.99 г., тьіс. чел.

1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г.
Средняя частота

первичной
вьіявляемости

1 Двуречанский 18,7 0 1,60 0,54 2,14 1.07 1,07

2 Боровской 17,1 0,59 0 0 0,59 2,37 0,71

3 Золочевский 28,7 1,05 0,35 1,39 0,35 0,35 0,70

4 Краснокутский 27,4 0,73 0,37 0,37 0,73 0,73 0,59

5 Зачепиловский 15,6 0,64 0,64 0,64 0 0,64 0,51

6 Близнюковский 21,1 0 0,47 0 0,47 0,47 0,28

7 Барвенковский 26,6 0,38 0 0,38 0,75 0 0,30

8 В-Бурлукский 22,7 0,44 0 0 0,88 0 0,26

9 Сахновщанский 21,8 0 0 0,46 0 0 0,09

10 Печенежский 9,9 0 0,10 0,10 0,10 0 0,06

Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх расстройств в районах области
с населением более 67 тьіс. человек (на 10 000 населення)

Таблица 5

Название районов
Численность населення
(взросльїе и подросткм)
на 01.01.99 г., тьіс. чел.

1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г.
Средняя частота

первичной
вьіявляемости

1 Изюмский 69,7 0,72 0,57 1,87 1,01 0,43 0,92

2 Харьковский 153,8 0,52 0,13 0,39 0,39 0,72 0,43

3 Купянский 87,1 0,35 0,58 0,46 0,23 0,35 0,40

4 Чугуевский 72,6 0 0,28 0,55 0,14 0,26 0,25

5 Лозовской 91,4 0,11 0 0,22 0,22 0,22 0,16

6 Балаклейский 76,1 0 0,26 0 0,26 0,13 0,13

7 Дергачевский 83,2 0 0,12 0,24 0,12 0 0,10

8 Змиевской 67,7 0 0 0 0 0,30 0,06

Таблица б
Частота первичной вьіявляемости депрессивньїх расстройств в районах области

с населением 34-48 тьіс. человек (на 10 000 населення)

Название
районов

Численность населення
(взросльїе и подросткм)
на 01.01.99 г., тьіс. чел.

1999 г. 2000 г. 2001 г. 2002 г. 2003 г.
Средняя частота

первичной
вьіявляемости

1 Первомайский 46,9 0,43 0 0,21 0,85 0,43 0,38

2 Волчанский 47,8 0,21 0,21 0,42 0,63 0,21 0,34

3 Красноградский 44,3 0.23 0,68 0 0,45 0 0,27

4 Богодуховский 39,5 0 0,25 0,25 0 0,76 0,25

5 Валковский 30,8 0,32 0 0 0 0,32 0,13

6 Н. Водолажский 33,6 0 0 0 0 0,30 0.06 |
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Полученньїе результати позволили сделать сле-
дующие ВЬІВОДЬІ.

1. Представленньїе данньїе о распространенно-
сти депрессивньїх расстройств отличаются от истин-
ньіх показателей, так как являются показателями ста-
тистической отчетности учтенньїх заболеваний на ос­
нований обращаемости пациентов.

2. Представленньїе данньїе отображают основньїе
тенденции распространенности и вьіявляемости деп­
рессивньїх расстройств в Харьковской обпасти.

3. Вьіявляемость и распространенность зндо-
генньїх депрессивньїх расстройств вьіше чем психо­
генних.

4. Первинная вьіявляемость депрессивньїх рас­
стройств существенно различается в разньїх районах
обпасти.

5. Первинная вьіявляемость депрессивньїх рас­
стройств существенно ниже общегосударственньїх по­
казателей.

6. Первинная вьіявляемость депрессивньїх рас­
стройств не зависит от удаленности от больницьі и от
густонаселенности районов обпасти.

Таким образом, настоящее исследование указьі-
вает на неуклонньїй рост распространенности и вьіяв­
ляемости зндогенньїх и психогенних депрессивньїх
расстройств в районах Харьковской обпасти. Депрес-
сивньїе расстройства должньї по-прежнему расце-
ниваться как одна из главньїх проблем здравоохра-
нения, и иметь приоритет в структуре охраньї психи-
ческого здоровья. Существенньїе различия вьіявляе­
мости депрессивньїх расстройств в различньїх районах
обпасти может свидетельствовать о недостаточной
информированности врачей о клинических проявле­
ннях аффективной патологии в современньїх условиях,
а также стигматизации психиатрической помощи. В то
же время решающее значение для успешной тера-
пии депрессий и благоприятного прогноза лечения
имеют своевременное их вьіявление и адекватная
диагностика. Преобладание зндогенньїх депрессивньїх
расстройств в статистической отчетности учтенньїх за­
болеваний, виявленное данньїм исследованием, сви-
детельствует о тяжести клинической картини таких
депрессивньїх расстройств и отражает необходимость
оказания стационарной психиатрической помощи
данному контингенту больньїх.

Раннєє и качественное лечение депрессивньїх
расстройств с использованием всего современного
арсенала средств и методов лечения данной пато­
логии возможно только в условиях специализирован-
ного стационара. Своевременная диагностика и ле­
чение депрессивньїх расстройств позволит значитель-
но уменьшить риск частичной или полной утрати
трудоспособности.
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Розповсюдженість та виявляємість депресивних
розладів в районах Харківської області

(дослідження за 5-річний період)

Обласна психіатрична лікарня № 1
(Харківської області, Стрілена)

Дослідження підтверджує невпинне збільшення де­
пресивних розладів в Харківській області. Депресивні
розлади, як і раніше, повинні розцінюватися як одна із
проблем охорони психічного здоров’я, мати пріоритет в
структурі охорони психічного здоров’я. Істотна різниця
виявляємості депресивних розладів в районах Харківсь­
кої області свідчить про недостатню поінформованість
лікарів про сучасні клінічні прояви депресивних розладів,
а також стигматизацію психіатричної допомоги. Перева­
жання ендогенних депресивних розладів у статистичній
звітності депресивних захворювань може свідчити про
тяжкість клінічних проявів цієї патології та необхідність
стаціонарної психіатричної допомоги даному континген­
ту хворих. Своєчасне та якісне лікування депресивних
розладів можливе тільки в умовах спеціалізованого ста­
ціонару. Це дозволить зменшити ризик часткової або
повної втрати працездатності внаслідок депресивних
захворювань.

І. Б. Уоук, 2!і. /. Веіоніоска

Ргеуаіепсе алсі сіеіесіаЬіІііу
сіергеззіуе зутріотз іп ІЬе КЬагкіу гедіоп

(гезеагсЬ Тог (Ье 5-уеаг'з регіод)

ПедіопаІ (Кііагкіу) раусіїіаігіс іюзрііаі
(Зігеїесіїе, Кіїагкіу гедіоп)

КезеагсЬ зресіПез іпсгеазе іп сіергеззіуе зупсіготез іп
ІЬе КЬагкіу агеа. Аз ЬеГоге сіергеззіуе зупсіготез Же таіп
Іазк ої риЬІіс НеаІЖ зєгуісєз. Оізііпсііоп іп сіеіесіаЬіІіІу о(
сіергеззіуе (гизігаїіоп мііпеззіпд ідпогапсе о( сіергеззіуе
зутріотз Ьу сіосіогз, апсі аізо аЬоиі зіідта іп рзусЬіаігу.
ТЬе Ьід сіеіесІаЬіІПу епсіодепе сіергеззіуе зутріотз а туіЬ
пеззіпд аЬоиі песеззііу Іо зіаііопагу рзусЬіаігіс саге. ТЬе
диаіііаііуе рзусіїіаЖс зєгуісє оГ сіергеззіуе зутріотз ргоЬ-
аЬІу опіу іп Же зресіаіігесі ІтозрііаІ. Тітеїіпезз ої рзусіїіаігіс
саге ої сіергеззіуе зутріотз у/ііі гесіисе сіізаЬіІіІу.
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ОСОБЕННОСТИ ШИЗОФРЕНИИ,
СОЧЕТАЮЩЕЙСЯ С НЕСАХАРНЬІМ ДИАБЕТОМ

В психиатрической литературе имеются единич-
ньіе описання случаев шизофрении с несахарньїм ди-
абетом. Внимание к зтой проблема в начале ней-
ролептической зрьі в психиатрии привлек М. ВІеиІег
в монографии «Психиатрическая зндокринология»
[13]. Автор описал случай несахарного диабета у боль-
ного шизофренией. Симптоматика несахарного диа­
бета способствовала тяжелому течению психоза.

ГІодробное описание случая периодической шизо­
френии в сочетании с несахарньїм диабетом приво-
дит Ф. Б. Березин [2]. У больной в возрасте 43 лет
вначале наблюдалось психомоторное возбуждение,
в последующем появились «неприятньїе запахи», вьі-
сказьівала бредовьіе идеи отношения, отравления,
колдовства. Проводилось лечение нейролептиками.
Спустя два месяца наступила вьісококачественная
ремиссия. В последующие два года у нее ежегодно
отмечались зкзацербация психоза длительностью от
одного до трех месяцев. По мнению Ф. Б. Березина
[2], проявление несахарного диабета у больной шизо­
френией является отражением дизнцефальньїх на-
рушений.

Т. Добжанский [5] привел подробное изложение
заболевания одной больной параноидной формой
шизофрении, дебюту которой предшествовало про­
явление несахарного диабета спустя три месяца
после черепно-мозговой травмьі в возрасте ЗО лет.
Зндогенньїй психоз протекал приступообразно.
Отмечался параллелизм вьіраженности клинических
расстройств несахарного диабета и симптоматики
шизофрении.

М. Г. Рьіндина и В. П. Новиков [10] описали про­
явление симлтомов несахарного диабета у пяти муж­
чин, больньїх шизофренией. Тщательно сопоставляя
последовательность проводимой психофармако-
терапии, автори пришли к заключению о том, что
отмеченное зндокринное заболевание обусловлено
влиянием не препаратов фенотиазинового ряда,
а галоперидола на метаболизм антидиуретическо-
го гормона или же связано с поражением нейроги-
пофиза. Автори не анализировали клинические осо-
бенности течения шизофрении у отих больньїх.

Согласно указаниям А. Б. Смулевича [11],
Д. Д. Орловской [9], а также Т. Я. Авруцкого и А. А. Не-
дувьі [1], у больньїх шизофренией при длительном
приеме нейролептиков, влияющих на гипоталами-
ческую область головного мозга, могут возникать
клинические проявлення несахарного диабета. При
атом Ив. Темелков [12] полагает, что вьіявление атого
андокринного заболевания обусловлено индиви-
дуальной сверхчувствительностью к нейролептикам
у некоторьіх больньїх шизофренией.

Приведенньїе данньїе свидетельствуют о том, что
описаньї единичньїе сочетания шизофрении с неса­
харньїм диабетом. Одни исследователи [2, 5,13] опи-
сьівали некоторьіе особенности проявлення шизо­

френии, на фоне которой вьіявился и протекал не-
сахарньїй диабет. Другие авторьі [10] предпринима-
ли попьітки обьяснить причину возникновения неса­
харного диабета у больньїх шизофренией, акценти-
руя внимание на лечении галоперидолом.

Основной целью работьі явилось описание кли­
нических проявлений шизофрении в сочетании с не­
сахарньїм диабетом.

На базе Крьімских психиатрических больниц N2 1,
№ 3 и N2 5 среди больньїх шизофренией вьіявлено
пять случаев шизофрении в сочетании с несахарньїм
диабетом, четверо мужчин и одна женщина. Возраст
начала манифестньїх проявлений шизофрении со-
ставлял от 15 до 23 лет. У зтих 5 больньїх шизофре­
нией бьіло квалифицировано непрерьівно-прогреди-
ентное течение. С учетом синдромальньїх форм они
представленьї так: простая форма — 2 случая, па-
раноидная— 3 случая. Несахарньїй диабет у зтих
больньїх шизофренией проявился соответственно
в возрасте 22, 28, ЗО. 32 и 38 лет.

Диагностика шизофрении, ее форм и типов тече­
ния проводилась с учетом критериев МКБ-10 [7], а ква-
лификация несахарного диабета — с учетом его обоб-
щенньїх клинических описаний [6, 8].

Приводим краткое описание пяти случаев шизо­
френии в сочетании с несахарньїм диабетом.

Случай 1. Б-ной В. 1966 г. рождения. Диагноз: юношес-
кая параноидная шизофрения со злокачественньїм тече-
нием. Несахарньїй диабет.

Родился от первой беременности, которая у матери
протекала с токсикозом во второй половине беременно­
сти, родился с признаками асфиксии. В детском возрас­
те часто болел тяжельїми ангинами, после которьіх про­
явился гломерулонефрит. В возрасте 15 лет появились
чертьі интравертированности, снижение психической про-
дуктивности, снижение психического потенциала по
К. Сопгад [14], что вьіражалось в снижении успеваемос-
ти, отгороженности. На атом фоне появлялись колебания
настроения. В возрасте 16 лет обнаружились манифест-
ньіе проявлення шизофрении, которьіе характеризовались
истинньїми вербальньїми галлюцинациями угрожающего
характера, несистематизированньїми бредовьіми идеями
преследования, агрессивньїми действиями в отношении
окружающих. Зти бредовьіе переживання сменялись ката-
тоническими проявленнями, характеризующимися актив-
ньім негативизмом, психомоторньїм возбуждением. Ката-
тоническая симптоматика сменялась гебефреническими
включеннями. Отмеченньїе полиморфньїе психотические
расстройства бьіли резистентними к психофармакотерапии
(лепонекс, тизерцин, аминазин, галоперидол, модитен-депо,
амитриптилин) и инсулинотерапии. В течение пяти меся­
цев находился в психиатрической больнице. В 1984 году
в течение 3 месяцев находился в больнице в связи
с отривочньїми галлюцинаторно-параноидньїми пережива­
ннями (сльїшал «голоса», «разговаривал с инопланетя-
нами»). В следующем году 4 месяца пребьівал в стациона-
ре, отмечались непродолжительньїе «воздействия на тело
из космоса». Нарастала апато-абулическая симптоматика.
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С 1986 года в течение 7 лет находился в больнице. В
возрасте 22 лет обнаружился несахарньїй диабет, появи­
лись развернутьіе злилептические припадки. В последу­
ющем отмечалось бьістрое становление конечного состо-
яния по апато-абулическому типу.

Случай 2. Б-ной Б. 1957 г. рождения. Диагноз: шизо-
френия, простая форма, непрерьівно-прогредиентное те­
чение. Несахарньїй диабет.

Больной происходит из наследственно отягощенной
семьи, мать болеет шизофренией. В детстве страдал
енурезом, тяжельїми ангинами, а в 15 лет заболел ревма­
тизмом. Шизоидньїе чертьі характера обнаружились в дет-
ские годьі, а к 16 годам они резко усилились. В зтот период
у больного появилось снижение психической активности.
Затем проявились кататонические симптомьі в виде
мутизма, отказа от едьі, стереотипньїх действий, кото-
рьіе сменялись дурашливостью. С отими проявленнями
болезни находился более 3 месяцев в больнице. Лечение
мажептилом и мальїми дозами инсулина бьіло малозффек-
тивньїм. С 1974 по 1985 г. ежегодно находился в стацио-
наре от 3 до 5 месяцев. Отмечалась бездеятельность.
апатичность, дома ничем не занимался. С 1986 года в те­
чение 12 лет пребьівал в больнице. При всех последую-
щих стационированиях проводилась терапия френолоном,
мажептилом, аминазином, тизерцином в среднесуточньїх
дозах. Течение шизофренического процесса характеризо-
валось короткими, низкого качества ремиссиями, нарас-
танием апато-абулической симптоматики, неблагоприят-
ньім течением заболевания. После проявлення в возрас­
те 32 лет несахарного диабета у больного усилились
агрессивность, жестокость к родственникам и больньїм.

Случай 3. Б-ная Ф. 1944 г. рождения. Диагноз: юношес-
кая параноидная шизофрения, непрерьівно-прогредиент-
ное течение. Несахарньїй диабет.

С 4 лет страдала редкими тонико-клоническими зпилеп-
тическими припадками, к 16 годам наблюдались вьіра-
женньїе изменения личности по зпилептическому типу. На
атом фоне в возрасте 16 лет проявилась галлюцинатор-
но-параноидная форма шизофрении, которая характери-
зовалась вербальньїми псевдогаллюцинациями, стойким
бредом преследования. За несколько лет до начала шизо­
френии злилептические припадки прекратились, но они
триждьі проявлялись во время инсулинотерапии. Два ме-
сяца пребьівала в больнице. В течение второго года болез­
ни 4 раза стационировалась. С 1964 г. по 1968 г. находилась
в больнице. В дальнейшем пребьівала в стационаре по
2-3 года с кратковременньїми фасадньїми ремиссиями.

Через 9 лет после начала шизофренического процес­
са в возрасте 25 лет параноидньїй бред трансформиро-
вался в парафренньїй. Больная назьівала себя «перво-
родной». Заявляла, что «родилась от планетьі в Москве».
Лечение аминазином, тизерцином, трифтазином, гало-
перидолом и инсулинотерапией бьіло малозффективньїм.
Течение психоза характеризовалось непрерьівно-прогре-
диентньїм течением. С присоединением в возрасте 28 лет
несахарного диабета отмечался распад бредовой фабу-
льі, формирование конечного состояния.

Случай 4. Б-ной С. 1955 г. рождения. Образование
Юклассов. Диагноз: шизофрения, простая форма, непре-
рьівно-прогредиентное течение. Несахарньїй диабет.

Среди родственников психических заболеваний не об-
наруживалось. По словам матери, «всегда бьіл один, без
друзей, тихий, спокойньїй, как улитка в раковине, ...нико-
гда не мог защитить себя». До 5-го класса учился отлич-
но. В возрасте 14 лет проявилась симптоматика простой
формьі шизофрении, когда появились рассеянность, несдер- 

жанность, грубость, холодность в общении с родителями,
жестокость к младшему брату, снизилась успеваемость.
С трудом окончил 10 классов, в последующем не работал.
В 1976, 1982 и 1991 гг. находился от 1 до 3 месяцев в
психиатрической больнице, где проводилось лечение пропа­
зином, аминазином, трифтазином, амитриптилином, аза-
лептином. В возрасте 21 и 26 лет обнаруживались нестой-
кие галлюцинаторно-параноидньїе включення. С возраста
27 лет более вьіраженной стала апато-абулическая симп­
томатика. В возрасте ЗО лет проявился несахарньїй диа­
бет. В последующие годьі отмечалось бьістрое формиро­
вание апато-абулического варианта исходного состояния.

Случай 5. Б-ной П. 1948 г. рождения. Диагноз: шизо­
френия, параноидная форма, непрерьівно-прогредиентное
течение. Несахарньїй диабет.

В возрасте 11 лет больной перенес менингит в лег-
кой форме, в юношеском возрасте отмечались нерезко
вьіраженньїе шизоидньїе чертьі характера. Начало шизо­
френии относится к возрасту 24 лет, когда в конце 1972 г.
на работе стоял более часа в одной позе, не отвечал на
вопросьі. В начале 1973 года, в возрасте 25 лет находился
в течение 4 месяцев в психиатрической больнице. В пер-
вьіе две недели отмечались кататонические проявлення
(явлення активного негативизма, ступорозньїе состояния
с каталепсией). В последующем временами сльїшал го­
лова внутри головьі, испьітьівал воздействия гипнозом,
заявляй что его «хотят убить, зарезать, зарубить». Руди­
ментарнеє бредовьіе идеи физического воздействия со-
четались с елементами вьічурности, дурашливости. Уста­
новлена II группа инвалидности. Вьіписан в состоянии
ремиссии «С».

Спустя 8 месяцев, в 1974 году в течение 4,5 месяца
находился в больнице, где наблюдались кататонические
проявлення (стереотипньїе действия), которьіе сменялись
гебефреническими включеннями, характеризующимися
дурашливостью. В последующем сменялись отрьівочньїм
бредом отношения.

При третьем стационировании с 28.01.1975 г. в течение
1 года 5 месяцев пребьівал в больнице. Первьіе 7-8 ме­
сяцев преобладали вербальньїе псевдогаллюцинации, бред
психического и физического воздействия, бред отравления,
бессвязность и паралогичность мьішления, а в после­
дующем — апато-абулическая симптоматика. В после­
дующие 9 лет стационировался по 2-3 раза в год, ремис­
сии от 1 до 2 недель носили фасадньїй характер. На фоне
апато-абулического состояния наблюдались отрьівочньїе
бредовьіе идеи преследования, а в последующем — отрьі-
вочньїе идеи величия. С середини 1985 года направлен
в загородную психиатрическую больницу, где в 1986 году
обнаружился несахарньїй диабет. С зтого времени часто
проявлял агрессивньїе действия в отношении больньїх
и персонала. В зтой больнице находился более 10 лет.

В течение всего заболевания проводилось лечение
рауседилом, френолоном, аминазином, тизерцином, три­
фтазином, галоперидолом, мажептилом в средних суточньїх
дозах. При втором и третьем стационировании, помимо
нейролептиков, проводилась инсулинотерапия, во время
которой соответственно на дозах инсулина 76 и 64 ЕД
обнаруживались злилептические припадки. Течение шизо­
френического процесса носило непрерьівно-прогредиент-
ньій характер.

Анализ пяти случаев несахарного диабета у боль­
ньїх шизофренией, показал, что почти все случай зтого
ендокринного заболевания вьіявились у пациентов
с дебютом ендогенного психоза в юношеском воз­
расте. Среди зтих больньїх преобладали мужчиньї.
У двух больньїх с простой формой и трех больньїх
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с параноидной формой шизофрении наблюдалось
злокачественное течение заболевания. Все боль-
ньіе длительно лечились аминазином, тизерцином,
трифтазином, галоперидолом, модитен-депо, а трем
из них проводилась инсулинотерапия. Одному из
больньїх проводилась злектросудорожная терапия,
а другому, ломимо зтого, бьіла проведена лоботомия.

В связи с редкостью случаев сочетания шизо­
френии с зтим зндокринньїм заболеванием собст-
венньїе наблюдения бьіли обьединеньї с данньїми
других исследователей [2, 5, 10, 13]. В группе 13 боль­
ньїх шизофренией, сочетающейся с несахарньїм ди-
абетом, куда входило 10 мужчин и 3 женщин, непре-
рьівно-прогредиентное и приступообразное течение
наблюдалось соответственно у 10 и 3 пациентов.

Среди больньїх шизофренией, коморбидной с не­
сахарньїм диабетом, соотношение мужчин и жен­
щин представлено как 3,3 :1, тогда как у 2386 боль­
ньїх шизофренией [3] оно составляло 1 : 1,1, что
указьівает на повьішение частотьі мужчин (%2 = 4,44
при к = 1, р < 0,05). У больньїх шизофренией, соче­
тающейся с зтим зндокринньїм заболеванием, уве-
личена частота непрерьівно-прогредиентного тече-
ния (76,9 %), в сравнении с 404 больньїми шизо­
френией контрольного контингента (43,1 %) [4], среди
которьіх соотношение мужчин и женщин не отли-
чалось от пациентов изучаемой группьі (%2 = 6,07
при к = 1, р < 0,05).

Полученньїе результатьі о неблагоприятном тече-
нии шизофрении при ее сочетании с несахарньїм
диабетом согласуются с наблюдениями М. ВІеиІег [13],
а также М. Г. Рьіндиной и В. П. Новикова [10]. У пред-
ставленньїх ими пяти больньїх непрерьівное течение
шизофрении обнаруживалось в 4 случаях. У пяти
обследованньїх нами больньїх шизофренией возраст
проявлення несахарного диабета (22-38 лет), а также
преобладание среди них мужчин, соответствуют та-
ковьім характеристикам при атом зндокринном забо-
левании у психически здоровьіх [8] и у больньїх шизо­
френией [10]. Проявление несахарного диабета пре-
имущественно у мужчин, больньїх шизофренией,
с началом болезни в юношеском возрасте и неблаго-
приятньїм ее течением может бьіть обусловлено тем,
что у преобладающего большинства мужчин, больньїх
шизофренией, обнаружена вентрикуломегалия вслед-
ствие внутриутробньїх вредностей [15,16].

У обследованньїх больньїх шизофренией часто об-
наруживались перенесенньїе пренатальньїе вреднос-
ти, инфекционньїе заболевания (ангиньї, ревматизм,
менингознцефалит), неблагоприятньїе воздействия,
связанньїе с проводимой инсулинотерапией, злект-
росудорожной терапией, а также лоботомией, кото-
рьіе в сочетании с длительньїм приемом нейролеп-
тиков оказали повреждающее воздействие на мор-
фологическую и/или функциональную целостность
гипоталамо-гипофизарной системьі, участвующей
в продукции антидиуретического гормона, что и обус-
ловило проявление у них несахарного диабета. Пред-
ставленная трактовка проявлення зтого зндокринного
заболевания у больньїх шизофренией хорошо согла-
суется с воззрениями на зтиологию и патогенез не­
сахарного диабета Ш. Милку [8].

Таким образом, шизофрения, сочетающаяся с не­
сахарньїм диабетом, преимущественно манифести-
рует в юношеском возрасте и протекает неблаго-
приятно. Среди зтих больньїх преобладают мужчиньї.
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Шизофренія, що поєднується з нецукровим діабетом,
переважно маніфестує в юнацькому віці і має несприят­
ливий перебіг. Серед цих хворих переважають чоловіки.

А. А. Дгігзку
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Харківська медична академія післядипломної освіти, м. Харків

ОСОБЛИВОСТІ НЕВРОЗОПОДІБНИХ ДЕБЮТІВ ПРОГРЕДІЄНТНИХ ФОРМ
ШИЗОФРЕНІЇ У ПІДЛІТКІВ

В останні роки встановлено, що серед ендоген­
них та екзогенних факторів, що мають значний вплив
на клінічні особливості і перебіг шизофренії, одним
з істотних є віковий. Сучасними дослідженнями ви­
явлено те, що особливо велику роль цей фактор грає
в періоди виражених біологічних зрушень, найбільш
важливим з яких є пубертатний [2, 3, 5].

Слід зазначити, що саме в цьому віковому періоді
нерідко розвиваються ініціальні прояви шизофренії,
які можуть мати різну клінічну картину, в тому числі
й у вигляді неврозоподібних синдромів.

Відомо, що неврозоподібні розлади в дебютах
прогредієнтних форм шизофренії у підлітків зустріча­
ються рідше, ніж психопатоподібні синдроми, їх відріз­
няють певні особливості, пов'язані з віковим факто­
ром. Так, характерні для дорослих стани у вигляді
обсесивно-компульсивних, дереалізаційно-деперсо-
налізаційних розладів, астено-іпохондричних та ди-
соціативно-конверсійних порушень мають місце
нечасто. В той же час, у підлітків, на відміну від до­
рослих, частіше зустрічаються характерні для пубер­
татного періоду синдроми у вигляді дисморфоманії,
метафізичної інтоксикації, анорексії, юнацької асте­
нічної неспроможності [4]. На думку Лічко А. Є. не­
врозоподібні розлади в дебюті прогредієнтних форм
шизофренії трансформуються в параноїдні чи симп­
лексні варіанти патології. Синдром метафізичної інток­
сикації найчастіше передує параноїдній шизофренії,
тоді як стан юнацької астенічної неспроможності —
простій формі з прогредієнтним перебігом шизофре­
нічного процесу.

У зв’язку з тим, що в останній час відбувається
патоморфоз проявів шизофренії, у тому числі у віко­
вому плані, важливим є вивчення особливостей не­
врозоподібних станів у підлітків при прогредієнтно-
му перебігу хворобливого процесу.

Під спостереженням було 112 підлітків 12-18 ро­
ків, у 32 з них, які складали 28,6 % від загальної кіль­
кості обстежених, діагностувалися астено-анергічні ста­
ни та синдром метафізичної інтоксикації.

Аналіз отриманих даних показав, що в значному
числі випадків у хворих цих двох груп зустрічався ас-
тено-анергічний синдром (56,3 %).

В обстежених хворих з описуваним астено-анер-
гічним синдромом найчастіше виявлялося знижен­
ня інтелектуальної продуктивності, що виявлялося в
утрудненнях розуміння прочитаного, почутого на уроці,
незасвоєнні шкільного матеріалу, неможливості зо­
середження на досліджуваному, труднощах запам'я­
товування (88,9 %). Хворі якби не могли домислити
почуте, відповісти на обговорювані питання, сформу­
лювати і виразити свої думкй. Слід зазначити, що
в обстежених хворих на досліджуваному етапі хворо­
би об’єктивно виражених порушень мислення струк­
турно-логічного типу не виявлялося, тобто інтелекту­
альна неспроможність відмічалася не на об’єктив­
ному, а на суб'єктивному рівні. У поведінці була
наявною слабка цілеспрямованість, організованість.
Таким чином, у хворих цієї групи переважали пору­

шення на когнітивному рівні. Це у більшості обсте­
жених підлітків значно утрудняло можливості оволо­
діння новим матеріалом на шкільних заняттях (77,8 %).
Крім того, хворі відчували труднощі у навчальному
процесі при необхідності скористатися знаннями, не
могли їх застосувати в потрібний момент на занят­
тях, тому успішність починала знижуватися і навіть
старання, які вони додавали на початку розвитку
хворобливих порушень, мало їм допомагали в ово­
лодінні шкільними знаннями. Підлітки подовгу про­
сиджували над уроками, не маючи можливості спра­
витися з завданнями. Поступово у значної частини хво­
рих починав вгасати інтерес до навчання і підлітки
зовсім залишали школу (72,2 %). У таких випадках
вони час проводили в повному неробстві, не відгуку­
ючись на прохання батьків продовжувати навчання
чи братися за уроки, виконувати хоча б елементарні
доручення по дому.

У структурі описуваного стану у більшої частини
обстежених підлітків мали місце також порушення,
що належать за своєю психопатологічною сутністю до
деперсоналізаційних розладів у вигляді переживан­
ня хворими власної зміненості — «не можу нічого із
собою зробити» (55,6 %). При цьому хворих обтяжу­
вала «некерованість» мисленням, у ряді випадків
вони говорили про розумове отупіння, «відсутність
почуттів». Такі переживання супроводжувалися зни­
женням настрою, пригніченістю, повним відвернен­
ням від справ родини, колишніх приємних підлітко­
вих інтересів. Хворі в такому стані втрачали друзів,
не хотіли займатися в гуртках, спортивних секціях,
у них зникав інтерес до занять, якими раніше захоп­
лювалися.

Третій компонент синдрому у вигляді сенестопатій
зустрічався у обстежених хворих нечасто, був пов’я­
заний в значній мірі з переживаннями власної змі­
неності і виявлявся в скаргах на те, що в «голові по­
рожньо», «мозок перемістився», «замість мозку щось
інше», «млявість у голові» (16,7 %).

Таким чином, у обстежених хворих в психопато­
логічній структурі описаного синдрому мала місце
тріада симптомів, що складалася з характерних по­
рушень у вигляді некерованості мислення, деперсо­
налізаційних розладів та сенестопатій. Барзах Е. Н.
вважає, що найбільше значення в діагностиці цього
синдрому мають саме порушення мислення, тоді як
другі складові цього симптомокомплексу можуть бути
непостійними і зустрічатися не в повній мірі розгор­
нутими [1].

Як було зазначено вище, у частини обстежених
підлітків у дебюті захворювання виявлялися порушен­
ня в рамках синдрому метафізичної інтоксикації
(43,8 %). Хворих цієї групи долали проблеми світобу­
дови, вони думали і фантазували про сенс життя, про
можливості виживання різних видів тварин, планували
«перебудову» всесвіту, створювали власні концепції
«очищення людського буття». Такі ідеї у підлітків в ряді
випадків були позбавлені елементарної логіки, ста­
вали безглуздими, з повною відсутністю будь-якої
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практичної та раціональної основи. Підлітки постій­
но думали про загальнолюдські проблеми, про те,
як перебороти вплив несприятливих кліматичних умов
на життя всієї планети.

У більшості хворих домінували інтереси в галузі
абстрактних проблем, вони перебували постійно в мір­
куваннях, у світі роздумів, були схильні до безглуздо­
го мудрування, ніякими практичними справами не
займаючись і не захоплюючись виконанням своїх про­
ектів, планів (64,3 %). Тобто, такі філософічні пере­
живання були відверненими, вони не супроводжува­
лися намірами, захопленнями і навіть спробами ре­
алізацій своїх задумів, незважаючи на те, що хворі
багато читали літератури на теми, які їх цікавили, при­
свячуючи цьому багато часу. Таке «переключення» на
філософічні переживання супроводжувалося ослаб­
ленням інтересу до навчання, зниженням успішності
в школі. В цілому, у поведінці в хворих наростала від-
городженість, замкнутість, бездіяльність. У мисленні
хворих виявлялися елементи розпливчастості.

У відносинах з рідними і близькими діагностува­
лося наростаюче відчуження, недоброзичливість, що
підсилювалися при спробах залучення хворих до
домашніх справ, навчання, корисної праці.

У кількох випадках синдром метафізичної інток­
сикації у обстежених підлітків виявлявся в опозицій­
ному відношенні, негативізмі стосовно прийнятих
норм, що супроводжувалося тяжінням до незвичай­
них, відвернених питань з безглуздими міркуваннями
на вигадані теми, хворобливим мудруванням (14,3 %).

У той же час у більшості хворих зникали пізна­
вальні інтереси, бажання вчитися, вони вважали, що
можуть стати «господарями життя» і без цього, вирі­
шивши «по-своєму» важливі проблеми буття (78,9 %).

Таким чином, у обстежених хворих домінували
абстрактні інтелектуальні Інтереси, що мали однобіч­
ний характер з відстороненістю від природних для
підлітків занять, захоплень, інтересів і справ. Хвороб­
ливий характер таких розладів призводив до вира­
женої соціальної та мікросоціальної дезадаптації, коли
хворі залишали навчання, роботу, ішли з дому.

Слід зазначити, що такого роду переживання в об­
стежених хворих носили понадцінний характер і були
афективно заряджені, причому в ряді випадків ці по­
рушення були домінуючими, тому і мали особливе
значення в житті підлітків. Що стосується тематики
такого роду хворобливої інтерпретативної інтелекту­
альної діяльності, то це були частіше всього загально-
популярні ідеї, що належали до психології, окультизму,
комп’ютерних технологій з віртуальним спілкуванням
через Інтернет, релігії, до занять відеоспостережен-
нями, музикою, фізичними вправами (85,7 %). Відзна­
чені захоплення у хворих супроводжувалися фанта­
зуванням, захватом, чеканням особливого задоволен­
ня від досягнення бажаного, тому вони займалися
своїми улюбленими справами з незвичайною завзя­
тістю, що досягало хворобливого фанатизму. Таким чи­
ном, у обстежених хворих виявлялися певні особли­
вості проявів синдрому метафізичної інтоксикації у ви­
гляді домінування абстрактних проблем, понадцінного
характеру переживань з фантазуваннями, що у сукуп­
ності з негативною симптоматикою приводило до
значної дезадаптації підлітків.

Резюмуючи, слід зазначити, що вивчені неврозо-
лодібні синдроми в дебюті шизофренії у підлітків
розвивалися при прогредієнтному перебігу процесу 

переважно в рамках простої та параноїдної форм
шизофренії.

Крім того, важливим є те, що описані неврозопо-
дібні дебюти мали місце переважно при безупинно­
му перебігу шизофренії, випадки розвитку таких ста­
нів на попередніх етапах гострих поліморфних пси-
хотичних та параноїдних, а також гебефренічних
і кататонічних приступів зустрічалися дуже рідко.

Описані клінічні прояви мали нозологічні особли­
вості, що відрізняли їх від подібних станів іншої при­
роди. Так, на відміну від минущих порушень типу ме­
тафізичної чи «філософської» інтоксикації при шизо-
їдному і психастенічному типах розладів особистості
в обстежених хворих описані порушення відрізнялися
не тільки стабільністю, але й тим, що мали і тенденцію
до розвитку. Крім того, прояви астено-анергічного синд­
рому в рамках прогредієнтної шизофренії відрізнялися
від подібних апатико-абулічних порушень при мало-
прогредієнтній формі шизофренії, а також від картин
субпсихотичної і невротичної депресій й іншої пато­
логії описаною тріадою симптомів. Наведені у роботі
дані слід ураховувати при проведенні диференціальної
діагностики та лікуванні хворих підлітків.
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С. М. Долуда
Особенности неврозоподобньїх дебютов

прогредиентньїх форм шизофрении у подростков
Харьковская медицинская академия

последипломного образования, а. Харьков
В работе приведеньї данньїе, относящиеся к характер­

ним для подростков неврозоподобньїм расстройствам
в инициальном периоде прогредиентньїх форм шизофре­
нии. Показано место астено-анергических состояний
и синдрома метафизической интоксикации в дебютах не-
прерьівно текущих форм психоза. Описаньї характернеє
особенности проявлений астено-анергического синдрома,
которьій состоял из расстройств мьішления, деперсона-
лизационньїх нарушений, сенестопатий. Отмеченьї со-
ставляющие синдрома метафизической интоксикации,
а также сверхценного характера переживаний в клини-
ко-психопатологической структуре отих состояний.

5*.  М. Лоїисіа
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КОММУНИКАТИВНАЯ ФОРМА СУПРУЖЕСКОЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ
И ВНЕБРАЧНЬІЕ СВЯЗИ

Коммуникативная форма супружеской дезадапта-
ции — одна из самьіх распространенньїх форм дез-
адаптации супружеской парьі, о чем свидетельствуют
данньїе ряда сексологических и медико-психологичес-
ких исследований [1-3]. Клиническая практика показьі-
вает, что очень часто коммуникативная форма нару-
шения адаптации супругов сопровождается супружес-
кими изменами, однако зта сторона проблемьі мало
изучена и в литературе затрагивается лишь в еди-
ничньїх случаях, главньїм образом в связи с тем, что
внебрачньїе сексуальньїе контактьі являются источни-
ком зараження венерическими заболеваниями [4].

Между тем рассматриваемая форма супружеской
дезадаптации в большинстве случаев хуже других ее
форм поддается психотерапевтической коррекции,
при которой внебрачньїй секс, как причина или след-
ствие дезадаптации, обьічно вообще не учитьівает-
ся. Недостаточно изучена и сама первинная комму­
никативная форма нарушения адаптации — условия
и механизмьі ее развития, клинические проявлення
и роль в ослаблений, а нередко и разрушении се-
мейно-брачньїх отношений. Указанньїе обстоятель-
ства побудили нас к проведенню настоящего иссле-
дования.

Под нашим наблюдением находились 100 супру-
жеских пар с коммуникативной формой первичной
дезадаптации: 53 — с сексуальньїм (1 группа) и 47 —
с социально-психологическим ее типом (2 группа).

Супруги бьіли в возрасте от 23 до 40 лет, причем
мужья и женьї в супружеских парах входили в одну воз-
растную группу, охватьівающую 5 лет. Стаж супружес­
кой жизни составлял от 3 до 16 лет. Сексуальная дез-
адаптация напиналась с самого начала супружеской
жизни; давность социально-психологической дез­
адаптации бьіла несколько меньшей — в большин­
стве случаев она напиналась через 1-2 года после
начала супружеской жизни, развивалась постепен-
но и в подавляющем большинстве случаев сопровож-
далась внебрачньїми связями супругов, нередко при­
водившими к зараженню венерической болезнью.

В основе коммуникативной формьі сексуальной
дезадаптации, как известно, лежит нарушение меж-
личностньїх отношений супругов. При вьіделенном
нами сексуальном типе нарушения коммуникации
имело место затруднение общения мужчин с пред-
ставительницами противоположного пола вследствие
наличия у них таких черт характера, как робость, за-
стенчивость, либо из-за тревоги, страха, неумения об-
щаться с женой на сексуальньїе темьі, виражать свои
сексуальньїе потребности и ожидания. При социаль-
но-психологическом типе коммуникативной формьі
дезадаптации нарушение взаимоотношений супругов
сопровождалось негативними змоциональньїми ре-
акциями и било связано с неумением решать жиз-
неннне и межличностньїе проблеми, несоответствием
направленности личности, морально-зтических уста­
новок, а также налипнем у одного из супругов черт 

характера, вьізьівающих неприятие у другого. Зто
били, в частности у мужчин, такие черти, как деспо-
тичность, самовлюбленность, жестокость, негативизм,
аффективная неустойчивость, у женщин — пассив-
ная подчиняемость, жертвенность, у тех и других —
патологическая замкнутость.

Таким образом, при коммуникативной форме дез­
адаптации супругов имеет место межличностннй кон-
фликт в том или ином его виде. При сексуальном типе
дезадаптации у многих мужчин до брака не било
сексуальних контактов, и в брак они вступали чаще
по совету или настоянию родителей.

Все находившиеся под наблюдением супруги били
обследованн нами методом системно-структурного
анализа сексуального здоровья по его интегральньїм
критериям и по компонентам и составляющим [5].

Анализ по интегральньїм критериям сексуально­
го здоровья показал, что соматосексуальное разви-
тие обследованньїх чаще всего било нормальним,
лишь у 17 ± 5 % мужчин с сексуальной дезадаптацией
замедленннм и у стольких же с социально-психоло­
гическим типом — ускоренннм. У женщин зти нару­
шения встречались еще реже. Почти у всех мужчин
(94 ± 3 %) с первнм типом дезадаптации имела
место ретардация психосексуального развития, а у
1/3 мужчин со вторим типом — преждевременное
развитие. Среди женщин то и другое нарушение
наблюдалось намного реже (соответственно 21 ± 6
и 23 ± 6 %). Асинхронии полового развития, в основ-
ном простив, отмечались также у 94 ± 3 % мужчин,
у женщин — в единичннх случаях. Имелись разли-
чия и в полоролевом поведений мужчин с разннми
типами дезадаптации: при сексуальном типе у 28 ±
6 % из них оно било трансформированньїм (феми-
нинньїм), при социально-психологическом оно било
у всех нормативним. У женщин полоролевое пове-
дение в основном било нормативним.

Информированность в обпасти секса у всех муж­
чин и подавляющего большинства женщин при пер-
вом из отих типов дезадаптации била недостаточной,
а оценка своих сексуальних проявлений неправиль-
ной, а при втором все супруги правильно оценивали
свои сексуальньїе проявлення и подавляющее боль-
шинство били достаточно осведомленн в вопросах
психогигиени половой жизни. Столь же существен-
ной била разница в типах сексуальной мотивации:
в первом случае у мужчин отмечались генитальньїй
и шаблонно-регламентированньїй ее типи, а у их
жен — игровой, во втором случае игровой тип моти­
вации бнл у всех супругов, что способствовало до-
стижению и сохранению сексуальной гармонии. Сре­
ди мотивов полового акта в первой группе у мужчин
преобладали сексуальное самоутверждение и сня-
тие полового напряжения, у женщин имели место
получение оргазма и вьіполнение супружеского долга,
во второй группе у всех супругов мотивом полового
акта било получение оргазма.
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Половая конституция у 92 ± 4 % мужчин с сексу­
альним типом дезадаптации бьіла слабой, у осталь-
ньіх — ослабленной средней, у мужчин с социаль-
но-психологическим типом дезадаптации чаще все-
го средней, у женщин в обеих группах преобладала
средняя половая конституция. Все види либидо бьіли
ослабленьї у 94 ± 4 % мужчин первой группьі и сохран-
ньі у их жен и всех супругов второй группн. Сексуаль-
ньіе фантазии реже отмечались в первой (половой
акт с воображаемьім партнером) и чаще — во вто­
рой (у 66 ± 7 % мужчин и 62 ± 7 % женщин в виде
воображения орально-генитального секса). Сексу-
альньїе ощущения бьіли притупленьї у большинства
мужчин и особенно женщин (92 ± 4 %) в первой и со-
хранни — во второй группе.

Большинство супругов с обоими типами коммуни-
кативной дезадаптации сохранили любовь друг к дру­
гу, но некоторьіе женщиньї с сексуальним типом
испьітнвали привьічку или безразличие к своим му-
жьям.

Адекватнне зрекции били ослабленьї у 60 ± 7 %
мужчин первой группн и у 23 ± 6 % наблюдалась
преждевременная зякуляция, во второй группе сек­
суальная функция била сохранна у всех мужчин.
Регулировать зякуляцию не умел никто из мужчин
в первой группе и умели все во второй. Оргастичность
у женщин соответственно не превншала ЗО % в пер­
вой и составляла не менее 70 % — во второй. Сек­
суальная предприимчивость в первом случае била
снижена у 76 ± 6 % мужчин и 24 ± 6 % женщин. Сек-
суальное желание возникало у стольких же мужчин
данной группи 1-2 раза в неделю и почти у всех
остальннх — 1 раз в 10 дней, а у большинства их
жен — через день или ежедневно; во второй груп­
пе — у всех супругов ежедневно или через день.

Тип сексуальной культури при сексуальной дез­
адаптации у мужчин бил невротический или, реже,
примитивний, у женщин — либеральний, а при со-
циально-психологической дезадаптации у всех су­
пругов — либеральний. В первом случае почти для
всех мужчин жени обпадали високой степенью сек­
суальной привлекательности, а у женщин, напротив,
отмечалась низкая степень сексуальной привлека­
тельности мужей. Во втором случае високая степень
сексуальной привлекательности партнера отмеча­
лась у всех супругов.

Диапазон приемлемости и проведение предва-
рительного периода полового акта в первой группе
супружеских пар соответствовали полностью или час-
тично желаниям мужчин и не соответствовали же-
ланиям их жен. Техника и поза полового акта соот­
ветствовали полностью или частично желаниям муж­
чин и не соответствовали частично или полностью
желаниям женщин, а активность в половом акте со-
ответствовала у всех супругов. Во второй группе все
зти параметри сексуальной функции и сексуально­
го поведения полностью соответствовали у всех му­
жей и жен.

Психосексуальную неудовлетворенность испи-
тивали все супруги с сексуальним типом комму-
никативной форми дезадаптации и не испьітнвал
никто из супругов с социально-психологической ее
формой.

Анализ сексуального здоровья по его компонен­
там и составляющим позволил виявить при первом 

типе дезадаптации стержневое поражение социаль-
но-психологического компонента вследствие наруше-
ния сексуального общения, как причину сексуальной
дезадаптации супругов. При социально-психологичес-
ком типе коммуникативной формьі дезадаптации сек­
суальная сфера супругов не страдала.

Изучение частоти внебрачньїх связей в супружес­
ких парах с указанной формой дезадаптации с помо-
щью специально разработанного опросника показа­
ло, что их допускали подавляющее большинство су­
пругов, причем при сексуальном ее типе чаще
мужчини, а при социально-психологическом — жен­
щиньї: соответственно 92 ± 4 и 81 ± 5 % и 85 ± 5
и 94 ± 4 %. В качестве причини супружеских измен
все мужчини первой группн назвали желание про-
верить свои сексуальньїе возможности, а все жен­
щиньї — неудовлетворенность половой жизнью с
мужем, все супруги второй группн — неудовлетворен­
ность своими межличностньїми отношениями, однако
у 20 ± 6 % женщин зтой группн мотивом внебрачной
связи било также желание отомстить супругу за его
измену. При атом большинство из всех обследован-
ньіх женщин, несмотря на определенное удовлетво-
рение, получаемое от внебрачньїх связей, испити-
вали чувство унижения от положення «второй жен­
щиньї» своих, большей частью женатьіх, любовников.
Более чем у половини мужчин внебрачньїе контак­
ти били однократними, у женщин они обично про-
должались 2-3 недели.

Источником зараження венерической болезнью
(трихомониазом, гонореей, сифилисом) стали 126
(44 ± 3 %) мужчин и 174 (56 ± 3 %) женщин.

У всех обследованних супружеских пар, как по-
казал анализ, бьіл приобретенньїй вариант дезадап­
тации, чаще всего достигавшей второй степени, при
которой женщиньї испнтьівали оргазм не более чем
в ЗО % полових актов с мужем. При атом у супругов
с социально-психологическим типом коммуникатив­
ной форми дезадаптации вследствие частих кон-
фликтов возникали мисли о разводе, временно пре-
кращалась половая жизнь, а при третьей степени
дезадаптации, отмечавшейся у 23 ± 6 % супругов, они
предпринимали попнтки к разводу, и конфликтьі у них
носили особенно деструктивний характер. В целом
78 ± 7 % супругов данной группн думали о разводе
или делали попитки развестись. У супругов с сексу­
альним типом дезадаптации в 17 ± 5 % случаев на­
блюдалась псевдоадаптивная ее разновидность, при
которой жени старались скрить от мужей свою сек­
суальную неудовлетворенность, имитируя оргазм при
полових актах.

Полученньїе данньїе показали, что внебрачннй
секс во всех случаях бил следствием супружеской
дезадаптации, ни в коей мере не компенсировал не­
удовлетворенность сексом и подрьівал прочность
брака.

Таким образом, проведенное исследование по­
зволило виявить причини, закономерности форми-
рования и клиническую картину коммуникативной
форми супружеской дезадаптации, а также частоту
и характер внебрачньїх связей супругов. Зто дает
возможность повисить зффективность психотерапев-
тической коррекции рассмотренньїх типов коммуни­
кативной форми супружеской дезадаптации и пси-
хопрофилактики внебрачньїх связей супругов.
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Комунікативна форма подружньої дезадаптації
та позашлюбні зв’язки
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шкірно-венерологічний диспансер

м. Хмельницький
На основі обстеження 100 подружніх пар з комуніка­

тивною формою первинної подружньої дезадаптації вияв­
лено й докладно висвітлено її причини, механізми форму­
вання і клінічні прояви. Показано частість і характер по­
зашлюбних зв'язків чоловіків і жінок при сексуальному
і соціально-психологічному типах даної форми дезадап­
тації та їх негативний вплив на міцність шлюбу. Здобуті
дані можуть бути використані для підвищення ефектив­
ності психотерапевтичної корекції комунікативної форми
дезадаптації подружньої пари і психопрофілактики поза­
шлюбного сексу.
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ОСОБЕННОСТИ РЕАКЦИЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ
ПОСТРАДАВШИХ В АВАРИИ ШАХТЕРОВ

В последнее десятилетие достаточно часто про-
исходят аварии и катастрофи, что нередко приводит
к психической и психологической дезадаптации по-
страдавших [1,4]. Участились не только стихийньїе
бедствия, но и аварии на производствах. Данньїе ава­
рии в ряде случаев являются жизнеопасньїм стрес-
сом и в 4,3 % приводят к развитию реакций на тя-
жельїй стресе в виде острьіх и посттравматических
стрессовьіх расстройств [3, 6]. Результатьі социальньїх
зпидемиологических исследований вьіявили, что пси-
хологические и легкие психические нарушения, воз-
никающие после аварий, не всегда попадают в поле
зрения психиатров и могут пребьівать ереди так на-
зьіваемого «контингенте здорових» [2]. Исследова-
ния, лроведенньїе на крупних промьішленних пред-
приятиях, вьіявили, что 54,3 % сотрудников после
стрессов обнаруживают психические отклонения
пограничного уровня. Наиболее часто аварии отме-
чаютея на шахтах. Так, только в Луганской обпасти ка­
тастрофи угрожают жизнедеятельности 32 % шахт [5],
что приводит к страху смерти, расстройству сна, по­
ниженню настроения.

Под нашим наблюдением находилось 178 чело-
век, пострадавших во время аварии в шахтах Луган­
ской обпасти (основная группа), и 100 родственни-
ков погибших или получивших тяжелое увечье шах-
теров (контрольная группа).

Психологом пациентн основной группн и группьі
сравнения били обследовани спустя 1-10 лет по­
сле трагедии с помощью интервьюирования, стан-
дартизированного метода исследования личности
(СМИЛ), шкали оценки влияния травматических соби- 

тий (ШОВТС), шкали для клинической оценки ПТСР
(8саіе САР5).

8саіе САР8 виявлено, что у всех пациентов основ­
ной и контрольной групп отмечались признаки пост-
травматического стрессового расстройства.

Интервьюирование показало, что у потерпевших
и их родственников в течение первнх 3 лет после ава­
рии отмечались некоторне сходньїе клинические
симптоми. После внхода пострадавших из стрессо-
вой ситуации у 100 % лиц возникли нарушения сна,
у 79 % — депрессивньїе расстройства, у 34 % — об-
сессивно-компульсивнне, у 48 % — диссоциативние.
Данньїе состояния отличались косностью симптома­
тики, малим уровнем регресса, плохо поддавались
лечению. При малейшем напоминании, а в ряде
случаев и спонтанно, в сознании больного «оживала»
екстремальная ситуация, сопровождавшаяся негатив­
ними аффективньїми реакциями: в 97 % случаев тре-
вогой, в 81 % страхом, в 75 % ужасом. Параллельно
с напливами ярких красочньїх негативно окрашенньїх
воспоминаний (ЛазКЬаскз) у 79 % пациентов форми-
ровалось стремление вьітеснить данньїе воспомина-
ния из сознания в подсознание. В 78 % случаев до-
минировали навязчивьіе мисли, касающиеся иден-
тификации себя с погибшими, в 72 % случаев
преобладало чувство вини перед погибшими род-
ственниками, в 69 % отмечалея постоянньїй страх того,
что екстремальная ситуация может повториться.

Путем интервьюирования потерпевших также ви­
яснилось, что до случившейся с ними трагедии 64 %
лиц основной группн и 77 % родственников били
достаточно хорошо адаптированьї в социальной 
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среде, не имели взисканий по работе, приводов
в милицию, не участвовали в дебошах, вели упоря-
доченньїй образ жизни, бьіли хорошими семьянина-
ми. Всех их обьединяла практичності», слаженность,
конформность и гармоничность, отношение к соци-
альньїм ценностям, хотя они и отличались различ-
ной типологической индивидуальностью.

У 31 % обследуемьіх интервьюирование и меди-
цинская документация вьіявили признаки невропатии.

В 20 % случаев попавшие в аварию шахтерьі бьіли
зпилептоидньї, они обпадали достаточной настойчи-
востью, упрямством, трудной переключаемостью. Зти
лица любили чистоту, порядок, сами отличались дис-
циплинированностью, и от других требовали дисцип-
линьї. Периодически они бьівали грубьі, взрьівчатьі,
не вьіносили инакомьіслия, нелослушания. Обидві
помнили долго. Однако с начальством не конфлик-
товали. Вьіполняли их распоряжения. И хотя украд-
кой начальство бранили, относились к нему льсти-
во и даже подобострастно. Обьічно в семьях отих лиц
царил домострой, несколько патриархальньїй образ
жизни. И хотя они употребляли спиртньїе напитки,
причем не только зпизодически, но иногда и запой-
но, они все же отличались зажиточностью, мастеро-
витостью, преданностью семье.

В 19 % случаев пострадавшие отличались тревож-
но-мнительньїм характером. Они устроились рабо-
тать шахтерами, так как в поселке больше не бьіло
рабочих мест. Робкие, застенчивьіе, — они старались
не думать о возможньїх катастрофах. Несмотря на
склонность к тревожньїм опасениям, они бьіли доста-
точно компенсированьї и в школьньїе годьі и во вре-
мя службьі в армии. Занимались спортом, бьіли дос-
таточно ловкими, физически внносливьіми. Благода-
ря мягкому, уступчивому характеру имели много друзей
и с течением времени привьїкали к работе в шахте.

14 % исследуемьіх основной группьі отличались
истероидньїми чертами. Они любили бьіть в центре
собьітий, любили, когда ими восхищались. Они пере-
оценивали свои способности и внешние данньїе. Для
них бьіло характерно позерство, хвастливость, лжи-
вость, при атом лгали они не только для получения
материальной вигоди, но и для того, чтобьі проде-
монстрировать себя в наиболее вьігодном свете.

При исследовании пострадавших с помощью шка-
льі ШОВТС вьіяснилось, что у пострадавших, перенес-
ших аварию (2 ± 1) года назад, вьіявлялись наибо­
лее вьісокие показатели по шкале ШОВТС (78 ± 4 бал-
ла), в дальнейшем отмечалось постепенное
уменьшение вьіраженности симптоматики, и спустя
(8 ± 2) лет после аварии в 89 % случаев вьіраженность
симптоматики достигала 57 ± 6 баллов. У родственни-
ков пострадавших наибольшая вьіраженность дез-
адаптации также отмечалась в первьіе (2 ± 1) года
после аварии, хотя и бьіла ниже, чем у потерпевших,
а именно 61 ± 2 балла. Симптоматика у родственни-
ков потерпевших нивелировалась достоверно бист-
рее, чем у потерпевших, и составляла к 4,5 ± 0,5 го-
дам 26 ± 3 балла. Данньїе статистически достоверньї
(р < 0,05). При зтом вьіявлялось, что динамика дез-
адаптационньїх реакций у пострадавших зависит не
только от длительности послеаварийного периода, но
и от характерологических особенностей, а также от
невротического преморбида. Оказалось, что тревож-
но-мнительньїй преморбид коррелирует с симптомами
«вторжения» (г« 0, 724), демонстративность — с «из- 

беганием» (г « 0,708), зксплозивность— с «физио-
логической возбудимостью» (г = 0,751). Небезьінтере-
сен тот факт, что характерологические особенност/
оказьівали даже большее влияние на вьіраженность
симптоматики, чем масштабность аварии.

При исследовании психологического профиля
методом СМИЛ у пострадавших спустя 2 ± 1 года по­
сле случившейся катастрофьі в 22 % случаев вняв-
лен акцент по 2-й шкале, что отражает их депрессив-
ньій профиль. Вьісокий подьем по 2-й шкале сочетался
с низкими показателями по 9-й шкале, что свидетель-
ствовало о суицидальном риске у обследуемьіх.

Все зто, безусловно, затрудняло социальную адао-
тацию потерпевших, что отражалось низким уровнем
показателя нулевой шкальї. Данная позиция весьма
ярко проявлялась в поведений потерпевших. Они
почти не вьіходили из дома, бьіли равнодушньї к по-
вседневньїм проблемам, избегали общения.

При зтом все мьісли и чувства пациентов бьілн
занятьі грядущими неприятностями. Они прислу-
шивались к своєму учащенному дьіханию или серд-
цебиению, мучили родственников описанием ожи-
даемьіх несчастий, по ночам плохо спали (из-за
вьіраженной тревоги), становились суетливьіми, бес-
толковьіми, обидчивьіми. Оптимизм окружающих, их
планьї, перспективьі на будущее вьізьівали у потер­
певших лишь раздражение. Казалось, что они на-
слаждаются своим горем, отвергают помощь, не могут
ни о чем другом говорить, кроме гибели товарище/
и своих увечьях.

Спустя 4,5 ± 0,5 лет в большинстве случаев (64 %)
у потерпевших превалировал уже не тревожний.
а так назьіваемьій «ипохондрический» профиль, при
зтом отмечались вьісокие показатели (вьіше 70 Т) по
1-й шкале. При зтом тревога касалась не отдельно
будущего, а охватьівала сиюминутное состояние здо-
ровья потерпевшего. Личность становилась несколько
более грубой, примитивной и згоцентричной. Соб-
ственньїе проблеми к отому времени начинали их вол-
новать больше, чем заботьі других людей, и даже
больше чем гибель их товарищей.

К атому времени у пострадавших изменяется на-
правленность отрицательньїх змоций. Они больше не
обвиняют себя, не ищут своей смерти. По-прежнему
основной темой их бесед служит катастрофа, но те-
перь они сосредоточеньї на том ущербе, которий
лично им принесла данная катастрофа. В предьіду-
щем периоде шахтер находил множество недостат-
ков у самого себя, а на данном зтапе обьектом об-
винения является достаточно абстрактное понятие,
назьіваемое «начальством».

Спустя (8 ± 2) лет в 61 % случаев у пострадавших
именно в зтом временном периоде отмечался ви­
сокий пик профиля (свьіше 75 Т) по 4-й шкале, что
свидетельствовало о развитии психопатических черт
у бивших шахтеров. Пациентьі не только уходили
в болезнь, анализируя и вьіискивая у себя различ-
ньіе патологические проявлення, но и становились
все более несдержанньїми, раздражительньїми,
вспьільчивьіми и брутальними.

В 24 % случаев невротические соматизированньїе
расстройства у потерпевших продолжали усугубляться.

У лиц с данннм профилем ригидность, обидчи-
вость, недовольство окружающими сочетались с ве-
гетативной нестабильностью, что отражалось в спе-
цифике профиля личности. У них превалировали 
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рентньїе установки, низкая откликаемость на пробле­
ми социального микроклимата, згоцентризм.

Они не замечали своих недостатков, собственньїе
нарушения, способствовавшие катастрофе, бьістро
забивались. Чужие погрешности приобретали не-
оправданно большое значение, всячески подчер-
кивались ими, муссировались. Фантазия и вимисли
потерпевших переплетались с реальностью, т. е. на-
блюдались все признаки истерических (диссоциатив-
ньіх) расстройств.

По истечении 10 лет после катастрофи вьірисо-
внвалась зтапность симптоматики у пострадавших,
а именно, депрессия сменялась ипохондрией, за-
тем — психопатическими расстройствами с преоб-
ладанием зксплозивньїх либо истерических черт лич-
ности.

У родственников пострадавших также изменял-
ся психологический облик с привнесением спустя З—
5 лет после аварии тревожних и паранойяльньїх
черт.

Вьіводьі
Происходящие на шахтах аварии приводят к не-

обратимим изменениям психологического облика не 

только непосредственно потерпевших, но и их родст­
венников. У потерпевших отмечаются реакции дез-
адаптации по депрессивному, експлозивному и исте-
рическому типу. У родственников — по тревожному
и паранойяльному. Внраженность реакций дезадап-
тации зависит от преморбидньїх характерологичес-
ких особенностей личности даже в большей степе-
ни, чем от масшабности аварии.
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Особливості реакцій дезадаптації у шахтарів,
що постраждали внаслідок аварії

Луганський державний медичний університет,
м. Луганськ

Обстежено 178 постраждалих під час аварій у шахтах
та 100 їх родичів. При обстеженні виявлено, що аварії на
шахтах призводять до необоротних змін особистості не
тільки постраждалих, але й їх родичів. У потерпілих
відмічаються реакції дезадаптації по депресивному, екс­
плозивному та істеричному типу, у родичів — по тривож­
ному й паранойяльному. Вираженість реакцій дезадаптації
залежить від преморбідних характерологічних особли­
востей особистості навіть в більшому ступені, ніж від
масштабності аварії.
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СИСТЕМА ПСИХОПРОФИЛАКТИКИ НЕВРОТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ
У ПОДРОСТКОВ, НАХОДЯЩИХСЯ В МЕСТАХ ЛИШЕНИЯ СВОБОДЬІ

В настоящее время невротические расстройства
относятся к числу наиболее распространенньїх форм
іпограничной психической патологии, приобретая
• особую важность в подростковом возрасте, так как
іизвестно, что в атом периоде неврозьі часто ослож-
іняются затяжньїм течением и переходом в невроти-
’ческое формирование личности [3].

В последнее время отмечается неуклонная тен-
/ДЄНЦИЯ к росту психических расстройств невротичес-
ікого регистра у подростков, находящихся в местах
їлишения свободьі, что определяет вьісокую медико-
ісоциальную значимость данной проблемьі [1].

В литературе широко описаньї методьі и видьі
іпрофилактики психических расстройств непсихоти-
‘'ческого регистра. Согласно классификации ВОЗ, вьі-
дделяют первичную, вторичную и третичную профи-
їлактику. Первичная — включает в себя мероприятия, 

предупреждающие возникновение невротических
расстройств, а также вьіделение факторов и групп рис­
ка развития заболеваний и организацию психопро-
филактических мер по отношению к ним. Вторинная —
обьединяет мероприятия, направленньїе на профи-
лактику неблагоприятной динамики уже возникших
заболеваний, их хронизации, на уменьшение пато-
логических проявлений, облегчение течения болез-
ни и улучшение исхода, а также на их раннюю диаг-
ностику; здесь ведущую роль играют психотерапев-
тические мероприятия. Третинная — способствует
предупреждению неблагоприятньїх социальньїх по-
следствий заболевания, его рецидивов; основное
значение при третичной психопрофилактики приоб-
ретает социальная реабилитация [2].

Однако, на настоящий момент в условиях под-
ростковой пенитенциарной системьі отсутствует 
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обоснованная, комплексная система психопрофилак-
тических мероприятий [1].

Вишеизложенное определяет актуальность насто-
ящего исследования, целью которого явилась раз-
работка принципов и методов психопрофилактики
невротических расстройств у подростков, находящихся
в местах лишения свободьі.

В работе бьіли использованьї клинико-анамнес-
тический, клинико-психопатологический и психодиаг-
ностический методьі исследования. Нами с позиций
системного подхода проведено изучение законо-
мерностей формирования и клинической структурьі
невротических расстройств у 277 подростков, обоего
пола, отбьівающих наказание в колониях для мало-
летних преступников, а также проанализирована зф-
фективность адаптированньїх к пенитенциарним
условиям методов психопрофилактической работи.

Как показали результатьі клинико-психопатологи-
ческого исследования, в клинической структуро не­
вротических расстройств у подростков, находящихся
в местах лишения свободи, виявлень! тревожно-фо-
бические, обсессивно-компульсивньїе, диссоциатив-
ньіе (конверсионньїе) расстройства, неврастения,
а также различньїе адаптационньїе реакции.

Согласно полученньїм в ходе работьі данньїм,
в формировании невротических расстройств у несо-
вершеннолетних правонарушителей лежит многофак-
торная обусловленность, в которой социальньїе и пси-
хологические фактори представлень! в неразрьівном
комплексе, определяющем специфику протекания не­
вротических расстройств у подростков, находящихся
в условиях пенитенциарного стресса.

Клинико-анамнестическое исследование позволи­
ло нам вьіделить комплекс негативньїх факторов со-
циальной изоляции, провоцирующих развитие невро­
тических расстройств. Наиболее тяжело несовершен-
нолетними переносятся постоянньїй надзор (89,8 %
обследованньїх), обьіски (67,2 %), ограничение сво­
боди передвижения (68,9 %), строгий внутренний
распорядок (59,8 %), замкнутая система общения
(56,4 %). Подростки болезненно реагируют на обьіс­
ки и досмотрьі, унижающие их достоинство, на невоз-
можность избежать контроля, постоянное нахожде-
ние «на виду». Резкий переход к строгому распорядку
дня, к жизни «по сигналу» требует от несовершен-
нолетних коренной ломки жизненного стереотипа.
Необходимо отметить, что 44,3 % несовершенно-
летних не видят необходимости посещать занятия
в школе, считая ато «дополнительньїм наказанием»,
согласно полученньїм данньїм, зтот факт обусловлен
ощущением отсутствия перспектив в жизни, в резуль­
тате чего подросток не видит пользьі в учебе (43,8 %
обследованньїх), а также физическими и психологи-
ческими трудностями обучения (трудно сочетать учебу
с трудом, много пробелов в знаннях) (66,3 %) и от-
сутствием школьньїх навьїков (29,8 %).

Социальная изоляция связана с изменением
и коренной перестройкой системи общения подро-
стка, ограничением круга лиц, с которими он может
контактировать. 38,8 % обследованньїх нами несо-
вершеннолетних не имели свиданий, к ним никто не
приезжал. Отсутствие свиданий обостряет восприя-
тие в условиях изоляции факта социальних ограни-
чений, субьективно удлиняет срок изоляции, суще-
ственно искажает восприятие и оценку других режим­
них ограничений.

Согласно полученньїм данньїм, различньїе зтапьі
прохождения подростком учреждений пенитенциар-
ной системи характеризуются комплексом нега­
тивних социально-психологических факторов, прово­
цирующих развитие невротических расстройств у не-
совершеннолетних. Можно вьіделить следующие
периоди нахождения несовершеннолетних в местах
лишения свободи.

Период нахождения в следственном изоляторе
(СИЗО), характеризующийся вьінужденной резкой
сменой жизненного стереотипа, жесткими условия-
ми содержания, резким ограничением удовлетворе-
ния привичних потребностей, длительньїми, изнуря-
ющими допросами, зачастую сопровождающимися
уничижением достоинства несовершеннолетних, тре-
вожньїм ожиданием приговора, надеждой на возмож-
ное избежание наказания. Необходимо отметить, что
инструкции и правила содержания несовершеннолет­
них разработаньї на основе тактики надежной изо­
ляции и исключения возможности побега, но без
учета медико-психологических аспектов подростко-
вого возраста, что, безусловно, оказьівает негатив-
ное влияние на психику подростка.

Время непосредственного отбьівания наказания
в воспитательно-трудовьіх колониях (ВТК) можно
разделить на три периода:

Первие 3 месяца — период первичной адаптации.
В зто время происходит окончательная болезненная
ломка ранее сформированних жизненньїх стереоти-
пов, разрьів устоявшихся личностних связей, резко
ограничивается удовлетворение привьічньїх потребно­
стей, остро переживается враждебность новой микро-
средн. Возникает необходимость адаптации к услови­
ям жесткой депривации и режимним мероприятиям.

Следующий период (большая часть срока отбн-
вания наказания) связан с ценностной переориен-
тацией несовершеннолетнего, с принятием им норм
и ценностей пенитенциарной микросредьі, с вьіра-
боткой устойчивой стратегии и тактики своего пове-
дения в нових условиях. Изискиваются возможнос­
ти виживання в условиях тюремной субкультури.

З период — ожидания скорого освобождения (3-
4 месяца перед освобождением). В зто время
подростка наряду с ожиданием скорого вихода на
свободу одолевают и тягостньїе мисли, его гнетут
предстоящие трудности адаптации. Многим несовер-
шеннолетним просто некуда идти, некоторьіе, в основ-
ном девочки, боятся возвращения к своим родите-
лям, злоупотребляющим алкоголем и наркотиками.
Подросткам предстоит новая личностная перестрой-
ка, овладение новой жизненной стратегией.

Значимим является и период реабилитации, не-
посредственно после освобождения несовершенно­
летнего, характеризующийся ломкой сложившихся
в условиях изоляции жизненньїх стереотипов, разрьі-
вом устоявшихся личностних связей, необходимос-
тью адаптации к новим социальньїм условиям.

По нашему мнению, система профилактических
мероприятий должна охватьівать все етапи прохож­
дения подростком учреждений пенитенциарной си­
стеми, поскольку каждьій зтап имеет свою специфику
психотравмирующих факторов. Мьі посчитали целе-
сообразньїм внделить зтапьі первичной, вторичной
и третичной психопрофилактики в зависимости от
указанньїх внше периодов нахождения подростка
в условиях пенитенциарной системи (см. схему).
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Схема психопрофилактических мероприятий в местах лишения свободьі

Первинная профилактика Вторинная профилактика Третинная профилактика

Следственньїе мероприятия

> корректировка всех следственньїх
и режимньїх мероприятий с учетом
психического состояния правонару­
шителя

> ранняя диагностика, своевременное и адекват­
ное лечение
> оценка личностньїх особенностей подростков и
прогнозирование их личностньїх реакций

> дезактуализация психотравмиру­
ющих факторов
> контроль за группой риска

Воспитательно-трудовьіе колонии

Первьіе 3 месяца

> разработка и реализация долго­
срочной программьі индивидуаль-
но-личностной психолого-педагоги­
ческой коррекции
> разработка и внедрение новьіх
принципов режима
> вьіделение групп риска

> оценка личностньїх особенностей подростков и
прогнозирование их адаптационньїх реакций
> психотерапия: коррекция неадекватньїх реакций
и форм поведения; изменение системи отношений;
формирование нового восприятия средьі обитания;
повьішение адаптационньїх возможностей
> ранняя диагностика, своевременное и адекват­
ное лечение

> дезактуализация психотравмиру­
ющих ситуаций
> корректировка всех воспитатель-
ннх и режимньїх мероприятий
с учетом психического состояния
правонарушителя

Основной срок

> снижение уровня змоциональной
напряженности
> разработка и внедрение новьіх
принципов режима
> трудотерапия и профориентация

> психотерапия: переработка патологического
стереотипа поведения; нормализация системи
змоционально-волевого реагирования; формирова­
ние компенсаторних механизмов; обучение раз-
личньїм приемам релаксации
> ранняя диагностика, своевременное и адекват­
ное лечение

> профилактика рецидива
> корректировка всех воспитатель-
ньіх и режимньїх мероприятий
с учетом психического состояния
правонарушителя

Перед освобождением (3 месяца)

> вьіработка и коррекция планов на
будущее
> профориентация

> психотерапия: формирование позитивной
установки на будущее; изменение системи отно­
шений; формирование компенсаторних механиз­
мов
> ранняя диагностика, своевременное и адекват­
ное лечение

> снятие лсихологических барье-
ров
> предупреждение развития деком-
пенсации

Реабилитация

> решение социальньїх проблем
> трудоустройство
> социально-правовая помощь
> медико-психологическая помощь

> ранняя диагностика. своевременное и адекват­
ное лечение
> психотерапия: формирование компенсаторних
механизмов; повьішение адаптационньїх возмож­
ностей; регенерация личностной активности

> профилактика рецидива
> ликвидация и дезактуализация
психотравмирующих факторов и
ситуаций

Как показали результати исследования, на зта-
пе пребьівания несовершеннолетнего в СИЗО необ-
ходимо проведение комплексе психопрофилактичес­
ких мероприятий, включающих в себя:

— первинную профилактику, предусматривающую
корректировку всех следственньїх и режимньїх меро­
приятий с учетом личностньїх особенностей и психи-
ческого состояния несовершеннолетнего правонару­
шителя;

— вторинную профилактику, предусматривающую
раннюю диагностику невротических расстройств (вве-
дение обязательного осмотра психиатра), введение
в штат медицинских частей СИЗО медицинского пси­
холога, оценку личностньїх особенностей несовершен-
нолетних и прогнозирование их поведенческих реак-
ций, своевременное и адекватное лечение невроти­
ческих расстройств;

— третинную профилактику, направленную на дез-
актуализацию психотравмирующих факторов и ситу-
аций, контроль за группой риска развития невроти­
ческих расстройств.

Как показали результати исследования, для ра-
ботьі с несовершеннолетними в условиях ВТК необ- 

ходимо постоянное осуществление ряда психопро­
филактических мероприятий, независимо от зтапа на-
хождения подростка в ВТК, включающих в себя мери
первичной психопрофилактики — разработку и внед-
рение нових принципов режима, его коренную гума-
низацию; вторичной — раннюю диагностику не­
вротических расстройств (регулярньїе осмотрьі, вьіде-
ление групп риска и наблюдение за ними),
своевременное и адекватное их лечение в условиях
медицинских частей ВТК и третичной психопрофи­
лактики — профилактику рецидива невротических рас­
стройств, корректировку всех воспитательних и ре­
жимних мероприятий с учетом психического состо­
яния правонарушителя.

В период адаптации к условиям нахождения в ВТК
(первьіе 3 месяца отбьівания наказания) методи пер­
вичной профилактики должньї включать в себя: раз­
работку долгосрочной программьі индивидуально-
личностной коррекции и позтапной ее реализации;
недирективное начало психолого-педагогической кор­
рекции, помощь в адаптации несовершеннолетнего
к обучению, к трудотерапии, их индивидуальньїй под-
бор; вьіделение групп риска развития невротических
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реакций. Вторинная профилактика предусматрива-
ет оценку личностньїх особенностей подростков и про-
гнозирование их адаптационньїх реакций в ВТК, не-
обходимьім является проведение комплексе психо-
терапевтических мероприятий, направленного на
коррекцию неадекватньїх реакций и форм поведения,
изменение системьі отношений, формирование но­
вого восприятия средьі обитания, повьішение адап­
тационньїх возможностей подростков. Третинная про­
филактика должна бьіть направлена на дезактуали-
зацию психотравмирующих факторов и ситуаций,
контроль за группой риска.

Во время отбьівания подростком основного сро-
ка в пенитенциарной системе необходимо проведе­
ние следующих мероприятий. Первинная профилак­
тика: снижение уровня змоциональной напряженно-
сти вследствие расширения сферьі общения,
особенно в случае преобладания конфликтньїх отно­
шений; трудотерапия и профориентация. Вторин­
ная — в первую очередь должна включать приемьі
личностно-ориентированной психотерапии, направ-
ленньїе на активацию позитивньїх особенностей
личности, переработку патологического стереотипа
поведения, нормализацию системьі змоционально-
волевого реагирования, развитие механизмов само-
регуляции и самоконтроля. Целесообразньїм явля­
ется использование различньїх тренинговьіх приемов,
преимущественно в групповом варианте, направлен­
нях на повьішение способности подростков адекватно
реагировать на пенитенциарньїе проблемньїе ситу-
ации и принимать конструктивньїе решения; на из­
менение системьі отношений, формирование компен­
саторних механизмов. Третинная профилактика дол­
жна базироваться на том факте, что личностньїе
реакции подростков, находящихся в местах лишения
свободьі, существенньїм образом влияют на течение
невротических расстройств. Данное обстоятельство
нужно принимать во внимание при организации их
обучения, трудовой деятельности, обеспечении бьі-
товьіми условиями, применении воспитательньїх
и карательньїх мер. Для них должен бьіть создан
определенньїй щадящий режим, чтобьі их работа, бьіт,
общение с осужденньїми и представителями адми-
нистрации учреждений отбьівания наказаний не толь-
ко не вьізьівали обострения болезни, но и способ-
ствовали бьі, если позволяет сам характер патоло-
гии, ее излечению.

В период перед освобождением (последние 3 ме-
сяца в ВТК) адекватньїм является применение сле­
дующих психопрофилактических мероприятий. Пер­
винная профилактика: вьіработка и коррекция пла-
нов на будущее, профориентация, постепенное
расширение сферьі общения. Вторинная профилак­
тика: оценка личностньїх особенностей подростков
и прогнозирование их адаптационньїх реакций на
свободе, личностно-ориентированная психотерапия
(формирование позитивной установки на будущее,
активация позитивньїх особенностей личности, нор-
мализация системи змоционально-волевого реаги­
рования). Третинная профилактика должна бьіть на­
правлена на снятие психологических барьеров, про­
явлений психологической защитьі, предупреждение
развития состояний декомпенсации.

В системе психопрофилактики невротических рас­
стройств у подростков, находящихся в местах ли­

шения свободьі, чрезвьічайно важньїм является
соблюдение принципов комплексности, последова-
тельности и преемственности в проведений профи-
лактических мероприятий, что в свою очередь опре-
деляет необходимость продолжения психопрофилак-
тической работьі с несовершеннолетними после
освобождения.

В периоде реабилитации необходимо примене­
ние следующих профилактических мер. Первичная
профилактика — решение социальньїх проблем, тру-
доустройство, социально-правовая и медико-психо-
логическая помощь, наблюдение психоневролога.
Вторичная — использование методов индивидуаль-
но-ориентированной психотерапии: формирование
нового восприятия средьі обитания, повьішение адап­
тационньїх возможностей, регенерация личностной
активности. Третичная — предупреждение развития
состояний декомпенсации и рецидива невротичес-
кого расстройства.

В результате проведення представленной систе-
мьі психопрофилактической работьі в условиях пени­
тенциарной системьі у большинства подростков от-
мечалась положительная динамика психического
состояния, невротическая симптоматика редуциро-
валась, в 92,6 % наблюдений рецидивирования за-
болевания не наступало.

Таким образом, результатьі проведенного иссле-
дования, позволяют сделать следующие вьіводьі.

1. Наиболее значимими для несовершеннолет-
них негативними факторами социальной изоляции
являются постоянньїй надзор, обьіски, замкнутая
система общения, болезненная ломка жизненного
стереотипа, разрьів устоявшихся личностньїх связей,
резкое ограничение удовлетворения привьічних по-
требностей.

2. Система профилактических мероприятий дол­
жна охватьівать все етапи прохождения подростком
учреждений пенитенциарной системи, поскольку
каждьій зтап имеет свою специфику психотравмиру­
ющих факторов.

3. Система психопрофилактики невротических
расстройств должна включать в себя мери первич-
ной психопрофилактики — разработку и внедрение
нових принципов режима, его коренную гуманизацию;
ликвидацию педагогической запущенности, вторич-
ной— раннюю диагностику невротических рас­
стройств, своевременное и адекватное их лечение
в условиях медицинских частей ВТК и третичной пси­
хопрофилактики — профилактику рецидива невроти­
ческих расстройств, корректировку всех воспитатель­
ньїх и режимних мероприятий с учетом психическо­
го состояния правонарушителя.
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ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЬІ АДАПТАЦИИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ
И РАССТРОЙСТВАХ ФУНКЦИИ ПОЛОВОЙ СИСТЕМЬІ У ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ

В современной медицинской и психологической
науке отмечается нарастающий интерес к психосома-
тическим концепциям зтиологии и патогенеза зндо-
кринньїх заболеваний [1-4]. Новейшие исследо-
вания [5-7] подчеркивают роль системной психо-
биологической дезадаптированности человека, что
в принципе открьівает возможность психологического
подхода к диагностике, прогнозу и терапии психо-
соматических заболеваний. Аналогичньї и сведения
Классена И. А. [8], которьій констатирует, что в кли-
ническом состоянии больньїх с соматическими за-
болеваниями важно определить не только биологи-
ческий субстрат, но и индивидуальное своеобразие
психологической стороньї болезни.

Известно, что различньїе формьі заболеваний
способствуют проявленню специфических психологи-
ческих изменений и поведенческих девиаций [2, 9].
При соматической болезни адаптация происходит как
на уровне физиологических реакций. так и на уров-
не морфологических компенсаторньїх механизмов.
Психологическая адаптация является сложньїм про-
цессом взаимодействия биопсихосоциальньїх под-
систем организма, сначала формирующего психо-
физиологические изменения, а при их недостаточ-
ности— включение реакций на иммуноклеточном
уровне. Адаптационньїе механизмьі в зтом смьісле
могут бьіть реализованьї на уровне болезни, созда-
вая патологический гомеостаз.

По Классену И. А. [8] реакции на стресе могут
проявляться в виде различньїх психологических адап-
тационньїх механизмов: психологическая реакция на
стресе; различного рода формьі психологической
защитьі; клинический симптом-синдром.

Наименее освещен вопрос адаптивньїх механиз­
мов психологической защитьі у девочек-подростков
с различньїми зндокринньїми заболеваниями [10-12].

Целью исследования явилось изучение констел-
ляции психологических феноменов адаптации дево­
чек-подростков с инсулинозависимьім сахарньїм диа-
бетом и расстройствами функции половой системьі.

В исследовании бьіли использованьї клинико-пси-
хопатологический метод; гештальт-подход (техника ди-
алога); методьі патопсихологического исследования
(шкала самооценки ситуативной и личностной тре-
вожности Ч. Спилбергера — Ю. Ханина; патохарак-
терологический диагностический опросник А. Е. Личко;
тест Кеттелла; метод цветовьіх вьіборов Л. Н. Собчик).

Нами обследованьї 120 девочек-подростков, стра-
дающих сахарньїм диабетом (от периода манифес-
тации до 5 лет и более) и 160 девочек-подростков
с различньїми нарушениями менструального цикла
(пубертатньїе маточньїе кровотечения, первинная
и вторинная аменорея).

В ходе исследования испьітуемьіе бьіли разделеньї
на три группьі: 1 группа — со стажем болезни до
1 года, 2 группа — от одного года до пяти лет, 3 груп­
па — свьіше пяти лет.

1. Психологический аспект проблемьі сахарного
диабета у девочек-подростков. Известно, что пси­
хологическая сторона диабетологии у девочек-под­
ростков зависит от психического стресса, психоло­
гических адаптивньїх механизмов в системе «жизнь
с диабетом».

Зволюция клинико-психопатологических расст-
ройств претерпевает существенньїе изменения в за-
висимости от тяжести ендокринного заболевания,
длительности сахарного диабета, ряда личностньїх
и психологических характеристик девочек-подростков.
Исследованиями установлено, что ереди подростков
наиболее проблемньїми с точки зрения личностньїх
возможностей социально-психологической адаптации
являютея подростки в период манифестации сахар­
ного диабета и подростки со стажем заболевания
5 лет и более.

Сравнительньїй анализ данньїх по методике Кет­
телла в зависимости от длительности болезни пока-
зал, что достоверньїе различия вьіявленьї по пяти
факторам. Прежде всего, зто фактор 6, вьісокие
оценки которого в процентном соотношении досто-
верно увеличиваютея от первой группьі к третьей
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(17,0 %, 28,3 % и 35,3 % соответственно, р < 0,05). То
єсть, по мере течения болезни растет и ответствен-
ность больньїх, их сознательность, настойчивость,
развивается чувство долга, стремление следовать
моральньїм нормам, которьіе отражает фактор 6+.

Отмеченная закономерность подтверждается
и данннми корреляционного анализа: взаимосвязь
между фактором 6 и длительностью болезни поло-
жительная и значима (г = 0,164; р < 0,05). По всей
вероятности, развитие данньїх качеств (жесткость су­
пер-зго) связано с формированием навьїков адапта-
ции к болезни: необходимостью соблюдения боль-
ньіми строгого режима питання, приема строго в на-
значенное время лекарств и иньекций инсулина.
Нарушение режимньїх требований приводит к резкому
ухудшению здоровья, гипер- либо гипогликемическим
кризам («отрицательное подкрепление» по Скиннеру
и Торндайку).

Интересной представляется трансформация фак­
тора Н в процессе заболевания: показатель соци-
альной смелости (Н+) резко снижается у больньїх со
стажем болезни от 1 года до 5 лет, а затем достовер-
но увеличивается у больньїх третьей группьі (33,5 %,
19,6 % и 43,3 % соответственно при р1 2 < 0,01; р2 з <
0,01). Необходимо отметить, что научное название
фактора Н+ — «пармия» представляет собой
сокращение, принятое для обозначения «парасим-
патического доминирования». Таким образом, опи-
санньїе вьіше тенденции отражают не только измене-
ния социальной смелости испьітуемьіх, но и транс-
формацию их общей реактивности на угрозу: степень
«толстокожей невосприимчивости» к угрозе снача-
ла снижается, а потом нарастает у больньїх со ста­
жем болезни более 5 лет. По всей вероятности, та-
кие особенности связаньї с трансформациями во
внутренней картине болезни подростков с сахарньїм
диабетом, прежде всего ее мотивационного уровня.
По данньїм же корреляционного анализа, отражаю-
щего ранговую взаимосвязь, регистрируется наличие
положительной значимой связи между показателями
Н и длительностью заболевания, что согласуется
с данньїми, полученньїми при подсчете средних зна­
чений (г = 0,201; р < 0,05).

Анализ факторизации данньїх теста Кеттелла по-
казал, что у подростков со стажем болезни менее
1 года (1 группа) можно вьіделить два симптомокомп-
лекса. Первьій симптомокомплекс (46,15%) харак-
теризуется сочетанием факторов А+, С+, Е+, 6+, Н+
и свидетельствует о достаточно вьісокой общитель-
ности, змоциональной устойчивости, склонности к до-
минированию, причем с наибольшим факторньїм ве-
сом (4,39) показателя 6+ (вьісокое супер-зго). Вто-
рой симптомокомплекс (30,77 %) характеризуется
связью факторов и+ и О4+, что свидетельствует о по-
вьішенной фрустрированности, напряженности и раз-
дражительности больньїх в сочетании с индивидуали-
стической сдержанностью, осторожностью, неврасте-
нической усталостью. У части больньїх (23,07 %)
вьіделить тот или иной симптомокомплекс не удалось.

Во второй группе испьітуемьіх, включавшей под­
ростков со стажем болезни от 1 года до 5 лет, на-
блюдалась содержательно несколько иная картина
при диагностике также двух симптомокомплексов.
Первьій из них включал такие факторьі теста Кеттелла
как А+, С+, Е+, 6+, Н+, О3+. От описанного вьіше І сим-
птомокомплекса в группе больньїх с мальїм стажем 

заболевания он отличается наличием фактора о +
отражающего вьісокий самоконтроль поведений'
сильное чувство собственного достоинства. Макси­
мальний факторний вес в зтом симптомокомплек-
се имеют факторьі 6 (0,815) и О3 (0,792), которьіе
в своем сочетании характеризуют возможность само-
управления поведением. Второй симптомокомплекс
в группе испьітуемих, болеющих от одного года до пяти
лет, представлен совокупностью двух факторов 0+
и О+. Явное преобладание по факторному весу по­
казателя О (0,871) позволяет назвать данньїй симп­
томокомплекс «тревожньїм». Больньїе, у которьіх
регистрируется тревожньїй симптомокомплекс
(34,8 %), легко и повьішенно возбудимьі, отвлекае-
мьі, импульсивньї, несдержанньї, беспокойньї.

Дальнейшая трансформация личностньїх особен-
ностей отмеченная у больньїх со стажем заболева­
ния более 5 лет (третья группа), отражает следую-
щие тенденции: сохранение и усиление у больньїх
таких черт характера как возбудимость и тревожность,
к которьім присоединяется индивидуалистическая
сдержанность, неврастеническая усталость — симп­
томокомплекс II, где факторьі О, Л О сочетаются в их
високих значеннях при наибольшем факторном весе
показателя О; приобретение зтим симптомокомплек-
сом большего факторного веса по сравнению с І симп-
томокомплексом (4,49 и 3,21); фактическое «раство-
рение» І симптомокомплекса с сохранением лишь
факторов 6 и Н, отражающих наличие таких черт как
сознательность, ответственность, чувство долга, со-
циальная смелость.

Таким образом, если в дебюте заболевания чет-
ко вьіделяются дети и подростки, в структуро ха­
рактера которьіх преобладают качества, обеспечи-
вающие достаточную социально-психологическую
адаптацию (симптомокомплекс І — общительность,
змоциональная устойчивость, вьісокое супер-зго
и др.), то по истечении пяти и более лет связь отих
факторов (черт характера) становится более слабой.
В то же время, на смену фрустрированности, осто-
рожности, погруженности в себя в дебюте заболевания
(симптомокомплекс II) приходит повьішенная возбу­
димость. тревожность и неврастеническая усталость
у больньїх, сахарньїй диабет у которьіх имеет место
достаточно длительное время (вторая и особенно
третья группьі испьітуемьіх).

Вьіявленная нами взаимосвязь между особенно-
стями характера больньїх сахарньїм диабетом и дли­
тельностью заболевания отражает, с одной сторо­
ни, развитие и формирование качеств, обеспечива-
ющих адаптацию к хронической болезни, а с другой
сторони, — качеств, способствующих снижению уров­
ня социально-психической адаптации личности, на-
рушениям межличностньїх отношений.

Как известно, ядром личности является ее моти-
вационная сфера, представляющая собой совокуп-
ность всех мотивов личности в широком значений
отого понятия. Мотивационная сфера является наи-
более чувствительной к различньїм средовьім воз-
действиям, а любие изменения в зтой сфере могут
визвать цепную реакцию в других личностньїх струк­
турах (самооценки, уровня притязаний, самоконтро-
ля, отношений личности и т. д.)

Изучение ведущих тенденций мотивационно-по-
требностной сфери больньїх сахарньїм диабетом
проводилось с помощью метода цветовьіх виборов
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ЛЛ. Н. Собчик. Цветовьіе вьіборьі подростков с дли-
тгельностью заболевания сахарньїм диабетом менее
*1 года, характеризуються предпочтением фиолетового
((2,38) и черного (3,54) цветов. Они занимают, соот-
вветственно, І и II позиции в усредненном цветовом
іряду.

Предпочтение парьі фиолетовьій — черньїй цве-
■та (+5 +7) отражает наличие протестно-негативной
іиррациональной реакции на ситуацию. Для таких
ібольньїх характерньї змоциональная напряженность,
інеустойчивость, трудности адаптации. Потребность
їв сохранении собственного стиля самореализации
• фрустрирована, способьі решения проблем носят
іиррациональньїй характер, отмечаются контрастньїе
проявлення ранимости и агрессивности, зависимо-
сти и протестньїх реакций, обидчивости и раздражи-
тельности. Больньїе ощущают диссонанс с окруже-
нием, их идеалистические представлення приходят
в столкновение с реальностью. Данное предпочте­
ние цветов отражает, на наш взгляд, сочетание спе-
цифически возрастньїх реакций змоционально незре-
лой личности подростка с реакциями на впервьіе
вьіявленное тяжелое хроническое соматическое за-
болевание.

Анализ цветовьіх вьіборов больньїх с длительно-
стью заболевания от 1 года до 5 лет позволил вьія-
вить предпочтение зеленого (3,67) и желтого (3,76)
цветов и вьібор их на первьіе две позиции усреднен-
ного цветового ряда. Данньїй цветовой вьібор (+2 +4)
свидетельствует о наличии у подростков 2-й группьі
амбициозно-защитньїх тенденций, потребности в от-
стаивании собственньїх установок, упорства, проти-
водействия обстоятельствам, которое носит защит-
ньій характер.

Усредненньїй профиль цветовьіх вьіборов больньїх
третьей группьі отличался предпочтением синего
(2,38) и серого (3,7) цветов и отвержением черного
(5,13) и коричневого (6,25). Согласно Л. Н. Собчик,
вьібор синего и серого цветов на первьіе позиции
(+1 +0) свидетельствует о вьіраженной потребнос­
ти в надежной опоре и спокойствии, вследствие чего
формируются чертьі зависимости, крайней чувстви-
тельности к средовьім воздействиям, тенденция
к укреплению своей позиции за счет привязаннос-
ти и защитьі со стороньї другого лица. Аффилиативная
потребность у таких людей является ведущей. Уси-
ление синего цвета серьім отражает формирование
психастенических черт, которьіе проявляются край­
ней нерешительностью, застенчивостью, згоцентри-
ческой невротической сосредоточенностью на сво-
их проблемах, что, в конечном счете, приводит к се-
рьезньїм проблемам и трудностям в общении.
Сочетание цветов (-7 -6), характернеє для детей
и подростков третьей группьі, свидетельствует о на­
личии у них стресса, вьізванного ограничениями или
запретами. В данном случае речь идет об ограниче-
ниях свободьі, связанньїх с необходимостью придер-
живаться режимньїх моментов в системе «жизнь
с диабетом».

2. Психологический аспект проблемьі расст-
ройств функции половой системьі у девочек-
подростков. В числе факторов, препятствующих ста­
новленню регулярности менструаций и способству-
ющих возникновению нарушений менструального
цикла у девушек, гинекологи неизменно отмечают
вклад стрессов, конфликтов и психологической 

травматизации [13, 14]. Особое отношение девушек
к состоянию репродуктивного здоровья на етапе
становлення половой системьі оказьівает значитель-
ное влияние на возможности сознавания нарушений
регулярности менструаций как заболевания и свое-
временность обращения к медицинской помощи.

Психодиагностическое исследование девочек-
подростков с нарушениями менструального цикла
установило, что вьісокий уровень ситуативной тревож-
ности по данньїм шкальї самооценки Спилбергера —
Ханина регистрировался у 41,3 ± 3,9 % обследован-
ньіх девушек с нарушениями цикла. Вьісокий уровень
личностной тревожности отмечалея в 54,4 ± 3,9 %
случаев. Наиболее часто вьісокие показатели лично­
стной тревожности вьіявлялись у девочек с первич-
ной аменореей (64,0 ± 6,8 %), что достоверно чаще,
чем в подгруппе девушек с пубертатньїми маточньї-
ми кровотечениями (46,7 ± 6,4 %, Рф < 0,04).

По данньїм теста Люшера свободньїй от стресса
профиль цветовьіх предпочтений отмечалея лишь
у 23,1 ± 3,3 % девушек с нарушениями цикла. Источ-
ником стресса наиболее часто вьіетупала фрустрация
аффилиативной потребности. Потребность в приня-
тии, змоционально-тепльїх отношениях с близкими
оказьівалась неудовлетворенной в 50,6 ± 4,0 % слу­
чаев.

Среди акцентуаций характера у девушек с нару­
шениями менструального цикла наиболее часто
диагностировались лабильньїй 21,3 ± 3,2 %, лабиль-
но-истероидньїй (15,6 ±2,9%), истероидньїй (14,4 ±
2,8 %) психастенический (11,3 ± 2,5 %), зпилептоид-
ньій (10,6 ± 2,4 %) типьі. При атом преобладание
зпилептоидньїх черт у подростков с первичной аме­
нореей (20 ± 5,7 % случаев) регистрировалось до­
стоверно чаще, чем у девушек с пубертатньїми ма-
точньїми кровотечениями и вторичной аменореей
(в ереднем 6,4 ± 2,3 %; Рф < 0,01). Отмечена тенден­
ция преобладания акцентуаций лабильного круга
у девушек с вторичной аменореей. Так, лабильньїй
или лабильно-истероидньїй тип акцентуаций опре-
делялея у 46,0 ±7,1 % девушек с вторичной амено­
реей, а при других формах гинекологических наруше­
ний указанньїе акцентуаций доминировали лишь
у трети подростков (32,7 ± 4,5 %; Рф < 0,052).

Несмотря на то, что нарушения цикла у подрост­
ков — достаточно частое явление, девочки, не име-
ющие соответствующего личного опьіта, практически
не информированьї в отой обпасти. Сформирован-
ность когнитивньїх, змоциональньїх и СМЬІСЛОВЬІХ
компонентов менструальной компетентности дево-
чек-подростков во многом зависит от взаимоотноше-
ний в диаде мать — дочь. Включенность подростка
в доверительньїе женские отношения обеспечивает
девочке доступ к информации, змоциональную под-
держку, помощь в осмьіслении и организации пове-
дения при возникновении нарушений менструального
цикла. Ограничения в коммуникации сужают поле со-
циальной поддержки. Сильньїй стьід не позволяет
признавать наличие вьіраженньїх отклонений в зна-
чимой обпасти телесного развития — формировании
девичьей репродуктивной системьі. Переживання,
связанньїе со стьідом, приводят к тому, что девушки
избегают сообщать о нарушениях цикла матерям
и врачам даже при прямом обращенном вопросе.

Нарушения менструального цикла, возникающие
на етапе становлення репродуктивной системьі, 
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совпадают с началом психологического освоєння мен­
струации. когда психологическая и соматическая
компетентность девушек в данной области только
формируется. Тема менструации переживается де*
вочками-подростками как интимная. Многие девуш-
ки опасаются проявлений социальной стигматизации
(сплетни, насмешки и т. п.) и стремятся сохранить
в тайне отклонения в развитии репродуктивной
сферьі. Первое обращение к медицинской помощи
в ситуации нарушения менструального цикла для
многих девушек связано с важньїм переходом от ин-
тимности месячньїх к социальному предьявлению
и признанню менструации и ее нарушений. В связи
с отим современньїе зтнографьі обозначают первое
посещение гинеколога как аналог инициации, бо-
лезненного испьітания на пути к социальному при­
знанню, рождению в новом качестве [15].

Обращение подростков к помощи специалистов-
гинекологов при нарушениях цикла часто происходит
с большим запаздьіванием. На первьій план обьіч-
но вьіступают жалобьі, связанньїе с различньїми про­
явленнями ендокринних нарушений, отражающимися
на внешнем облике. Ото проявлення гиперандроге-
нии (избьіточньїй рост волос на теле, появление во­
лос на лице, акне), избьіточньїй вес или, напротив,
худоба, недостаточность развития вторичньїх поло-
вьіх признаков. Собственно нарушения менструаль­
ного цикла не укладьіваются в рамки спожившихся
у подростков представлений о заболеваний. Обьіч-
ньіе индикаторьі болезненного состояния (боль, не-
домогание, слабость), задающие субьективную гра-
ницу между болезнью и здоровьем в ситуации нару­
шения регулярности менструаций не действуют. Ото
обусловлено, с одной стороньї, тем, что менструации
сами по себе зачастую сопровождаются ощущения-
ми слабости, недомогания или боли. Стереотипьі от-
ношения к менструации, принятьіе в женской культуре,
подразумевают нормативность менструальной боли
как неизбежного спутника «женского проклятья».
С другой стороньї, собственно нарушения менстру­
ального цикла не связаньї с болевьіми ощущениями.

Нарушение менструального цикла как заболева-
ние невозможно вьіделить на основе исключительно
перцептивньїх сигналов. Осознание гинекологических
нарушений данного круга с необходимостью требует
привлечения культурной информации, направленной
на переоценку и новое осмьісление поступающих те-
лесньїх сигналов.

Так, вьіделить маточное кровотечение как забо-
левание позволяют знання о нормативной длитель-
ности менструации. Осознать задержку полового
развития и первинную аменорею как заболевание
позволяют представление о нормативних для дан­
ного поколения сроках развития вторичньїх полових
признаков у девушек, в частности, сроки появлення
менархе. При вторичной аменореє основной симп­
том нарушения цикла проявляется длительньїм от-
сутствием менструации. Оценить ато состояние как
болезнь девушка может только когнитивно, исходя
из знання и убеждения, что менструации должньї при­
ходить с определенной регулярностью. Признание
девушкой ценности материнства и сознавание свя­
зи регулярности цикла с будущими репродуктивни­
ми возможностями способствует своевременному об-
ращению к гинекологической помощи. Таким обра­
зом, адаптация личности к болезни, психологическая 

защита и совладание (копинг-поведение) различньї
у подростков в зависимости от типа заболевания.

Нами разработана программа, обеспечивающая
диагностику и коррекцию расстройств адаптации
у подростков с различньїми ендокринними заболе-
ваниями. Программа состоит из двух модулей —
диагностического и коррекционного. Диагностичес-
кий модуль включает: определение психологических
факторов соматической травматизации (психосома-
тического паттерна) на основе гештальт-подхода (тех-
ника диалога); определение актуального змоцио-
нального стресса и источников тревоги; вьіделение
доминирующего личностного симптомокомплекса.
Коррекционньїй модуль реализуется в формате ин-
дивидуальной и групповой психологической коррек-
ции с использованием методов арттерапии, когни-
тивно-поведенческой терапии, гештальт-терапии,
техники линейного программирования.

Диагностическая работа обеспечивает фокусировку
проблемной области с виявлением психосомати-
ческого ядра. Психологическая коррекция позволя-
ет в безопасной ситуации создать наиболее опти-
мальньїе условия для трансформации виявленних
патологических дезадаптивних паттернов змоцио-
нального реагирования. Программа обеспечивает
определение типа внутренней картини болезни с вьі-
делением змоционального, поведенческого, когни-
тивного компонентов и наиболее уязвимьіх психосо-
матических паттернов, препятствующих адекватной
адаптации подростка в системе хронического ендо­
кринного заболевания. Високая зффективность пси­
хологической коррекции обеспечивается полимодаль-
ностью реабилитационного воздействия.
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ПАТОМОРФОЗ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ ТА ЇХ КОМПЛЕКСНА ТЕРАПІЯ
З ВИКОРИСТАННЯМ ПІКАМІЛОНУ

До магістральних шляхів підвищення ефективності
комплексної психотропної фармакотерапії психо­
патологічних синдромів і коморбідних їм соматоне-
врологічних розладів слід віднести цілеспрямоване
використання нейрометаболічних церебропротекто-
рів. Позитивна перспектива застосування подібних
лікарських засобів зумовлена не тільки значною
поширеністю органічних уражень головного мозку,
а й певними проявами патоморфозу основних форм
психічних захворювань. Такий патоморфоз виклика­
ний цілою низкою сучасних патопластичних факторів,
серед яких основну роль відіграють чинники, що ство­
рюють при ендогенній і психогенно травматичній пси­
хопатології екзогенно-органічний церебральний фон:
черепно-мозкові травми; наслідки енцефалітів і арах-
ноенцефалітів; різноманітні інтоксикації (алкогольна,
наркотична, пов'язана з наркозом тощо), в ряді ре­
гіонів — хімічні, радіаційні та інші несприятливі еко­
логічні впливи [1, 6].

Внаслідок дії цих чинників змінилася класична
картина депресій, астенії, інтелектуально-мнестичних
розладів, та Інших основних психопатологічних про­
явів. Суттєво збільшились групи ризику щодо ви­
никнення клінічних і соціальних ускладнень цих пору­
шень. Зросла терапевтична резистентність. При цьому
використання достатньо високих доз фармакопрепа-
ратів стало частіше супроводжуватися вираженими
побічними ефектами, а застосування відносно малих
доз не дає бажаного результату і сприяє формуван­
ню вторинної резистентності до лікування. Значній
кількості таких пацієнтів через наявність у них екзо­
генно-органічних церебральних ушкоджень протипо­
казане застосування альтернативних терапевтичних
методів, наприклад, електро-судомної терапії [6].

Як ілюстрацію клінічного патоморфозу основних
форм психічних розладів можна навести результати
наших спостережень щодо впливу зазначених пато­
пластичних факторів на прояви ендогенних депресій
та шизофренії.

Патоморфоз депресивних розладів проявляється
переважанням тривожно-депресивних станів, які су­
проводжуються соматовегетативними, обсесивно-
фобічними або іпохондричними розладами, приєд­
нанням нетипових для депресії психопатоподібних
симптомів по збудливому типу, астенії без вираже­
них ознак нервово-психічної та фізичної слабкості,
гіпоталамічних кризів. При наявності зазначених па­
топластичних впливів значно частіше спостерігають­
ся: депресії виснаження (КіеЖоїг, 1970), апатичні чи
анергічні, тривожні депресії з порушенням сну,
слізливі, дисфоричні, депресивно-параноїдні стани
з чуттєвим маяченням та розладами свідомості, ане-
стетичні депресії, депресії з нав'язливими ідеями, се-
несто-іпохондричні та масковані депресії [7].

У клінічній картині шизофренії екзогенно-органічні
патопластичні фактори знаходять своє відображен­
ня у формі астенічних та астено-депресивних проявів,
психоподібних симптомів, гіпоталамічних кризів, особ­
ливо виникаючих в процесі лікування. Астенічні скарги
хворих аморфні, розпливчаті, в їх основі лежить
«відчуття зміненості», нерідко без наявності ознак
фізичної та нервово-психічної слабкості. Психоподібна
симптоматика проявляється огрубінням емоцій зі
зміною відношення до праці, перспективи майбут­
нього, ставлення до близьких, монотонно-однорідною
поведінкою з наростаючою замкненістю, немотиво­
ваною конфліктністю, дратівливістю, злобністю зі
схильністю до агресивних та аутоагресивних вчинків.
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При параноїдних синдромах вплив екзогенно-органіч­
них патопластичних факторів знаходить своє відоб­
раження в коливанні інтенсивності маячних та галю-
цинаторних симптомів, в гостроті симптоматики, ча­
стоті шизоафективних розладів, в сенестопатичних та
іпохондричних скаргах, пов'язаних з основним змістом
маячення. Кататонічна симптоматика, що характери­
зується гостротою, проявами у формі кататонічного
збудження з онейроїдними компонентами та явища­
ми патетичної розгубленості, як правило, співпадає
з маніфестом хвороби та проявляється на фоні інфек­
ційних захворювань [8].

Все це ускладнює лікувально-діагностичний про­
цес, призводить до негативних медико-соціальних
наслідків та суттєвих економічних втрат.

На початку 70-х років минулого століття появила­
ся і стала розширятися нова група лікарських засобів
під назвою «ноотропи», серед яких важливе місце
займає пікамілон (натрієва сіль М-нікотиноїл-у-амі-
номасляної кислоти). Особливості терапевтичної дії
даного препарату визначаються властивостями його
складових — нікотинової кислоти (НК) і у-аміномас-
ляної кислоти (ГАМК). Так, нікотинова кислота сти­
мулює гальмівні процеси в ЦНС, викликає м'який
транквілізуючий ефект; має гіпохолестеринемічну та
протискипаючу дії щодо плазми крові, капіляророз-
ширюючий і коронаророзслаблюючий ефекти, поси­
лює скорочувальну функцію міокарду; збільшує се­
крецію жовчі, стимулює детоксикаційну діяльність
печінки, нормалізує секреторну та моторну функції
шлунково-кишкового тракту та підшлункової залози.
ГАМК, окрім медіаторної функції, впливає на різні
ланки обміну речовин як субстрат чи компонент біо­
хімічних реакцій: посилює енергетичні процеси за
рахунок активації аденілатциклази та АТФ; активує
транспорт глюкози через гемато-енцефалітичний
бар’єр, нормалізує її утилізацію та метаболізм; нор­
малізує процеси дихання в нейронах і виділення
продуктів обміну з мозкової тканини; підвищує стійкість
церебральних клітин до гіпоксії [4, 10].

Завдяки такій унікальній комбінації фармаколо­
гічних властивостей пікамілон має високу церебровас-
кулярну активність (яка, за ствердженням А. І. Федіна
[3], перевищує ефект цинаризину, папаверину, ком-
пламіну та пірацетаму), ноотропну дію, виражені анти­
оксидантний, антистресовий та активуючий впливи.
При цьому препарат не справляє міорелаксуючої дії,
а його своєрідний транквілізуючий ефект носить по­
мірний характер і за вираженістю поступається у
такому перед діазепамом [1-3, 5, 9].

Все вищенаведене, так само, як існуючий на сьо­
годні клінічний досвід, дозволяє говорити про доціль­
ність застосування даного лікарського засобу при
ішемічних церебральних порушеннях, дисциркуля-
торній енцефалопатії, деменції, олігофренії, вегета­
тивно-судинній дистонії, простій формі мігрені при
психічних розладах неврологічного регістра, особли­
во з астенічним, астено-депресивним і астено-іпо-
хондричним синдромами, в тому числі у випадках, коли
вони супроводжуються тривогою, страхом, емоційною
та вегетативною лабільністю. Пікамілон підвищує ре­
зультати комплексної терапії алкоголізму. Ефектив­
ним є його використання з метою профілактики пси­
хічних та інших розладів при перевтомі, особами, які
працюють в екстремальних умовах, при загальному 

виснаженні на тлі тяжких соматичних захворювань,
у післяопераційному періоді тощо.

У поодиноких вітчизняних публікаціях стосовно
використання пікамілону в психіатричній практиці
вказується на його ефективність при астенічних і емо­
ційних порушеннях невротичного генезу, неврастенії
[5], а також астено-невротичних синдромах, а саме
при такій клінічній симптоматиці як швидка втомлю­
ваність, знижена працездатність, емоційна лабіль­
ність, поганий настрій, загальна слабкість, головний
біль та запаморочення, ослаблення пам’яті та ува­
ги, парестезії та гіперестезії, порушення сну (тривалий
період засинання, поверхневий сон, раннє пробу­
дження, кошмарні сновидіння, відсутність бадьорості
після просинання), що спостерігається у віддаленому
періоді черепно-мозкової травми; після перенесених
інфекційних та важких соматичних захворювань; при
церебральному атеросклерозі; після виснажливих
психоемоційних перевантажень і т. д. [9].

Метою нашого дослідження стала оцінка (за за­
гальним клінічним враженням) терапевтичної ефек­
тивності, переносимості, безпеки і лікарської інтерак-
ції пікамілону при вищезазначених психічних розла­
дах, що перебігають на тлі церебральної екзогенної
обтяженості та коморбідної соматичної патології
в різних вікових групах хворих. Крім того, увага була
звернута й на результати використання препарату
в комплексній фармакотерапії пацієнтів з розлада­
ми групи ендогенних депресій і шизофренії, з огляду
на те, що для них притаманні зменшення «енерге­
тичного потенціалу», зростаюча в’ялість, зниження
психічної (в т. ч. інтелектуальної) продуктивності, ІНШІ
дефіцитарні прояви. У більшості таких пацієнтів спо­
стерігався описаний вище клінічний патоморфоз.

Діагностичні критерії включення хворих у дослі­
дження відповідають МКХ-10. Схема обстеження хво­
рих наведена в таблиці 1.

Схема обстеження хворих
Таблиця 1

Вид обстеження
Дні обстеження

0 1-й 14-й 28-й 32-й 48-й

Оцінка відповідності пацієнта
критеріям включення/виключення *

Отримання письмової інформо­
ваної згоди пацієнта (або опіку­
нів) на участь в дослідженні *

Об'єктивне дослідження:
— психіатричне (клініко-психопа-
тологічне)
— неврологічне
— загальносоматичне
— патопсихологічне

•
• • * • •

Реєстрація суб'єктивних скарг • * * •

Загальний аналіз крові •

Загальний аналіз сечі *

Біохімічне дослідження крові •

Реєстрація побічних ефектів * • * •

Контроль за дотриманням режи­
му лікування • а • •

Оцінка ефективності препарату • • •

Оцінка переносимості препарату • • *
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Таблиця 2
Клінічна структура виявлених психічних розладів

Діагностичні рубрики за МКХ-10

Кількість хворих

Основна
група

(п = 70)

Група
порівняння

(п = 36)
Розлади настрою (афективні) органічно­
го генезу Е 06.3 6 3
Тривожний розлад органічного генезу
Р06.4 2 1
Емоційно лабільний (астенічний)
розлад органічного генезу Р 06.6 8 3

Помірний когнітивний розлад Е 06.7 3 2

Психічні та поведінкові розлади внаслі­
док вживання алкоголю. Стан відміни
неускладнений Е 10.30 2 2

Параноїдна шизофренія Е 20.0 18 10

Шизотиповий розлад Е 21 3 2

Біполярний афективний розлад, поточ­
ний епізод помірної депресії Е 31.3 7 3
Біполярний афективний розлад, поточ­
ний епізод важкої депресії Е 31.4; Е 31.5 6 3
Важкий депресивний епізод з психотич-
ними симптомами Е 32.38 1 —
Рекурентний депресивний розлад
Е 33.10; Е 33.11 2 1
Змішаний тривожний і депресивний
розлад Е 41.2 1 1

Неврастенія 11 5

За цією схемою обстежено 116 хворих (табл. 2).
Основну групу склали 70 пацієнтів, які отримували
пікамілон диференційовано по 20-50 мг у таблетках
або 10%— 2 мл внутрішньом’язово: при церебро-
васкулярних захворюваннях добова доза — 60-150 мг
протягом 1-2 місяців; при астенії без судинних пору­
шень— 40-80 мг/добу 1-1,5 місяця; при депресіях
і тривозі — по 40-60 мг/добу від 1 до 6 місяців; при
алкоголізмі — 40-60 мг/добу — 1 місяць.

Таблиця З
Коморбідні неврологічні та соматичні розлади

Групи соматичних захворювань
Кількість хворих

Основна
група (п = 70)

Контрольна
група (п я 36)

Неврологічні 31 16

Серцево-судинні 11 5

Гастроентерологічні та гепато-
біліарної системи 8 3

Ендокринні 5 2

Пнекологічні 5 1

Дихальної системи 3 —

Урологічні 2 1

Опорно-рухової системи 1 —

Усього 43*  (61,4%) 21 (58,3 %)

• У частини хворих спостерігалось декілька супутніх со-
матоневрологічних розладів.

Водночас призначались інші психотропні лікарські
засоби в залежності від наявних основного психопа­
тологічного синдрому та коморбідних соматичних
захворювань (табл. 3). Хворим групи порівняння в те­
рапевтичний комплекс пікамілон не включався.

За віком хворих (середній в основній групі —
41,1 року, в контрольній— (39,2 року), їх статтю
(в основній групі жінок— 58,6 %, чоловіків 41,4 %;
в контрольній, відповідно — 55,6 % і 44,4 %), трива­
лістю захворювання (середня в основній групі —
3,8 року, в контрольній — 4,2 року) і наявністю у па­
цієнтів коморбідної соматичної патології (в основній
групі — у 61,4 % осіб, в групі порівняння — у 58,3 %
хворих) групи, що порівнювалися, суттєво не відрізня­
лися. Схожою була і клінічна структура психічних роз­
ладів, виявлених у пацієнтів обох груп.

Клінічний ефект пікамілону (табл. 4) оцінювали за
результатами опитування пацієнта та його суб’єктивної
самооцінки, клінічними спостереженнями лікаря,
а також за даними диференційовано проведених
експериментально-психологічних досліджень: таблиці
Шульте, підраховування за Крепеліним, запам’ятову­
вання та відтворення 10 слів, асоціативне запам’я­
товування, складні малюнки ТАТ, ММРІ, шкала само­
оцінки Дембо— Рубінштейна, шкала Гамільтона).

Позитивний лікувальний результат в основній групі
був констатований у 53 (75,7 %) хворих, в групі по­
рівняння — у 19 (52,8 %).

Переносимість досліджуваного препарату оціню­
вали за спеціально розробленою трьохбальною шка­
лою на основі суб’єктивної оцінки хворим свого само­
почуття та об'єктивних даних про динаміку стану па­
цієнта, отриманих при обстеженні його лікарем. При
цьому враховували динаміку аналізу сечі та крові.

Ефективність лікування
Таблиця 4

Результат лікування

Основна
група (п = 70)

Група порів­
няння (п = 36)

Кількість
хворих % Кількість

хворих %

Значне покращання 26 37,1 8 22,2

Помітне покращання 19 27,2 7 19,4

Незначне покращання 8 11.4 4 11.2

Без динаміки або погіршення 17 24,3 17 47,2

Три хворих протягом лікувального курсу відміча­
ли появу помірної нудоти, один — алергії. Було вста­
новлено зв’язок цих побічних дій з прийомом пікам­
ілону. Суттєвих відхилень від норми з боку показників
загальних аналізів крові, сечі та біохімічних показ­
ників плазми крові не виявлено. Препарат добре пе­
реносився особами пізнього віку.

Несприятливих змін терапевтичної активності
фармакологічних засобів, які використовувались
у зв'язку з коморбідними соматичними захворюван­
нями, ми не встановили.

Результати проведеного дослідження показали,
що пацієнти з хронічними цереброваскулярними за­
хворюваннями вже через тиждень парентерально­
го прийому пікамілону відмічали початок покращання 
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настрою та загальної активності, а в середньому через
2 тижні — пам'яті, сну, зниження тривоги та дратів­
ливості. Подальший прийом препарату в таблетках
посилював і закріпляв досягнутий терапевтичний
ефект.

У невротичних пацієнтів приблизно через такі самі
терміни лікування з'являлось відчуття заспокоєння,
емоційної розкутості та оживлення, «просвітлення
і свіжості» в голові, адекватність і стабілізація на­
строю, зменшення тривоги, головних болів, поновлен­
ня формули сну, послаблення і поступове зникнення
вегетативно-судинних розладів.

Початок позитивної дії пікамілону при ендогенних
депресіях було помічено в середньому через 2-
2,5 тижні політерапії даним препаратом і антиде­
пресантами. Клінічні спостереження дають підстави
говорити про потенцюючий ефект пікамілону в такій
комбінації препаратів. При цьому посилюється нор­
мативна дія комплексного антидепресивного лікуван­
ня, більш швидко зникають гіперестезія, сенестопа-
тичні прояви, психомоторні та розумово-мовні відхи­
лення.

При алкоголізмі призначення пікамілону, особливо
парентерально, покращило результати комплексної
терапії у випадках метаалкогольного постпсихотич-
ного та абстинентного станів, а також протирецидив-
ного лікування. Препарат помітно зменшував прояви
астенії, дратівливість і надмірну тривожність, емоцій­
ну лабільність, диссомнію та вегетативну дисфунк­
цію. Вазоактивна антиоксидантна та гепатотропна
дії препарату сприяли редукції характерних сомато-
неврологічних розладів.

Загальним терапевтичним ефектом пікамілону
було поновлення психічної та фізичної працездатності
обстежених, зниженої як внаслідок перевтоми, так
і специфічних етіопатогенетичних механізмів вище­
зазначених захворювань.
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Патоморфоз психических расстройств
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г. Киее
В статье описаньї патопластические факторьі, явля-

ющиеся причиной современного патоморфоза основньїх
форм психических заболеваний, особенности течения
депрессии и шизофрении на зкзогенно-органическом фоне,
аргументирована целесообразность применения пиками­
лона в комплексной терапии атих и других расстройств,
представленьї результатьі такой политерапии, дана поло-
жительная оценка клинической зффективности, безопас-
ности и переносимости рассмотренного препарата (в том
числе пациентами позднего возраста), его интеракции
с другими лекарственньїми средствами, назначаемьіми
как психиатрами, так и врачами-интернистами. Сделан
вьівод о необходимости более широкого использования
пикамилона в отечественной психиатрической практике
и психосоматической медицине.

О. К. Маргуеуепко* , £. /. Уші і/а2, А. І. Сегазіпіепко2
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Буковинская государственная медицинская академия, г. Черновцьі

ПУТИ И МЕТОДЬІ ПСИХОПРОФИЛАКТИКИ СУПРУЖЕСКОЙ ДЕЗАДАПТАЦИИ
ПРИ НЕВРОТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВАХ У МУЖЧИН

Супружеская дезадаптация представляє! собой
вьісокоактуальную проблему, о чем свидетельствует
тот факт, что количество обусловленньїх ею разводов
составляет, по данньїм литературьі, от 25 до 33 % [1].
В то же время известно, что невротические расстрой-
ства, как правило, сопровождаются межличностной
и сексуальной дезадалтацией супружеской парьі, в
отих случаях также подрьівающей прочность брака
[2, 3]. Указанньїе обстоятельства диктуют необходи-
мость проведення психопрофилактики супружеской
дезадаптации при невротических расстройствах, в ча-
стности у мужчин. Между тем специальньїх работ, по-
священньїх данной теме, в литературе мало. Можно
назвать лишь единичньїе работьі, в которьіх освеща-
ются вопросьі психопрофилактики нарушений адап-
тации, чаще — предупреждения отих нарушений без
учета психического здоровья супругов или будущих
супругов [4, 5].

Под нашим наблюдением находились 100 супру-
жеских пар, в которьіх мужья страдали разньїми фор­
мами невротического расстройства (неврастенией,
специфическими фобиями, навязчивостями, депрес-
сивньїми реакциями и др.) и у которьіх наблюдались
различньїе формьі первичной и вторичной сексуаль­
ной дисфункции (коитофобия, невроз ожидания не-
удачи, абстинентная, конституционально-генетичес-
кая формьі и др.). На оснований вьіявленньїх при их
обследовании закономерностей формирования су­
пружеской дезадаптации нами бьіла разработана
система ее психопрофилактики. Цель настоящего со-
общения — изложение основньїх положений пред-
лагаемой системьі, учитьівающей особенности про-
филактики как первичньїх, так и вторичньїх наруше­
ний сексуального здоровья.

Различают, как известно, в соответствии с клас-
сификацией ВОЗ, первинную, вторинную и третинную
психопрофилактику нервно-психических расстройств.
По нашему мнению, зтот принцип должен бьіть рас-
пространен и на психопрофилактику нарушения сек­
суального здоровья.

Задачи первичной психопрофилактики в данной
сфере — сохранение и развитие условий, способ-
ствующих охране сексуального здоровья, и преду-
преждение воздействия на него социогенньїх, пси­
хогенних, негативних социально-психологических
и биогенньїх факторов. В задачи первичной психо­
профилактики входит также определение факторов
риска нарушения супружеской адаптации и орга-
низация психопрофилактических мер по отношению
к лицам с повишенной угрозой психических, сома-
тических заболеваний и сексуальних расстройств,
а также по отношению к ситуациям, несущим в себе
угрозу нарушения сексуального здоровья вследствие
повьішенного психического травматизме. Фактора­
ми риска развития сексуальной дисфункции и су­
пружеской дезадаптации являются неправильнеє
общее и половое воспитание; недостаточная инфор- 

мированность в вопросах секса и неподготовлен-
ность к браку; явно вьіраженньїе акцентуации и дис-
гармоничньїе черти характера; неумение адекват­
но решать семейньїе конфликтн; слабая половая
конституция; невнполнение семейннх функций;
неумение сочетать работу и отдих. В виявлений
и нейтрализации зтих факторов важнейшая роль
принадлежит врачам, специалистам в обпасти ме-
дицинской и юридической психологии, педагогам,
социологам.

Вторичная психопрофилактика состоит в ранней
диагностике уже возникших нарушений сексуально­
го здоровья, предупреждении их неблагоприятной ди-
намики и развития невротических реакций.

Третичная психопрофилактика направлена на лик-
видацию имеющихся расстройств, предупреждение
декомпенсаций, рецидивов, усугубления и прогрес-
сирования невротических расстройств и нарушения
сексуального здоровья и его социальньїх последствий
(разрушение семьи). При атом основное значение
приобретают семейная психотерапия и реабилита-
ция семьи.

Изложеннне положення касаются предупрежде­
ния первичньїх сексуальних нарушений, приводящих
к невротическим расстройствам. Психопрофилакти­
ка нарушений сексуальной функции заключаетея
в предупреждении развития психосоматических
и психических заболеваний, в частности, невротичес­
ких расстройств.

Психопрофилактика нарушений сексуального здо­
ровья, как и их психотерапевтическая коррекция,
должна базироваться на принципах системности,
комплексности, дифференцированности, зтапности,
последовательности, учитьівать причини и условия
формирования имеющихся нарушений и включать
в себя семь зтапов психопрофилактических воздей-
ствий. Зто профилактика нарушений соматосексу-
ального развития и соматических заболеваний; про­
филактика нарушений психосексуального развития
и психических заболеваний, в том числе невротичес­
ких расстройств; воспитание гармоничной личности;
подготовка молодежи к браку; предупреждение раз­
вития сексуальной дисгармонии супружеской парьі;
ликвидация патогенньїх факторов, способствующих
возникновению супружеской дезадаптации; преду­
преждение социальньїх последствий супружеской
дезадаптации.

Первьій зтап состоит в контроле за правильним
течением беременности, что являетея залогом нор­
мального развития плода, его генетического пола,
правильной половой дифференцировки мозга и со-
матополового развития. После рождения ребенка
профилактика заключаетея в предупреждении нару­
шений развития. Если имеютея факторьі риска раз­
вития каких-либо заболеваний, профилактика за­
ключаетея в их ранней диагностике и при необходи-
мости — лечении.
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На втором зтапе психопрофилактики должно про­
водиться правильное общее и половое воспитание,
а затем сексуальное просвещение. Половое воспи­
тание заключается в воспитании у ребенка правиль­
ного осознания своей половой принадлежности,
адекватного полоролевого поведения и гетеросексу-
альной ориентации. Одно из важнейших условий
успешного предупреждения развития невротических
расстройств и нарушений сексуального здоровья на
данном зтапе — профилактика детских психотравм.
Сексуальное просвещение подростков и молодежи
является продолжением второго зтапа психопрофи­
лактики. Если цель полового воспитания — форми-
рование правильньїх психологических установок по
отношению к противоположному полу, то цель сек­
суального просвещения — правильная информация
о психогигиене, зтике и зстетике половой жизни.

Третьим зтапом системи психопрофилактики су-
пружеской дезадаптации является вьіработка черт
гармоничного характера и гармоничной личности,
в частности адаптивности — чертьі, необходимой для
правильного решения конфликтньїх ситуаций. Ота
цель достигается на специальньїх занятиях, посвя-
щенньїх соответствующим темам.

Предупреждение нарушения коммуникации су-
пругов представляет собой четвертьій зтап психопро­
филактики нарушения супружеской адаптации. По
существу он сводится к профилактике деструктивних
конфликтов. На данном зтапе, ломимо занятий
с молодьіми людьми, темами которьіх являются
культура общения, функции семьи и правильное их
вьіполнение, следует проводить психологический тре-
нинг, направленньїй на вьіработку успешной комму­
никации в семье и в коллективе — правильньїх форм
и способов урегулирования конфликтов, неизбеж-
но возникающих в жизни, и навьїков их использо-
вания.

Содержание пятого зтапа психопрофилактики
нарушения сексуального здоровья — подготовка
молодьіх людей к вступлению в брак и семейной
жизни как продолжение сексуального просвещения.
С зтой целью необходимо проводить санитарно-про-
светительную работу с привлечением опьітньїх вра-
чей, психологов, педагогов, социологов, создавать
специальньїе врачебно-консультационньїе пунктьі
для молодьіх людей, вступающих в брак, и молодо-
женов. Очень зффективньї научно-популярньїе лек-
ции на темьі психогигиеньї сексуальной жизни, пра­
вового регулирования жизни семьи, специальньїе
цикльї врачебньїх бесед типа школ молодьіх супру-
гов и народних университетов медицинских знаний,
индивидуальньїе психологические и медицинские
консультации по вопросам психогигиеньї супружес-
ких отношений. Такая работа с молодежью являет­
ся важнейшим условием предупреждения первичньїх
нарушений сексуального здоровья.

Задача шестого зтапа психопрофилактики — лик-
видация патогенних факторов, способствующих воз-
никновению супружеской дезадаптации. Причиной ее,
как мьі убедились в своей клинической практике
и при проведений специальньїх исследований, очень
часто является не только расстройство сексуальной
функции мужа, но и низкий уровень психологической,
социально-психологической, сексуально-поведенчес- 

кой адаптации супругов и неправильная информи-
рованность в области психогигиеньї половой жизни.
Но при всех обстоятельствах супружеская дезадап-
тация, в свою очередь, вьіступает в качестве психо-
травмирующего фактора и резко снижает адаптаци-
онньїе возможности личности. Зто особенно харак­
терно для лиц с невротическими расстройствами.

В литературе єсть справедливая, на наш взгляд,
рекомендация учитьівать при психопрофилактике
невротических расстройств (а следовательно, и свя-
занной с ними дезадаптации супругов) три аспекта —
личностньїй, межличностньїй и ситуационньїй [6]. Зти
аспекти адекватньї содержанию, целям и задачам
патогенетически обоснованной психотерапии. Пра­
вильное формирование отношения человека к раз-
личньїм сторонам действительности, которое вьі-
ражается в его стремлениях, потребностях, интере-
сах, мотивах, деятельности, в его взаимоотношениях
с другими людьми, соответствующих требованиям об-
щества, представляет собой основу первичной про-
филактики. В соответствии с задачами данного зта­
па психопрофилактики мьі считаем целесообразньїм
использование психологической, рациональной,
информационной, личностно ориентированной пси-
хокоррекции, а также библиотерапии.

Последний, седьмой зтап системи психопрофи­
лактики супружеской дезадаптации имеет целью пре­
дупреждение ее социальньїх последствий, т. е. раз-
рушения семьи. Решению зтой задачи посвящаются
занятия, на которьіх разьясняются те негативньїе
змоциональньїе, морально-зтические, материальньїе
и другие последствия, которьіе влечет за собой рас-
пад семьи.

Такова в общем виде система психопрофилакти­
ки супружеской дезадаптации, в том числе при не-
вротическом расстройстве у мужа. Из изложенного
следует, что основними условиями осихопрофилак-
тики первичной сексуальной дисфункции являются
правильное половое воспитание, достаточно полная
информированность в области психогигиеньї половой
жизни, адекватньїе представлення о норме и физио-
логических колебаниях сексуальной функции, пра­
вильное общение.

Неправильная интерпретация естественньїх коле-
баний сексуальной функции, связанньїх с циклично-
стью физиологических процессов в организме, с воз-
растньїми факторами, общим состоянием организма,
предьявление к себе чрезмерньїх требований могут
привести к нарушению потенции у мужчин; такую же
роль может играть и неправильнеє поведение жен-
щиньї, ущемляющее мужекое достоинство. При опре-
деленньїх условиях, фиксируясь в сознании, в отих
случаях формируютея паторефлекторная форма пер-
вичного нарушения сексуальной функции или невроз
ожидания сексуальной неудачи.

Снижение либидо, ослабление зрекции, преждев-
ременное семяизвержение, которьіе могут бьіть
следствием случайньїх, единичньїх нарушений физио-
логической программьі полового акта, полових из-
лишеств или, напротив, вьінужденного полового воз-
держания, у лиц с тревожно-мнительньїми чертами
характера или с низким уровнем осведомленности
в области психогигиеньї половой жизни также могут
закрепиться по механизму невротической фиксации 
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и в последующем трансформироваться в соответству-
ющую форму первинного расстройства потенции. По-
зтому, например, для избежания возникновения аб-
стинентной формьі первичной сексуальной дисфунк-
ции необходимо знать, что длительное половое
воздержание может привести к временному сниже-
нию сексуальной активности и качества полового акта,
однако при сексуальном тренинге потенция полно-
стью восстанавливается.

Необходимьіми условиями предупреждения кон-
ституционально-генетической формьі сексуальной
дисфункции являются правильное течение беремен-
ности у матери, своевременное лечение детских бо-
лезней и их осложнений, полноценное питание де-
тей, занятия физкультурой, особенно в период пубер­
татного развития.

Первинная сексуальная дисфункция может воз-
никнуть в результате прямой или косвенной ятроге-
нии, в частнбсти, гиперболизации патогенной роли
простатита и приписьівания юношеской мастурбации
фатального влияния на сексуальную функцию муж­
чин. Нередко убежденность в таком влиянии стано-
вится причиной развития коитофобии или ожидания
сексуальной неудачи.

Особенно патогенньїми оказьіваются перечислен-
ние фактори для лиц с чертами тревожной мнитель-
ности, склонньїх к невротическим фиксациям, а так-
же для молодьіх людей, не имеющих достаточньїх
знаний в обпасти физиологии половой функции.

Психопрофилактика вторичной сексуальной дис­
функции должна включать все мерьі предупрежде­
ния развития невротических расстройств, но наряду
с ними также повьішение сексуальной культурьі
и уровня информированности в обпасти психогигие-
ньі половой жизни. В основе предупреждения ука-
занньїх расстройств должна лежать профилактика
психотравмирующих воздействий, поскольку они яв­
ляются причиной отих расстройств. Позтому важное
значение имеет воспитание у человека умения про-
тивостоять психотравмирующим влияниям, адекват­
но реагировать на стрессовьіе ситуации. Основное
значение в атом отношении имеет правильное, гар-
моничное воспитание ребенка, в том числе правиль­
ное половое воспитание.

Для психопрофилактики невротических расст­
ройств необходимо стремиться к предупреждению
или устранению факторов, ведущих к астенизации 

Р. І. Рудницькиїї

Шляхи та методи психопрофілактики подружньої
дезадаптації за невротичних розладів у чоловіків

Буковинська державна медична академія,
м. Чернівці

Обґрунтовано актуальність проблеми запобігання
подружньої дезадаптації, яка підриває міцність шлюбу. На
основі виявлених автором закономірностей формування
подружньої дезадаптації за невротичних розладів у чо­
ловіків розроблено систему її психопрофілактики. Сфор­
мульовано принципи й описано етапи здійснення запро­
понованої системи і методи психопрофілактики, що за­
стосовуються при їх проведенні.

нервной системьі и тем самьім предрасполагающих
к возникновению отих расстройств, а именно острьіх
и хронических инфекций и интоксикаций, травм моз-
га, в том числе родовьіх, нарушения режима питання,
сна, труда и отдьіха (недосьіпание, особенно в дет-
ском возрасте, служит одной из наиболее частьіх при­
чин развития астенических состояний).

Для предупреждения рецидивов невротических
расстройств должно бьіть изменено отношение боль-
ного к психотравмирующим его собьітиям или об-
стоятельствам. Ото достигается с помощью методов
рациональной психотерапии, внушения и самовнуше-
ния. Для профилактики развития тяжельїх, затяжньїх
форм заболевания важно их раннєє распознавание
и своевременное адекватное лечение.

В заключение следует подчеркнуть необходимость
совершенствования структури и увеличения числа
таких практических учреждений, как отделения се-
мейного врачебно-психологического консультирова-
ния, психосоматические отделения в больницах об-
щего профиля, психотерапевтические кабинетьі в по-
ликлиниках, психологические центри по вопросам
семьи и брака, кризиснне центри, психологическая
служба по телефону (телефон доверия). Зто, а так­
же расширение психопрофилактической работн
в школах и других учебних заведеннях, проведение
научно-просветительньїх мероприятий среди населе­
ння позволит существенно снизить частоту нервньїх
расстройств и супружеской дезадаптации, а следо-
вательно, укрепить здоровье семьи.
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ОСОБЕННОСТИ КОГНИТИВНЬЇХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЬІХ
С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

В настоящее время заболевания сердца являются
одним из ведущих факторов риска развития цереб-
роваскулярньїх заболеваний. Среди кардиальной па-
тологии в зтом контексте особое знаменне имеют раз-
личньїе формьі сердечньїх аритмий. Фибрилляция
предсердий (ФП) является одной из наиболее рас-
пространенньїх их форм. В последние годьі распро-
страненность фибрилляции предсердий увеличива-
ется в популяции населення планетьі, что обуслов-
лено «постарением» населення и значительньїм
ростом сердечно-сосудистьіх заболеваний. ФП при-
водит к развитию различной цереброваскулярной
патологии: мозговьім инсультам, транзиторньїм ише-
мическим атакам, дисциркуляторньїм знцефалопа-
тиям (ДЗ) [7-10]. В современньїх исследованиях убе-
дительно показано, что нарушения когнитивньїх функ-
ций являются одними из облигатньїх признаков ДЗ
[4, 5]. В литературе достаточно подробно описаньї за-
кономерности формирования когнитивньїх расст-
ройств на разньїх стадиях ДЗ, обусловленной гипер-
тонической болезнью и церебральньїм атероскле­
розом, в том числе и при сосудистьіх деменциях.
Подробно описаньї нарушения памяти, внимания,
мьішления, перцептивно-гностических и двигательньїх
функций на разньїх стадиях ДЗ [1-5]. Показано, что
синдромьі когнитивного дефицита при ДЗ характе-
ризуются полиморфностью, гетерохронностью фор­
мирования, закономерной динамикой, прогредиен-
тностью в соответствии с нарастанием церебровас­
кулярной недостаточности [4, 5]. Вьіявлена также
определенная связь характера когнитивного дефи­
цита с основним сосудистьім заболеванием, бассей-
ном преимущественной локализации дисциркулятор-
ньіх расстройств и, прежде всего, со стадией цереб­
роваскулярной недостаточности [4].

Вместе с тем, остается не изученньїм вопрос об
особенностях нарушений психических функций при
ДЗ, возникающей на фоне сложной цереброкарди-
альной патологии (гипертоническая болезнь, атеро­
склероз в сочетании с фибрилляцией предсердий).

Целью исследования .явилось изучение состояния
основньїх когнитивньїх функций у больньїх ДЗ с фиб­
рилляцией предсердий и определение закономер-
ностей формирования когнитивньїх нарушений на
разньїх стадиях ДЗ.

Бьіло обследовано 50 больньїх ДЗ, обусловлен­
ной гипертонической болезнью и атеросклерозом
в сочетании с неклапанной формой фибрилляции
предсердий. Все больньїе бьіли разделеньї на 3 груп-
пьі в зависимости от степени вьіраженности ДЗ:
у 22 больньїх бьіла диагностирована ДЗ І стадии,
у 18 —ДЗ II, у 10 — ДЗ III.

Всем больньїм бьіло проведено комплексное
клинико-неврологическое и психодиагностическое об-
следование.

Психодиагностическое исследование бьіло на­
правлено на оценку состояния таких когнитивньїх
функций, как произвольньїе формьі вербальной
и зрительной памяти, произвольное внимание,
умственная работоспособность, основньїе мьісли-
тельньїе операции и счетньїе функции. Тест тіпі-
тепіаі (ММ8Е) применялся для оценки общей ког-
нитивной продуктивности больньїх [3]. Для изучения
вербальной памяти использовались методики:
«Запоминание 10 слов», «Запоминание сюжетного
рассказа». Для оценки состояния зрительной памяти
применялась методика «Запоминание геометричес-
ких фигур». С целью вьіявления расстройств внима­
ния использовалась методика «Таблицьі Щульте». Для
оценки функций мьішления и умственной работоспо-
собности бьіли использованьї методики: «Классифи-
кация», «Отсчитьівание от 100 по 7».

Как свидетельствуют результатьі исследования.
у больньїх ДЗ І признаки когнитивного дефицита от-
сутствовали (общий показатель по ММ8Е составил
28,1 ±1,3 баллов). При ДЗ II уже имелись отчетли-
вьіе когнитивньїе дисфункции (24,5 ± 2,7), которьіе,
однако, не достигали степени когнитивного сниже-
ния (см. табл. 1).

Анализ характера полученньїх показателей сви-
детельствует, что при ДЗ І функции ориентировки
бьіли практически интактньїми (9,7 ± 0,3), отмечались
лишь легкие нарушения вербальной памяти
(4,9 ± 1,2), счетньїх операций (4,3 ± 0,4) и перцептив­
но-гностических функций (7,8 ± 0,6). У больньїх ДЗ II
в структуро нарушений доминировали умеренно вьі-
раженньїе нарушения вербальной памяти (3,1 ± 1,2),
счетньїх операций (3,0 ±1,1) и функций гнозиса
(4,6 ± 1,1), что статистически значимо отличало их от
больньїх с ДЗ І (р < 0,05).

Результати исследования по шкале ММЗЕ
Таблица 1

Групльї больньїх
Показатели (в баллах)

Общий показатель
(тах 30)

Ориентация
(тах 10)

Память
(тах 6)

Счетньїе
операции
(тах 5)

Пер центи вно-
гностические функции

(тах 9)

дзі 28,1 ±1,3 9,7 ± 0,3 4,9 ±1,2’ 4,3 ±0,4* 7,8 ± 0.6е

ДЗ II 24,5 ± 2,7м 8,9 ±1,1” 3.1 ±1.2” 3.0 ±1,1” 4.6 ± 1,1”

ДЗ III 18,5 ±5,8* ’* 6.2 ±1.5”* 2,0 ±1,2”’ 2,1 ±1.1”* 4,0 ±1,3* ”

Обозначения: * — достоверность различий между ДЗ І и ДЗ II; ** — достоверность различий между ДЗ II и ДЗ III;
***— достоверность различий между ДЗ І и ДЗ III.
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У пациентов с ДЗ III общий показатель интеллек-
туальной продуктивности бьіл достоверно ниже, чем
у больньїх ДЗ II и составил 18,5 ± 5,8 баллов (р < 0,05),
что соответствует уровню когнитивного снижения.
В основе такого низкого показателя лежали статис-
тически значимое снижение всех оцениваемьіх ког-
нитивньїх функций: общей ориентации (6,2 ± 1,5),
памяти (2,0 ± 1,2), ечетньїх операций (2,1 ± 1,1) и пер-
цептивньїх функций (4,0 ± 1,3). Необходимо под-
черкнуть, что у 4 (40 %) из 10 больньїх ДЗ III имела
место сосудистая деменция (у 3 — легкая стадия де-
ментирующего процесса, у 1 — умеренная). Соответ-
ственно, общий показатель по шкале ММ8Е у зтих па­
циентов составил 14,5 ± 2,5 баллов.

Особое значение при оценке когнитивной продук-
тивности больньїх ДЗ занимает изучение состояния
их мьіслительньїх процессов. У больньїх ДЗ І имелись
легкие дисфункции интеллектуальньїх процессов, ко-
торьіе зачастую вьіявлялись только при проведений
специального психодиагностического исследования
и которьіе самими больньїми описьівались как «труд-
ности сосредоточения», «замедленность реакции»,
«утомляемость» и др. В структуре зтих дисфункций
преобладали импульсивность, нарушение селектив-
ности и снижение уровня обобщения. У больньїх ДЗ II
вьіявлена тенденция к утяжелению недостаточнос-
ти интеллектуальной продуктивности, при зтом веду-
щее место принадлежало таким расстройствам как
снижение уровня обобщений. На етапе ДЗ III расстрой-
ства мьішления неуклонно утяжелялись и достигали
степени когнитивного снижения, при зтом, как пра­
вило, вьіраженность нарушений различньїх составля-
ющих мьіслительной деятельности вьіравнивалась.
В структуре мьіслительньїх расстройств преоблада­
ли истощаемость умственной работоспособности, сни­
жение продуктивности мьіслительньїх операций
вплоть до полного распада функций обобщения,
анализа, синтеза, отвлечения, сравнения, снижение
скоростньїх характеристик.

Дисмнестические расстройства различного ха-
рактера и степени вьіраженности имели место во всех
группах больньїх. Обьем непосредственного вос-
произведения дискретного вербального материала
у больньїх ДЗ І составил 5,2 ± 1,4 д. е., у больньїх
ДЗ II — 4,5 ± 1,0 д. е., ДЗ III — 3,9 ± 0,7 д. е. (р < 0,05).
Продуктивность произвольного заучивания вербаль­
ного материала бьіла снижена по сравнению с нор­
мативними данньїми во всех группах, наиболее
отчетливо — в группе с ДЗ III. Именно на зтапе ДЗ II —
ДЗ III наиболее часто обнаруживалея «платообраз-
ньій» тип кривой заучивания, столь характерний для
больньїх с сосудистьіми заболеваниями головного
мозга. Обьемьі долгосрочного воспроизведения бьіли
достоверно сниженьї по сравнению с нормой у всех
пациентов, что говорит о нарушении у них долговре-
менной вербальной памяти.

Значительньїе затруднения испьітьівали больньїе
при запоминании последовательности предьявляе-
мой информации (ряд из 6 слов). В ереднем для
успешного вьіполнения задания требовалось 3-
4 предьявления стимульной информации. Запоми-
нание организованного по смьіслу стимульного мате­
риала (сюжетного рассказа) в целом бьіло более про­
дуктивним, чем запоминание дискретних стимулов,
что согласуется с общепсихологическими закономер-
ностями функционирования процессов памяти.

Синдроми вербально-мнестических нарушений
при сосудистой деменции включали в себя призна­
ки пораження в той или иной степени всех звеньев
вербальной памяти: сужение обьемов непосредст­
венного и отероченного воспроизведения, трудности
запоминания порядка предьявляемой информации,
внраженная неустойчивость следов памяти в усло-
виях интерференции, дефекти селективности.

Нарушения зрительной памяти при ДЗ І проявля­
лись в виде негрубого сужения обьемов непо­
средственного запоминания в сочетании с дефек­
тами их избирательности. Оптико-мнестический син­
дром приобретал свою очерченную форму на зтапе
ДЗ II, когда отмечалось достоверное усиление не-
достаточности всех звеньев зрительной памяти.
В структуре синдрома ведущее значение занимали
нарушения селективности, сужение обьемов непо­
средственного и отероченного воспроизведения.
У больньїх ДЗ III отмечалось по сравнению с паци-
ентами с ДЗ II достоверное утяжеление внражен-
ности оптико-мнестических нарушений, которое мо­
гло достигать степени амнестического синдрома.

У больньїх с сосудистой деменцией имеют место
внраженньїе синдроми оптико-мнестических рас­
стройств в виде сужения обьемов кратковременной
зрительной памяти и снижения прочности зритель-
ного запоминания. Имелись также грубне дефекти
селективности оптико-мнестических функций. Таким
образом, результати исследования произвольннх
форм вербальной и зрительной памяти свидетель-
ствуют о наличии при сосудистой деменции поли-
морфних амнестических синдромов модально-не-
специфического характера.

У больньїх ДЗ І имелись отчетливьіе, но негрубне
дефекти внимания, которне проявлялись чаще всего
в виде истощаемости и недостаточности процессов
концентрации, распределения и переключення вни­
мания. При ДЗ II отмечалось усиление всех имею-
щихся расстройств внимания, при зтом падение про­
дуктивности функций внимания носило статистичес-
ки достоверньїй характер. На зтапе ДЗ III происходило
тотальное утяжеление расстройств произвольного
внимания (различия статистически значимн), при
зтом все функции страдали достаточно равномерно.

Исследования состояния функций произвольно­
го внимания при сосудистой деменции ВЬІЯВИЛИ от-
четливьіе его нарушения на всех зтапах дементиру-
ющего процесса. Отмечалось вьіраженное сужение
обьемов произвольного внимания, отчетливьіе на­
рушения его функций — концентрации, распределе­
ния, переключення, вьіраженная их истощаемость.
При сосудистой деменции синдромьі нарушений вни­
мания носят модально-неспецифический характер
и нарастают по мере прогрессирования церебро-
васкулярной недостаточности [4, 6].

Таким образом, результатьі проведенньїх иссле-
дований подтверждают имеющиеся литературньїе
данньїе о том, что когнитивньїе нарушения являютея
облигатньїм признаком ДЗ, т. е. на всех зтапах фор-
мирования ДЗ, как уже подчеркивалось ранее, име-
ютея когнитивньїе расстройства (1,4-5]. Однако харак­
тер и степень вьіраженности когнитивньїх дисфунк­
ций бьіли различньї на разньїх стадиях ДЗ. При ДЗ І
они носят зачастую субкомпенсированньїй характер
и вьіявляютея в полной мере при проведений
соответствующих психодиагностических исследований.
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В структуро когнитивной недостаточности у отих боль­
ньїх доминируют нарушения вербальной и зритель-
ной памяти в виде сужения обьемов непосредствен-
ного запоминания, недостаточность обьемов опера-
тивной памяти, истощаемость уровня умственной
работоспособности, сужение обьемов произвольного
внимания и недостаточность его процессов.

На зтапе ДЗ II отмечается не только утяжеление
вьішеперечисленньїх нарушений, но и появление
новьіх когнитивньїх расстройств: нарушения долговре-
менной памяти (прочности запоминания) как вер­
бальной, так и зрительной, отчетливое снижение
зффективности заучивания новой информации, сни­
жение скоростньїх характеристик мьіслительньїх про­
цессов и нарушения операционной стороньї мьішле-
ния в виде снижения уровня обобщений. Указанньїе
нарушения имеют очерченную клиническую форму
и могут влиять на уровень профессиональной рабо­
тоспособности и в целом когнитивной успешности па-
циентов. Последнее проявлялось в основном в ухуд-
шении временньїх параметров вьіполняемой деятель-
ности, снижении скорости переработки информации
и принятия необходимьіх решений.

При ДЗ III вьішеописанньїе нарушения когнитив­
ньїх функций достоверно утяжелялись и приобрета-
ли качественное своеобразие, а именно: 1) отмеча-
емьіе нарушения имели устойчивьій, необратимьій
характер; 2) отчетливо проявлялись практически во
всех сферах жизнедеятельности больного (профес­
сиональной, бьітовой и др.). У пациентов с сосудис-
той деменцией когнитивньїе нарушения носили гру-
бьій, тотальний характер и налагали отпечаток на все
формьі поведения больньїх. Структура когнитивньїх
нарушений при сосудистой деменции носила типич-
ньій для таких пациентов характер и соответствова-
ла литературньїм описанням подобньїх расстройств
[1. З, 4, 6].

Когнитивньїй дефицит при ДЗ, возникшей на фоне
гипертонической болезни и атеросклероза в сочета-
нии с ФП, по своей структуре имеет типичньїй харак­
тер по сравнению с таковьім при ДЗ, обусловленной
гипертонической болезнью и атеросклерозом, но без
наличия ФП. Вместе стем, наряду с общими призна­
ками имеют место ряд отличительньїх особенностей,
которьіе отражают определенное своеобразие синд-
ромов когнитивньїх нарушений у больньїх ДЗ с ФП.
Главной особенностью является в целом более бьі-
строе развитие когнитивного дефицита у данньїх боль­
ньїх. То єсть, темп формирования когнитивньїх рас­
стройств, отражающий, в свою очередь, функциональ-
ную недостаточность соответствующих структур мозга
у зтих пациентов, бьіл вьіше. Имеются и признаки
качественного своеобразия структури когнитивньїх
расстройств, а именно: более внраженньїе наруше­
ния кратковременной памяти, произвольного внима­
ния и селективности психических функций. Виявлен-
ньіе особенности когнитивного дефицита на разньїх
стадиях ДЗ с ФП необходимо учитивать при разра-
ботке лечебно-реабилитационних программ для дан-
ньіх групп пациентов.
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БОЛЬ В ПОЯСНИЧНОМ ОТДЕЛЕ ПОЗВОНОЧНИКА:
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

Среди болевьіх синдромов боль в пояснице зани-
мает лидирующее положение. Как и при любой боли,
временной аспект болей в спине включает: транзи-
торную боль — состояние, когда боль исчезает рань-
ше, чем завершается вьізвавший ее патологический
процесе, что в большинстве случаев не требует актив­
ного медицинского вмешательства; острую боль, ког­
да зти два состояния совпадают, и хроническую боль —
боль, продолжающуюся после периода окончания
патологических изменений. Острьіе боли в спине той
или иной интенсивности отмечаютея у 80-100 % на­
селення. У 20 % взросльїх наблюдаютея периодичес-
кие, рецидивирующие боли в спине длительностью
З дня и более. Установлено, что давление между
межпозвоночньїми дисками увеличиваетея на 200 %
при изменении положення тела от лежачего поло­
ження к вертикальному и на 400 % при сидении
в удобном кресле. Большему риску возникновения
болей в спине в возрасте от 25 до 49 лет подверженьї
люди, связанньїе с управлением машинами, динами-
ческим физическим трудом (плотники-строители)
и офисньїе работники. Анализ некоторьіх социальньїх,
индивидуальньїх и профессиональньїх факторов по-
казал, что существует связь между болями в спине,
уровнем образования, недостатком физической ак-
тивности, интенсивностью курения и частотой накло-
нов и подьемов тяжестей во время работьі.

Под влиянием обилия однообразной информации
у врачей сформировалась устойчивая доминанта
о преобладающей роли остеохондроза позвоночника
в формировании различньїх болевьіх синдромов.
Действительно, болевьіе феноменьї в обпасти позво­
ночника периодически встречаются практически
у каждого человека в трудоспособном возрасте по­
сле 40 лет. Вьісокая частота признаков дегенератив-
но-дистрофического пораження, обнаруживаемая на
спондилограммах у пациентов отого возраста, сфор-
мировала представлення о несомненной зависимо-
сти боли от остеохондроза. Пропаганда подобньїх
взглядов не только в медицинской литературе, но
и в средствах массовой информации привела к тому,
что «остеохондроз» стал основной жалобой, как при
посещении врача, так и при общении людей друг
с другом.

Известно, что вьіраженность остеохондроза позво­
ночника не коррелирует с клинической картиной,
позтому его наличие не должно определять ни ле-
чебной, ни зкепертной тактики. Дегенеративно-дис-
трофические пораження позвоночника встречаются
в различньїх вариантах: деформирующий спондилез,
спондилоартроз, остеохондроз диска, фиброз диска,
остеопороз позвоночника, включая гормональную
спондилопатию, и их сочетание. Каждьій из отих ви-
дов дегенерации составляющих позвоночника име-
ет свои особенности в патогенезе пораження нервной
системьі. Главньїми патогенетическими факторами
являютея: компрессионньїе механизмьі и рефлектор- 

ньіе влияния, сопровождающиеся воспалительньїм
процессом, микроциркуляторньїми расстройствами,
и их сочетанием. Почти в 2/3 случаев главньїм пато-
генетическим фактором являетея миофасциальная
патология с отраженной болью, которая почти все-
гда сопутствует спондилогенньїм неврологическим
синдромам. Другая особенность болевих невроло-
гических синдромов остеохондроза позвоночника —
сочетание рефлекторньїх мьішечно-тонических и мио-
фасциальньїх синдромов с изменениями в змоцио-
нально-личностной сфере.

С точки зрения клинического интереса решение
проблеми болей в спине включает в себя два аспек-
та: определение источника боли и пути ее устране-
ния. Большинство составляющих позвоночного столба
человека, за исключением костной ткани, содержат
нервньїе окончания и могут бьіть источником боли
в спине. Свободньїе нервньїе окончания, виполня-
ющие функцию болевьіх рецепторов, вьіявленьї в кап­
сулах апофизеальньїх (фасеточних) суставов, задней
продольной, желтой, межостистой связках, твердой
мозговой оболочке, зпидуральной жировой клетчат-
ке, периосте позвонков, стенках артериол и вен, со-
судах паравертебральньїх мьішц, наружной трети
фиброзного кольца межлозвоночних дисков. Возмож-
но, часть зтих окончаний в нормальних условиях
вьіполняют иньїе функции, становись ноцицептора-
ми при изменении порога чувствительности и интен-
сивной стимуляции. Повреждение какой из структур
вьізьівает клиническую картину, определяетея при-
родой и направлением воздействующих сил, положе-
нием позвоночного столба в момент повреждения,
морфологическими вариантами. В патологический
процесе может бить вовлечена любая из перечис-
ленних структур позвоночного двигательного сегмента.
Важно представлять, что процесе начинаетея с меж-
позвоночного диска, и затем вовлекаютея другие
структури, отвечающие за сохранность его функцио-
нального состояния.

Диагностически важно дифференцировать боль
локальную, радикулярную, отраженную и миофасци-
альную, т. е. возникающую в результате вторинного
спазма мншц.

Локальная боль может бить связана с любим
патологическим процессом, которьій затрагивает
чувствительньїе окончания нерва или раздражает их.
Локальная боль часто носит постоянний характер,
но может менять свою интенсивность в зависимос-
ти от изменения положення тела в пространстве или
в связи с движением. Боль может бить острая или
же ноющая (тупая) и хотя часто носит разлитой ха­
рактер, всегда ощущаетея в пораженной части спи­
ни или около нее.

Отраженная боль бнвает двух типов: боль, которая
проецируетея от позвоночника в обпасти, лежащие
в пределах поясничньїх и верхних крестцовнх дер-
матомов и боль, которая проецируетея в зти зони
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из внутренних органов таза и брюшной попости. На
боль, возникшую в результате пораження внутрен­
них органов, обьічно не влияют движения позво-
ночника, она не уменьшается в лежачем положе­
ний и может меняться под влиянием изменения со-
стояния участвующих в болезненном процессе
внутренних органов.

Радикулярная боль отличается большей интен-
сивностью, дистальньїм (периферическим) распро-
странением, ограничена пределами корешка и усло-
виями, которьіе ее вьізьівают. Механизм зтой боли
заключается в искривлении, растяжении, раздраже-
нии или сдавлении корешка спинномозгового нерва.
Почти всегда распространение боли происходит
в направлений от центральной части спиньї (от по-
звоночника) к какому-либо участку нижней конечно-
сти. Кашель, чиханье или напряжение относятся
к характерним факторам, усиливающим боль. Таким
же действием обладает любое движение, которое
вьізьівает растяжение нерва, или увеличение давле­
ння спинномозговой жидкости.

Миофасциальная боль может проявлять себя
локальной болью или отраженной. Мьішечньїй спазм
может бьіть связан со многими болезненньїми со-
стояниями позвоночника либо висцеральньїх орга­
нов и вьізьівает иногда значительньїе нарушения
нормального положення тела и физиологическую
биомеханику движения. Хроническое напряжение
мьішц может вьізвать ноющую, а иногда и судорож­
ную боль. Она может в зтом случае ощущаться как
напряжение крестцово-позвоночньїх и ягодичньїх
МЬІШЦ.

Болевой синдром в пояснице может бьіть обус-
ловлен и не вертебральньїми причинами (гинеколо-
гическая, почечная, другая ретроперитонеальная
патология, сосудистьіе пораження, неврологические
заболевания). Важно, что в его основе, как прави­
ло, лежит изменение функционального состояния
структур, обеспечивающих вертикальнеє положение
тела.

В реализации егибания, разгибания, ротации по-
звоночник вьіетупает как єдиная система с различ-
ной силовой сегментарной нагрузкой. Если в норме
при интактном межпозвоночном диске адекватное
соотношение внутрибрюшного давлення и состояния
параспинальньїх мьішц и связок предотвращает воз-
можность сегментарного смещения структур, то па­
личне мьішечного дисбаланса обеспечения позьі
допускает сегментарное смещение в одной из трех
плоскостей. Отому способствуют врожденньїе струк-
турньїе несоответствия: асимметрия длиньї ног или
тазового кольца, приводящие к формированию ко­
сого или скрученного таза, дисфункции крестцово-
подвздошньїх сочленений, односторонняя сакрали-
зация или люмбализация, асимметричная ориента-
ция апофизеальньїх суставов и др.

Среди структурних повреждений, вьізьівающих
боль в пояснице, можно вьіделить следующие: грьі-
жи пульпозного ядра; узкий позвоночньїй канал (сте­
ноз центрального канапа, стеноз латерального ка-
нала); нестабильность вследствие дисковой (дегене-
рации межпозвоночного диска), или зкстрадисковой
(фасеточних суставов, спондилолистеза) патологии;
мишечно-тонический или миофасциальннй синдром.
Клинически перечисленние фактори позволяют ви-
делить компрессионную радикулопатию, прогресси-

рование которой приводит к инвалидизации, и реф-
лекторньїе болевьіе синдроми, в основном ухудша-
ющие качество жизни пациентов.

Компрессионньїе радикулопатии
Грьіжа межпозвоночного диска являетея одной

из основних причин боли в поясничном отделе ло-
звоночника. Помимо наличия собственно дисковой
патологии, возникновению корешковьіх симптомов
способствует относительная узость спинального ка­
напа. При образовании грьіжи диска вначале стра-
дает твердая мозговая оболонка, затем периневрий
спинномозговьіх ганглиев и корешков конского хвос­
та. Протрузия диска в широкий позвоночньїй канал
может вьізвать боль в спине, ограничение движений,
защитньїй мьішечньїй спазм за ечет натяжения зад-
ней продольной связки и раздражение твердой моз-
говой оболонки; корешковьіх знаков в подобной си-
туации не бьівает. Появление признаков заинтере-
сованности корешков спинномозговнх нервов у таких
пациентов обусловлено дегенеративними изменени-
ями латеральних каналов. В случае грьіжи диска
более активно процесе развиваетея при наличии
спинального канапа с вираженньїми боковими кар-
манами и аномальними структурами содержимого
каналов (едвоенньїе, имеющие связки с твердой
мозговой оболочкой и другие аномальньїе корешки).
Прямой зависимости между размерами канала и по-
явлением признаков компрессии корешков нет; как
правило, величини канала и неврального содержи­
мого находятея в адекватном соотношении. Отмеча-
етея общая тенденция к изменению форми позво-
ночного канала от позвонка І_ц к позвонку Ц,; вмес-
то куполообразной форми позвоночньїй канал
приобретает вид трилистника. Вьіраженность зтой
тенденции (у 15 % населення) способствует развитию
патологического процесса на уровне позвонка 1-у.

Протрузия межпозвоночного диска в узком кана­
ле вьізьівает более вьіраженньїе осложнения. В слу­
чае латеральних и заднелатеральньїх протрузий
в канале трилистной форми вовлечение корешковьіх
расстройств наблюдаетея независимо от сагитталь-
ного размера позвоночного канала. Фактором рис­
ка являютея и дегенеративние изменения мягких
тканей позвоночного канала, приводящие к сужению
как центрального, так и корешкових каналов.

Заболевают чаще мужчини старше 40 лет. Первьім
симптомом грьіжи диска обично являетея боль в по-
ясничной обпасти. Достоверньїй диагноз включает
наличие в течение нескольких недель сочетания
болей корешкового типа, усиливающихся при повьі-
шении внутрибрюшного давлення (при кашле, чиха-
нии, смехе) с наклоном туловища в сторону, исче-
зающее в положений лежа, симптомов натяжения
и ограничения и егибания и разгибания в пояснич­
ном отделе позвоночника.

Остальньїе признаки являютея дополнительньїми,
не патогномоничньїми. Чувствительньїе, двигатель-
ньіе, рефлекторньїе нарушения, напряжение мьішц
не всегда позволяют определить, вовлечен ли коре-
шок и какой именно.

Узкий позвоночньїй канал. Синдром, при котором
происходит ущемление корешков СПИННОМОЗГОВЬІХ
нервов вследствие дегенеративньїх изменений КОСТ-
ньіх структур и мягких тканей корешковьіх каналов,
клинически отличается от острой протрузии межпоз­
воночного диска. Чаще других страдает корешок Ьу.
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что обьясняется значительной вьіраженностью де­
генеративних изменений и большей длиной латераль­
них каналов на уровне Ьу—8|. Ущемление может
произойти и в центральною канале; ато более веро-
ятно в том случае, когда он имеет небольшой диа-
метр и форму трилистника в сочетании с дегенера­
тивними изменениями межпозвоночньїх дисков, су-
ставов, связок. Развитие болевого синдрома может
бить обусловлено не только дегенеративними изме­
нениями, но и наличием утолщения вен (отека или
фиброза), зпидурального фиброза (вследствие трав­
ми, оперативного вмешательства с последующим воз-
никновением гематомьі, инфекционного процесса,
реакции на инородное тело). Абсолютний размер
корешковьіх каналов не может свидетельствовать
о наличии или отсутствии компрессии, имеет значе-
ние его соотношение с величиной спинномозгового
ганглия или корешка. Сегментарньїе движения по-
звоночного столба вносят динамический компонент,
определяя степень стеноза корешковьіх каналов.

Разгибание и ротация уменьшают имеющееся
пространство, компремируя корешок и его сосудьі,
что обьясняет ограничение обоих видов движения
у пациентов с такой патологией. Боль корешкового
характера при ходьбе связана с ротаторними дви-
жениями и наполнением венозного русла при нагруз­
ке. Передняя флексия позвоночника не ограничена,
поскольку приводит к увеличению размеров лате­
ральних каналов. Характерним является сочетание
боли в покое с болью при ходьбе, не вьінуждающей
пациента к остановке и отдьіху. Первое позволяет
провести дифференциальньїй диагноз с дискогенной
патологией, второе — отличить зтот синдром от других
вариантов перемежающейся хромотьі. Распро-
страняется боль также по ходу корешка от ягодицьі
до стопи, но ее характер иной, чем при изменении
межпозвоночньїх дисков. Чаще ее характеризуют как
постоянную, вьіраженную, не имеющую динамики
в течение суток или усиливающуюся в ночное время,
а при ходьбе, в зависимости от позьі (при длитель-
ном стоянии, сидении). Боль сохраняется в положе­
ний сидя, позтому больньїе предпочитают сидеть на
здоровой ягодице. Усиления болевьіх ощущений при
кашле и чихании не происходит. Пациентьі в отличие
от страдающих грьіжей диска никогда не жалуются
на невозможность разогнуться (при умьівании), не
имеют наклона туловища в сторону. Типичного анам-
неза не наблюдается. Неврологические проявлення
вьіраженьї умеренно (ограничение разгибания ту­
ловища в 80 % случаев, положительньїй симптом
Ласега с умеренньїм ограничением угла поднятия
прямой ноги до 80° в 74 %), рефлекторньїе и чувстви-
тельньїе нарушения отмечаются у 85 % больньїх,
ммшечная слабость у 5 %.

Нейрогенная хромота как один из вариантов бо­
левого синдрома на поясничном уровне чаще наблю­
дается у мужчин в возрасте 40-45 лет, вьіполняющих
физическую работу. Боль возникает в одной или обеих
ногах при ходьбе, локализуясь вьіше или ниже уров-
ня колена либо распространяясь на всю конечность.
Иногда отмечается ощущение тяжести в ногах, уста-
лости. В покое боль не виражена, в анамнезе часто
имеются указания на наличие боли в спине. В диаг-
ностическом плане информативньї ограничение раз­
гибания в поясничном отделе позвоночника при 

нормальном обьеме сгибания, уменьшение боли при
наклоне вперед после ходьбьі, ограничение прой-
денного до появлення боли расстояния до 500 м. Па-
циентьі испьітьівают затруднения при необходимос-
ти стоять прямо, принимая типичную позу с легким
сгибанием ног в тазобедренньїх и коленньїх суставах.

Сущность нейрогенной хромотьі состоит в нару-
шении метаболизма в корешках конского хвоста при
нагрузке. Условием для возникновения синдрома
является относительное сужение позвоночного ка­
напа конституционального характера за счет дегене­
ративного пораження позвоночника, особенно у лиц,
занимающихся физическим трудом, или за счет сме-
щения позвонков (листезов). Наличия спинального
стеноза на одном уровне или сужения латеральних
каналов недостаточно для возникновения хромотьі.
Чаще наблюдается многоуровневьій стеноз в соче­
тании с уменьшением размеров корешковьіх кана­
лов. При атом можно говорить о двухуровневом сте­
нозе (центральний и корешковьій канали), вьізьіва-
ющем венозний застой и накопление продуктов
метаболизма. Венозное полнокровие усиливается при
увеличении артериального притока при нагрузке,
а сегментарная ротация при ходьбе приводит к еще
большему сужению стенозированного канапа. На
фоне имеющейся нейрогенной хромотьі могут раз-
виться и вторичньїе изменения сосудов.

Сегментарная нестабильность позвоночника
проявляется болью в спине, усиливающейся при
длительной нагрузке, стоянии; нередко возникает
ощущение усталости, вьізьівающее необходимость
отдьіха лежа. Типично развитие нестабильности
у женщин среднего возраста, страдающих умеренним
ожирением, с хронической болью в спине в анам­
незе, впервьіе отмеченной во время беременности.
Наличие неврологической симптоматики необяза-
тельно, она может появляться при избьіточньїх дви-
жениях. Сгибание не ограничено ввиду отсутствия
заинтересованности содержимого спинального ка­
напа. При возвращении в прямую позу наблюдается
резкое «рефлекторнеє» движение, обусловленное
обратньїм движением смещенного позвонка. Часто
для разгибания пациентьі прибегают к помощи рук,
«вскарабкиваясь по себе».

Спондилолистез. Дегенеративньїе спондилолис-
тезьі наиболее часто образуютея на уровне Цу— Іу,
что обусловлено более слабим связочньїм аппара-
том, широким дисковим промежутком, положением
суставньїх поверхностей. Формированию дегенератив­
ного спондилолистеза способствуют: 1) конституци-
ональньїе вариантьі и направлення поверхностей
фасеточних суставов; 2) снижение механической
прочности субхондральной кости (микропереломьі на
фоне остеопороза приводят к изменению су ставних
поверхностей); 3) уменьшение сопротивления нагруз­
ке межпозвоночного диска, подверженного дегене­
ративному процессу; 4) усиление поясничного лор-
доза за счет изменения связочного аппарата; 5) сла­
бость мьішц туловища; 6) ожирение.

Появление неврологической симптоматики при
зтом состоянии связано с сужением и деформацией
центрального и корешкового каналов, межпозвоноч­
ньїх отверстий. Возможно развитие симптоматики ней­
рогенной ХрОМОТЬІ, компрессии корешков Цу И Іу спин-
номозговьіх нервов при листезе на уровне І|у-Ьу,
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Дегенеративний спондилолистез может сочетаться
с проявленнями сегментарной нестабильности по-
звоночника.

Диагностика узкого позвоночного канала устанав-
ливается на оснований клинических данньїх и ней-
ровизуализации (КТ и/или МРТ). Для подтверждения
диагноза могут бьіть полезньї злектрофизиологи-
ческие методи — соматосенсорньїе вьізванньїе по-
тенциальї (ССВП), ЗМГ. Для установления окон-
чательного диагноза сегментарной нестабильности
позвоночника требуется рентгенография с функцио-
нальньїми пробами.

Рентгенография позволяет также подтвердить
подозрение на сужение спинального канала. У 50 %
пациентов с двусторонней симптоматикой обнару-
живается дегенеративний спондилолистез. у 50 %
пациентов с односторонней симптоматикой — по-
ясничньїй сколиоз. Проведение миелографии неред-
ко затрудняется ввиду отсутствия пространства для
введения контрастного вещества в узкий канал. По-
скольку миелографического исследования недоста-
точно для вияснення природи стеноза, рекоменду-
ется проведение МРТ или КТ поясничного отдела по­
звоночника. Данньїе методи позволяют виявить
сужение центрального канала в сочетании со сте­
нозом корешковьіх каналов, нередко изменения об-
наруживаются на нескольких уровнях. Наличие ши­
рокого позвоночного канала исключает диагноз
нейрогенной хромотьі.

Важное значение имеют вопросьі дифференци-
альной диагностики различньїх видов перемежа-
ющейся хромотьі. Для перемежающейся хромотьі
сосудистого генеза характерньї отсутствие связи с по-
зой, положением позвоночного столба, возникнове-
нием боли при вьіполнении велосипедной проби.
Боль может распространяться только на бедро или
голень, тогда как при нейрогенной хромоте. отмеча-
ется локализация боли от ягодицьі до стопьі. Окон-
чательно диагноз подтверждают отсутствие пульса-
ции периферических сосудов, недостаточность арте-
риального кровотока по данньїм ультразвуковой
допплерографии. Изменение результатов ССВП после
ходьби свидетельствует в пользу нейрогенной при­
роди заболевания. Следует помнить и о возможно-
сти сочетания сосудистой и нейрогенной хромотьі.
Под «седалищной» хромотой подразумевается бо-
левой синдром вследствие ишемии седалищного
нерва, причиной которой является недостаточность
нижней ягодичной артерии. При клиническом обсле-
довании и миелографии патология со сторони по­
звоночного столба не вьіявляется. Лечение заболе­
вания состоит в андартерактомии заинтересованньїх
сосудов. Усиливаться при ходьбе может и отражен-
ная боль от поясничного отдела позвоночника. От
нейрогенной хромотьі ее отличают распространение
на бедро, голень не ниже верхней трети, наличие боли
при ходьбе и вне ее, нормальньїе результати МРТ
и миелографии. Нестабильньїй спондилолистез на
уровне пояснично-грудного перехода может «маски-
роваться» под нейрогенную хромоту, вьізьівая боль
при ходьбе.

Более редкими причинами, вьізьівающими боль
при ходьбе, являются: 1) корешковая боль вследствие
сегментарной нестабильности; 2) венозная хромо-
та — боль при нагрузке, исчезающая только при 

поднятии ноги вверх. Встречается у лиц, перенесших
венозний тромбоз в период до нормализации кол-
латерального кровообращения. Боль обусловлена
значительньїм увеличением перфузионного давления;
3) боль в ногах при микседеме связана с бьістрой
утомляемостью мьішц, в основе которой лежит отсут­
ствие повьішения метаболизма при физической на­
грузке; 4) рассеянньїй склероз; 5) поражение суставов
нижних конечностей дегенеративного характера.

Рефлекторньїе болевьіе синдромьі
Наиболее часто в клинической практике встреча-

ются рефлекторньїе болевьіе синдроми (около 85 %
больньїх с болями в спине). Они обусловленьї раз-
дражением рецепторов фиброзного кольца, мьішеч-
но-суставньїх структур позвоночника, как правило, не
сопровождаются неврологическим дефектом, но могут
присутствовать и в картине корешковьіх поражений.
Достаточно рано развивается локализованньїй мьі-
шечньїй спазм, представляющий собой защитньїй
физиологический феномен, ограничивающий под-
вижность заинтересованного отдела позвоночника.
Очень часто именно спазмированньїе мьішцьі ста-
новятся вторичньїм источником боли, которьій запус-
кает порочний круг «боль — мьішечньїй спазм —
боль», сохраняющийся в течение длительного вре-
мени и способствующий формированию миофасци-
ального болевого синдрома (МБС). По данньїм раз-
ньіх авторов от ЗО % до 85 % населення страдают
разной степенью вьіраженности МБС. Зпизодьі за­
болевания длятся иногда до 12 месяцев. Как прави­
ло, к развитию МБС приводит острое перерастяже-
ние мьішцьі, наблюдаемое при вьіполнении «непод-
готовленного» движения. Повреждение МЬІШЦЬІ в виде
ее повторной травматизации или подверженность
избьіточной нагрузке, воздействие чрезмерно ВЬІСО-
кой или низкой температури также могут привести
к развитию МБС. Помимо повреждения мьішечной
ткани, предрасполагающими факторами являются
также длительное неправильнеє положение тела
(антифизиологические позьі), например — при дли-
тельной работе за компьютером. Роль перечислен-
ньіх вьіше предрасполагающих факторов в развитии
заболевания еще более возрастает, если у пациен-
та имеютея нарушения питання или обмена веществ,
анатомические структурньїе несоответствия (асиммет-
рия длиньї ног или тазового кольца) или сопутствую-
щие психологические или поведенческие проблеми.

Классическим примером служит синдром груше-
видной мьішцьі, характеризующийся болью по ходу
седалищного нерва от ягодицьі, вьізванной его ише-
мией от сдавления напряженной грушевидной мьіш-
цей. Болезненна абдукция согнутого бедра и огра-
ничена его внутренняя ротация, при которьіх проис-
ходит соответственно растяжение и сокращение
заинтересованной мьішцьі. Обьем движений в пояс-
ничном отделе позвоночника не изменен. Поднятие
прямой ноги ограничено.

Психогенньїе боли в нижней части спиньї
На формирование поведенческих реакций на боль

оказьівают влияние опьіт запечатления болевого
поведения лиц, окружавших больного в детстве, опит
перенесенной собственной боли, фактор социальной
и финансовой вьігодьі, генетические и зтнические
особенности. Таким образом, при незначительном
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повреждающем воздействии может наблюдаться
високий уровень восприятия собственной боли.
У пациентов зтой категории, с жалобами на типич-
ньіе мьішечно-скелетньїе боли, не удается ВЬІЯВИТЬ
отчетливьіх нейроортопедических изменений. Вьіде-
ляют первичную и вторичную формьі психогенной по-
ясничной боли. Первичньїе психогенньїе боли, как
правило, обусловленьї актуальной или хронической
психотравмирующей ситуацией, реализация которой
осуществляется через конверсионньїе механизмьі
с использованием симптомов ранее перенесенной
патологии. Вторичньїе психогенньїе боли обусловленьї
длительно текущим болевьім синдромом скелетно-
мьішечной природьі, иногда клинически представляя
совокупность вербальньїх, мимических, двигательньїх
и ритуальньїх действий, акцентирующих присутствие
боли — т. е. болевое поведение. Причем у зтих боль-
ньіх могут присутствовать умеренно вьіраженньїй
мьішечно-тонический, миофасциальньїй синдром,
хотя лидируют тревожно-депрессивньїе расстройства.
Подобная клиническая картина в течение 6 мес.
и более с наличием актуального психогенного фак­
тора, при отсутствии психических заболеваний может
трактоваться как психогенная боль. Важно распоз-
нать диспропорцию между интенсивностью страда-
ния и органическим дефектом. Вьіделяют комплекс
признаков, характерних для пациентов с болевьім по-
ведением, страдающих болью в поясничном отделе
позвоночника: 1) боль в поясничном отделе позво-
ночника при аксиальной нагрузке; 2) боль в пояснич­
ном отделе при «симулированной» ротации (рота-
циятаза с нижчими конечностями в положений стоя);
3) боль при смещении кожи (легкий щипок) на спи­
не; 4) произвольное сопротивление поднятию пря-
мой ноги, уменьшающееся при отвлечении внимания
больного; 5) сенсорньїе нарушения, зоньї которьіх не
соответствуют традиционной схеме.

Лечение
Терапия болей в поясничном отделе позвоночника

предусматривает определение и устранение источ-
ника или причиньї, вьізвавшей боль, определение
степени вовлечения различньїх отделов нервной
системьі в формирование болевого ощущения и сня-
тие или подавление самой боли.

В клинической картине и терапевтической такти-
ке значительную роль играет время развития комп-
рессии корешка. В Остром периоде (1-6 сут.) необ-
ходимо добиться максимальной разгрузки пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника. Зто достигается
назначением постельного режима, хотя его необхо-
димость дискуссионна. Одновременно проводят ле-
карственную терапию. Наиболее зффективньї несте-
роидньїе противовоспалительньїе средства: вольта-
рен (диклофенак натрия), раптен рапид (диклофенак
калия), ксефокам, кеторол, нурофен и др. Механизм
действия НПВП состоит в ингибировании циклоокси-
геназьі (ЦОГ) — ключевого фермента в каскаде ме-
таболизма арахидоновой кислотьі, которая являет-
ся предшественником простагландинов (ПГ), проста-
циклинов и тромбоксанов. В настоящее время
вьіделеньї два изофермента ЦОГ. ЦОГ-1 является
структурньїм ферментом, постоянно присутствующим
в большинстве тканей и участвующим в регуляции
множества физиологических.процессов. ЦОГ-2 в нор- 

ме в большинстве тканей не присутствует, ее ЗКС-
прессия увеличивается на фоне воспаления, приво­
ди к повьішению уровня провоспалительньїх субстан-
ций (простагландиньї групп Е и І). Именно ингибиро-
вание ЦОГ-2 рассматривается, как один из
важнейших механизмов противовоспалительной,
анальгетический активности, а ингибирование ЦОГ-
1 — как механизм развития большинства побочньїх
зффектов. Позтому токсичность «стандартних» НПВП
связьівают с их низкой селективностью, то єсть спо-
собностью в одинаковой степени подавлять актив-
ность обеих изоформ ЦОГ. Все зти данньїе послужили
основой для создания новой группьі НПВП, которьіе
обладают всеми положительньїми свойствами «стан­
дартних» НПВП, но менее токсичних. Оптимальни­
ми представителями зтой группьі с точки зрения
соотношения «риск — польза» являются селективние
ингибиторьі ЦОГ-2, и в частности, мовалис (мело-
ксикам). Свойства мовалиса дают возможность при-
нимать препарат 1 раз в день, что способствует со-
блюдению пациентами режима лечения, особенно
при непрерьівной терапии заболеваний. Мелоксикам
может применяться у лиц пожилого возраста, при
небольших нарушениях функции почек и печени, так
как обладает очень низкой нефро- и гепатотоксич-
ностью.

Преимущества мовалиса заключаются также в су-
ществовании иньекционной форми, что, как показьі-
вает собственньїй опьіт, способствует снижению ин-
тенсивности боли на 50 % уже через час после при-
менения. Мовалис назначают по «ступенчатой» схеме:
в начале по 1 ампуле внутримьішечно в течение 3-
6 дней; затем переходят на прием внутрь — по 1 таб-
летке 15 мг один раз в день в течение 10-20 дней
по показанням. Результати клинического примене-
ния мовалиса свидетельствуют о достаточно низкой
частоте развития побочньїх гастрознтерологических
осложнений и хорошей зффективности в лечении
люмбоишиалгического синдрома. Как правило, зф-
фективность лечения возрастает при адекватном со-
четании указанньїх препаратов с миорелаксантами,
диуретиками и внутривенньїм введением сосудистьіх
препаратов (венотоников). Вьібор конкретного пре­
парате и способа его введення осуществляется ин-
дивидуально.

Достаточно широко применяемьім методом лече­
ния является зпидуральное введение стероидов.
Стероидньїе препарати химически безопасньї при
условии, что они вводятся в зпидуральное простран-
ство. Опасность возникает, если не распознано по-
падание препарата в субдуральное пространство. При
вьіраженньїх стреляющих, нестерпимих болях лече­
ние дополняют антиконвульсантами. При интенсив-
ньіх, не купирующихся другими средствами болях
возможно применение наркотических анальгетиков.

При улучшении самочувствия пациента на 40-50 %
в комплекс вводят физиопроцедурьі (вакуумний мас-
саж, фонофорез, злектрофорез), направленньїе на
уменьшение мьішечного спазма. В зависимости от
состояния пациента уже на 3-5-е сутки можно под-
ключать методи щадящей мануальной медицини.
Зто, как правило, приемьі на мобилизацию, релак-
сацию мьішц, что в свою очередь ведет к уменьше-
нию анталгического сколиоза, увеличению обьема 
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движений в пояснично-крестцовом отделе позво-
ночника.

Даже при небольшой положительной динамике
со стороньї двигательньїх нарушений єсть шансьі на
успех длительной консервативной терапии. Неуклон-
но нарастающая в течение нескольких месяцев
симптоматика свидетельствует о незффективности
консервативного лечения. Показаннями к оператив­
ному лечению следует считать сдавление корешков
конского хвоста с парезом стопьі, анестезией ано-
генитальной обпасти, нарушением функций тазовьіх
органов.

При лечении хронических болевьіх синдромов
препаратами первого ряда являются трицикличес-
кие антидепрессантьі, среди которьіх доминирующее
распространение получил неселективньїй ингибитор
обратного захвата амитриптилин. Препаратами сле-
дующего ряда являются антиконвульсантьі ГАМК-аго-
нистьі: производньїе вальпроевой кислотьі, габапен-
тин, ламотриджин, топирамат. вигабатрин. Примене-
ние анксиолитиков, производньїх фенатиазина
(хлорпромазин, флюанксол и др.) или бензодиазе-
пинов, дополнительно способствует миорелаксации.

В плане помощи пациентам с узким позвоночньїм
каналом предлагается избегать провоцирующих си-
туаций, регулярно изменять положение тела. В слу-
чае вьіраженного болевого синдрома прибегают
к зпидуральной блокаде с введением стероидньїх
препаратов и локального анестетика. Крайнє редко
производится хирургическая декомпрессия лате­
рального канапа, приводящая к улучшению в 68 %
случаев.

Комплекснеє лечение нейрогенной хромотьі пре-
дусматривает отказ от тяжелой физической нагруз-
ки. Хирургическое вмешательство (декомпрессия)
проводитея по показанням при резко вьіраженном
болевом синдроме. У ряда пациентов положитель-
ньій результат дает внутримьішечное введение каль-
цитонина, уменьшающего скелетньїй кровоток.

Лечение сегментарной нестабильности позвоноч-
ника лредусматривает соблюдение мер предосторож-
ности при физической нагрузке, ношение корсета.
Хирургическая коррекция сегментарной нестабиль­
ности не дает удовлетворительньїх результатов. Не-
редко нестабильность исчезает с возрастом при
нарастании тугоподвижности позвоночного столба.
Лечение спондилолистеза. как правило, консерва­
тивнеє и лредусматривает комплекс общих меро-
приятий, применяющихся при терапии боли в спи­
не. Хирургические вмешательства не проводятея.

При лечении МБС ведущее место занимают ло-
кальньїе воздействия: иньекции анестетиков с глю-
кокортикоидами, аппликации на болевьіе участки
кожи гелей, мазей, как лечебньїх, так и раздража-
ющих. Оправданно применение и аппликаций ди-
мексида в сочетании с кортикостероидами, лидо-
каином, прокаином. Немедикаментозная терапия
включает в себя рефлексотерапию (иглорефлексо-
терапия, точечньїй массаж, чрескожная злектроней-
ромиостимуляция и др.), мягкие мьішечно-знергети-
ческие и миорелаксирующие техники.

Лечение психогенньїх поясничньїх болей ослож-
няетея тем, что обьічно отим пациентам уже прове-
ден не один курс медикаментозной, мануальной и
физиотерапии. В зтих случаях следует предпринять
попьітку комплексного воздействия; применяют фар- 

макологические и психот.ерапевтические методики.
Особое место в лечении психогенньїх болевьіх синд­
ромов занимает психотерапия. Предпочтительной
являетея тактика комплексного лечения на базе спе-
циализированньїх отделений с возможностью стаци-
онарного и амбулаторного наблюдения, а также ос­
воєння пациентами программьі профилактики реци-
дивов болевого синдрома и самопомощи.

Указанньїе терапевтические подходьі могут при-
меняться в зависимости от конкретной клинической
ситуации отдельно или, что бьівает чаще при невро-
генньїх болях, сочетанно. Отдельньїм аспектом про­
блеми поясничной боли являетея тактика ведення
больньїх. Имеющийся на сегодня опьіт доказал не-
обходимость обследования и лечения больньїх с ост-
рьіми и особенно хроническими рецидивирующими
болями в специализированньїх центрах стационар-
ного или амбулаторного типа. В связи с большим
разнообразием видов и механизмов болей даже при
аналогичном основном заболевании реально суще-
ствует необходимость участия в их диагностике и ле­
чении различньїх специалистов — неврологов, ане-
стезиологов, психологов, клинических злектрофи-
зиологов, физиотерапевтов и др. Только комплексний
междисциплинарньїй подход к изучению теоретичес-
ких и клинических проблем боли может решить на-
зревшую задачу нашего времени — избавление лю­
дей от страданий, связанньїх с болью.

Надійшла до редакції 14.12.2004 р.

В. В. Алекссев

Біль у поперековому відділі хребта:
діагностика і лікування

Московська медична академія ім. І. М. Сєченоеа,
м. Москва (Росія)

Робота присвячена вивченню поліморфізму больової
симптоматики в поперековому відділі хребта та диферен­
ціальному підходу в діагностиці даної патології. Описана
клінічна картина проявів грижі міжхребетного диска, вузь­
кого хребетного каналу, нейрогенної кульгавості, спонди-
лолістеоза, психогенних болів в нижній частині спини
Виділені основні діагностичні критерії з використанням
даних КТ, МРТ, ССВП, ЕМГ, рентгенографії. Запропонована
лікувальна тактика ведення даних хворих з використан­
ням нестероїдних протизапальних препаратів, переваж­
но інгібуючих ЦОГ-2, зокрема препарату Моваліс, а також
представлені різні немедикаментозні ведення хворих
з вищеописаною патологією.

И И Аіекзеуег

І_итЬаг уегіеЬгаІ раіп: сііадповіз а псі (геаітепі
Мозсоуу тедісаі асадету патед аІЇег І. М. Зесіїепоу,

Мозсоуу (Риззіа)

ТЬе \л/огк із сіех/оіесі іо іпуезіідаііопз о( роїутогрЬізт
о( ІитЬаг раіп зутріотз апб а біЯегепііаіесі арргоасЬ Іо
діадпозіз о( №із раійоїоду. СІіпісаІ рісіигез о( Нетіаіесі бізк,
а паггоуу уегіеЬгаІ сапаї, а пеигодепіс Іатепезз, зропду-
Іоіізіеозіз, а рзусЬодепіс Іо\л/ Ьаск раіп аге сіезсгіЬесі. Тіїе
таіп біадпозііс сгііегіа ууііЬ изаде о( СТ, МРІ, ЗЗУР, ЕМ6,
Х-гау аге ЦеГтесІ. ТЬегареиііс іасіісз о( тападетепі Гог ІНе
раііепіз ууііЬ изаде оп поп-зіегоісі апіі-іпїіаттаіогу теді-
саііопз (іп ргеїегепсе іпіііЬИіпд СО6-2 опез, зисЬ аз Моу-
аііз) аге ргорозесі. Х/агіоиз поп-рбагтасоїодісаі теіЬобз Іо
тападе раііепіз (Ье раіЬоІоду зіаіесі аЬоуе аге аізо
ргезепіеФ
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ОСОБЕННОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ ПАРКИНСОНИЗМА НА СОВРЕМЕННОМ ЗТАПЕ
В последние годьі в Украине отмечается отрица-

тельная тенденция в состоянии здоровья людей по­
хилого возраста, увеличение смертности, сокраще-
ние продолжительности жизни [1]. Количество людей
пенсионного возраста увеличивается и в настоящее
время составляет порядка 22 % общей численности
населення, в то же время средняя продолжитель-
ность жизни за последние 5 лет сократилась на 3-
4 года. Старение населення на фоне неблагопри-
ятньїх социально-зкономических и зкологических
факторов сопровождается ухудшением состояния
здоровья, увеличением заболеваемости и удельно-
го веса хронических болезней, в том числе нервной
системьі [2]. Одной из наиболее актуальньїх проблем
современной неврологии является зкстрапирамид-
ная недостаточность, которая обуславливает ряд
патологических состояний в разньїх возрастньїх груп-
пах, однако наиболее часто — среди людей старших
возрастов [3, 4, 5]. Больньїе с нарушениями зкстрапи-
рамидной системьі вьінужденьї лечиться продолжи-
тельное время, при многих формах патологии отой
системьі — на протяжении месяцев, лет или посто-
янно. Нередко терапевтические мерьі не определя-
ютзффекта улучшения в полной мере, в ряде случа-
ев вьіраженьї ограничение трудоспособности и инва-
лидизация больньїх, существенно страдают качество
и продолжительность жизни. Существующие методьі
диагностики и лечения не решают всех вопросов,
связанньїх с предоставлением помощи отим больньїм,
мало разработаньї методьі реабилитации, остаются
большие группьі больньїх, малокурабельньїх даже при
современньїх методах лечения [3, 5].

Количество больньїх с зкстрапирамидной патоло-
гией в последние десятилетия имеет определенную
тенденцию к увеличению. Ото обусловлено с одной
стороньї улучшением диагностической помощи насе­
ленню, применением лечебньїх мероприятий, способ-
ствующих увеличению продолжительности жизни
больньїх, с другой стороньї наблюдается более час­
тая заболеваемость, связанная с возрастанием влия-
ния зкзогенньїх факторов, которьіе, возможно, при-
водят к проявленню патологии зкстрапирамидной си­
стеми (травм, инфекционньїх и токсических поражений
центральной нервной системьі). Сохраняют своє зна­
менне в развитии данной патологии такие зтиопато-
генетические механизмьі как нарушения некоторьіх
процессов метаболизма, зндокринньїе дисфункции
и прочие ендогенно обусловленньїе фактори.

Патология зкстрапирамидной системьі является
одной из важньїх геронтологических проблем. Про­
цесом биологического старения, в ряде случаев опе-
режающие паспортньїй возраст, сопровождаются

і более или менее вьіраженньїм формированием функ-
і циональной слабости (недостаточности) зкстрапира-
імидной системи [2, 4, 5, 6].

Изучение аспектов зкстрапирамидной недостаточ-
і ности у людей преклонного возраста приобретает осо-
I бую актуальность на фоне «постарения» населення
'Украиньї, увеличения абсолютного и относительного
«числа людей старших возрастов в структуро популяции.

Для оценки представленности лиц пожилого воз­
раста среди пациентов, нуждающихся в оказании ди­
агностической и лечебной помощи в условиях ста-
ционара уровня института, бьіл проведен анализ со-
ответствующих показателей медицинской статистики
ИНПиН АМН Украиньї за 3 года. Следует отметить,
что институт как учреждение оказания медицинской
помощи представляет собой соответствующую вьіс-
шую инстанцию и тем самим обуславливается боль-
шая четкость нозологических определений, т. е. образ­
но говоря, контингент больньїх, получающих помощь
в условиях института, представляет собой «надвод­
ную часть айсберга» в той или иной проблеме.

В течение отого периода отмечалось достоверное
увеличение как абсолютного, так и относительного
числа пожильїх людей среди нуждающихся в оказа­
нии медицинской помощи в условиях стационарних
отделений института.

В структуро заболеваемости больньїх неврологи-
ческого профиля определенное место занимала
зкстрапирамидная патология. В течение календар­
ного года отмечались синдроми зкстрапирамидной
недостаточности типа паркинсонизма у 3,6 % паци­
ентов неврологических отделений. При атом отмеча-
лась относительная редкость проявлений паркин­
сонизма в относительно молодом возрасте (до
40 лет) — у 8 %, пациентьі в возрасте от 41 до 60 лет
составляли более обширную группу среди больних
с зкстрапирамидной недостаточностью — 45 % и воз-
растная группа пожильїх людей составила 47 %.

Наблюдалась группа больньїх паркинсонизмом
пожилого возраста. Из них первичньїй паркинсонизм
бьіл отмечен в 29 %, вторичньїй (симптоматический)
в 71 % случаев наблюдений. Данное соотношение
первичного и вторичного паркинсонизма обусловлено,
с одной стороньї, спецификой обследуемой возраст-
ной группьі, т. к. идиопатический паркинсонизм ма-
нифестирует в основном до 60 лет и в более позднем
возрасте его течение может усугубляться соответству-
ющей патологи'ей. С другой стороньї, по-видимому
и в случаях симптоматического паркинсонизма мо­
жет иметь место наследственная предрасположен-
ность к формированию зкстрапирамидной патологии,
а зкзогенньїе фактори играют провоцирующую роль.

У пожилмх людей с симптомами зкстрапирамид­
ной недостаточности анамнез бмл отягощен рядом
неблагоприятньїх собьітий, причем отмечалось соче-
танное воздействие на отдельний организм несколь-
ких зкзо- и зндогенннх факторов, которое у многих
стало формироваться в относительно молодом воз­
расте. Достаточно часто пожильїе пациентм с зкст­
рапирамидной недостаточностью сами обращали
внимание врача на психотравмирующие для них си-
туации, длительньїе (хронические) или острьіе, отме-
чавшиеся в течение их жизни.

Половина пациентов отмечали частьіе периодьі
астенизации в молодьіе годм и в годи, предшествовав-
шие появленню клинических симптомов паркинсонизма.

Несоответствующий возрасту уровень физических
и психических нагрузок и другие моменти во время 
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роста и созревания организма, отмечаемне у боль-
шинства пациентов, могли изначально предопреде-
лить слабость их адаптационньїх возможностей, что
в последующем способствовало в какой-то мере
более раннему и с патологическими проявленнями
старению отдельньїх органов и систем.

По-видимому, сочетанное воздействие зкзогенньїх
факторов способствует формированию зкстрапира-
мидной недостаточности у лиц пожилого возраста
с не проявившейся до определенного момента на-
следственной предрасположенностью. Частота, вн-
раженность зкзогенньїх воздействий определяют не-
достаточность, слабость защитно-компенсаторньїх
механизмов организма и тем самьім предположи-
тельно способствуют проявленню патологических на-
следственньїх особенностей.

Среди обследованньїх больньїх пожилого возра­
ста с зкстрапирамидной недостаточностью бьіли вьі-
деленьї подгруппьі по характеру течения заболева-
ния исходя из вьіраженности неврологических нару-
шений, степени прогредиентности заболевания и его
инвалидизирующего характера, зффективности тера-
пии, наличия осложнений лечения.

Отягощенность анамнеза по неблагоприятньїм
собьітиям наиболее вьіражена бьіла в группе боль­
ньїх с неблагоприятньїм течением зкстрапирамидной
недостаточности.

Особенностями неврологического статуса обсле-
дуемьіх больньїх пожилого возраста бьіли сочетания
нескольких клинических синдромов, ломимо отобра-
жающих зкстрапирамидньїе нарушения — в 29 % слу-
чаев наблюдения отмечалась пирамидная недоста-
точность, в 54 % случаев наблюдения заболевание
сопровождалось нарушениями статики и координа-
ции, в 57 % случаев больньїе жаловались на частьіе
либо длительньїе цефалгии, а в 50 % верифициро-
вался ликворно-гипертензионньїй синдром.

Анормальное функционирование вегетативной не-
рвной системи и вегетососудистьіе дистонические со-
стояния отмечались у 64 % больньїх, при атом бьіли
отмеченьї явлення внутреннего десинхроноза, кото-
рьіе имели тенденцию проявляться в фазах переход-
ного периода физиологических состояний, сна и бодр-
ствования.

К ранним и характерним симптомам патологии
зкстрапирамидной систему относятся постуральньїе
нарушения, которьім сопутствуют дегенеративньїе
изменения опорно-двигательного аппарата. Раннєє
развитие остеохондроза позвоночника и его невро­
логических проявлений, очевидно, является также по-
казателем преждевременного старения организма.
При паркинсонизме страдает и периферический, сег­
ментарний аппарат нервной систему. Вероятно, что
сопутствующие неврологические проявлення остео­
хондроза позвоночника неблагоприятно сказьівают-
ся на развитии и течении паркинсонизма.

При проведений визуализирующих структурное со-
стояние ЦНС исследований у изученной категории
больньїх отмечалось статистически достоверное изме-
нение срединньїх значений параметров желудочковой
систему и субарахноидальньїх пространств. Анализ
полученньїх данньїх лозволяет предположить, что ча­
стими признаками паркинсонизма в пожилом возра-
сте являются внутренняя и наружная гидроцефалия,
которне расцениваются как церебральная атрофия.

При анализе влияния клинических факторов на
развитие церебральной атрофии у больньїх було ви­

явлено, что определяющим фактором является про-
должительность заболевания паркинсонизмом, дру­
гим ведущим фактором, влияющим на церебральную
атрофию, является степень тяжести заболевания. При
изучении взаимосвязи темпа прогрессирования с
различньїми типами церебральних атрофий и их сте-
пенью тяжести бьіло установлено, что у больннх с
внутренним типом атрофии достоверно чаще наблю-
дается бьістрьій темп прогрессирования заболева­
ния. Легкая и умеренная форма церебральной ат­
рофии отмечалась преимущественно у больньїх с мед-
ленньїм темпом прогрессирования.

В процессе наблюдений бьіли полученьї также
злектрофизиологические данньїе, расширяющие пред­
ставлення о патогенезе зкстрапирамидньїх расст-
ройств у пожильїх людей.

Отмечено, что изменения злектрогенеза связан-
ньі с адаптационно-перестроечньїми процессами
в условиях хронической недостаточности мозгового
кровообращения, обусловленной церебральним ате­
росклерозом, гипертонической болезнью и атрофи-
ческими процессами в веществе головного мозга.
Отмечено, что отсутствуют паттерньї злектрогенеза,
специфические для паркинсонизма.

Полученьї злектронейромиографические данньїе,
которьіе расширяют представлення о периферичес-
ких механизмах реализации зкстрапирамидньїх на-
рушений. Снижение числа функционирующих двига-
тельньїх единиц у больньїх паркинсонизмом свиде-
тельствует об угнетении функциональной активности
нервно-мьішечньїх двигательньїх единиц, возможно,
за счет вовлечения мотонейрона, что может указу­
вать на общий (нейродегенеративньїй) патогенез
пораження подкорковьіх ганглиев и сегментарного
аппарата и вследствие отого определяется полимор-
физм клинических проявлений (диффузность пато­
логии (церебральной и периферической), изменения
функционального состояния передних рогов спинного
мозга и/или влияния надсегментарного аппарата).

Для больньїх паркинсонизмом характерно пато-
логическое облегчение периферических сегментар­
них механизмов реализации мьішечного тонуса в виде
преобладания амплитудньїх характеристик активно­
сти мьішц в покое, наличие залповой ритмической
активности, которая может свидетельствовать об из-
лишке зкстероцептивной импульсации.

Таким образом, сочетание нескольких невроло­
гических синдромов у больньїх с изучаемой патоло-
гией может являться, с одной сторони, следствием
отягощенности анамнеза зкзо- и зндогенньїми небла-
гоприятньїми моментами, а с другой — отображать
системность нарушений с вовлечением в патологичес-
кий процесе многих уровней и образований нервной
системи на фоне общей тенденции к дегенератив-
но-дистрофическому развитию организма. Слабость
адаптационньїх возможностей, возможно, отображает
проявление несоответствия организации жизнедея-
тельности складьівающимся внешним условиям суще-
ствования отдельного организма и, опять же, ран-
ние процессьі дегенеративно-дистрофической на-
правленности, т. е. старения в отдельньїх органах
и системах [7-9].

В полной мере развернутое состояние паркин­
сонизма разного генеза диагностировать несложно.
Однако в начальном периоде заболевания или
в абортивних случаях, которне имеют скрьітое на­
чало и медленное течение, возникают определенньїе 
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диагностические трудности. Но и при таких вариантах
диагноз может предполагаться и по только клини-
ческим признакам, которьіе вьіявляются при прове­
дений дополнительньїх тестов Вартенберга [10].

Латентную зкстрапирамидную недостаточность
определяли по дополнительньїм клиническим тес­
там и оценивали в баллах (от 0 до 4). Латентная
зкстрапирамидная недостаточность исследовалась
в груплах — больньїх пожилого возраста с невроло-
гическими заболеваниями сосудистого, травматичес-
кого, инфекционно-аллергического генеза умеренной
степени тяжести и без явньїх признаков паркинсо-
низма, в группе здоровьіх пожильїх людей и в группе
молодьіх больньїх неврологического профиля с ана-
логичньїми первой группе нарушениями.

С учетом вьіраженности астенического синдрома
группа больньїх пожилого возраста бьіла разделена
на подгруппьі с вьіраженньїм превалированием
астенических явлений над другими и с легкой или
умеренной астенизацией. Такое разделение по сте­
пени астенических явлений бьіло обусловлено отме-
ченной в литературньїх источниках, а также в наших
наблюдениях, частотой астенизации в преморбидном
лериоде у больньїх паркинсонизмом.

Сравнивая показатель средней вьіраженности
латентной зкстрапирамидной недостаточности в груп-
пах пожильїх больньїх неврологического профиля,
молодьіх больньїх неврологического профиля и здо­
рових людей пожилого возраста можно отметить
тенденцию к увеличению латентной зкстрапирамид­
ной недостаточности с возрастом даже в случаях
субьективного здорового состояния. Т. е. возрастньїе
изменения, усиливаясь текущими заболеваниями,
обуславливают постепенное возникновение симпто-
мов латентной зкстрапирамидной недостаточности.

В отношении подгрупп пожильїх людей, вьіделен-
ньіх в зависимости от вьіраженности астенических
проявлений, можно отметить, что показатель сред­
ней вьіраженности латентной зкстрапирамидной не­
достаточности в подгруппе с вьіраженньїм астеничес-
ким синдромом превьішает аналогичньїй показатель
в подгруппе с умеренньїми и минимальньїми асте-
ническими проявленнями. Приведенньїе сравнения
показали, что риск заболевания паркинсонизмом
более вьісок у пожильїх больньїх неврологического
профиля с вьіраженньїми астеническими проявленн­
ями. Таким образом, применение терапевтических
мероприятий геропротекторной направленности,
способствующих также коррекции астенических про­
явлений, может иметь профилактическое значение
в отношении развития зкстрапирамидной недоста­
точности. В большей степени значение отих меро­
приятий возрастает именно у больньїх с латентни­
ми проявленнями зкстрапирамидной недостаточно­
сти, у которьіх нецелесообразно начинать терапию
с препаратов, содержащих леводопу, и других тради-
ционньїх противопаркинсонических средств.

Зти же мероприятия — геро(нейро)протекторьі,
седативньїе препаратьі, ноотропьі, витаминьї; рацио-
нализация физических, умственньїх, змоциональньїх
нагрузок; лечебная физкультура; вариантьі психоте-
рапии и др. — в сочетании со специфическими про-
тивопаркинсоническими препаратами определяют
дополнительньїе терапевтические возможности
у больньїх со сформировавшейся клинической карти-
ной паркинсонизма, повьішают адаптационньїе воз­

можности отих больньїх, улучшают качество их жиз-
ни, позволяют назначать более щадящие схемьі про­
тивопаркинсонических препаратов, применять с боль-
шим успехом так назьіваемьіе «лекарственньїе ка­
ни кульї» для препаратов леводопьі.

Если же игнорировать профилактические меро­
приятия, компенсаторньїе механизмьі организма ста-
новятся недостаточньїми, симптоми латентной зкстра­
пирамидной патологии усиливаются, формируется
клиническая картина паркинсонизма, заболевания
существенно нарушающего качество жизни, имеющего
прогредиентное течение и представляющее собой
вьіраженную социально-зкономическую проблему для
общества.

Вьібор тактики лечения для больньїх с начальними
проявленнями зкстрапирамидной недостаточности
представляет для врача большую ответственность, так
как значимо не столько достижение положительно-
го результата в первне месяци-годьі от начала на-
блюдения и лечения больного, сколько отдаленньїе
перспективи (сохранение реакции улучшения на ле-
карственньїе схеми, минимальная внраженность
побочних зффектов лечения, оптимальнеє качество
жизни).

Для характеристики результатов разних тактик
ведення больньїх при первичной диагностике зкстра­
пирамидной недостаточности приводятея клиничес-
кие примерн.

1. Вольная Л.. 1963 г. р., инвалид 1 гр., консультиро-
вана в ИНПиН по направленню поликлиники по месту жи-
тельства (диагноз — инфекционньїй знцефалит. Болезнь
Паркинсона). Предьявляла жалоби на общую слабость,
общую скованность, особенно в плечевом поясе, мало-
подвижность, вннужденное положение левой кисти, нару-
шение походки («тянет» левую ногу), вьіраженную шат-
кость, особенно в сторони, возможнн падения, дрожание
голови, рук, затруднения речи, отсутствующий аппетит,
запори, общее похудение, резко сниженннй фон настрое-
ния, тревожность, нарушенннй сон. Для самообслужива-
ния нуждаетея в посторонней помощи.

Вольна с 29 лет, но продолжала работать еще 2 года,
в дальнейшем из-за прогрессирующего ухудшения само-
чувствия прекратила профессиональную деятельность.
Из анамнестических сведений обращает внимание склон-
ность к частим инфекционннм заболеваниям, в том числе
ангинам. По врачебньїм рекомендациям начала лринимать
препарати леводопн и отметила, что несмотря на субьек-
тивно плохую их переносимость, имело место временное
улучшение моторних функций. Постоянннй прием препа­
ратов с ЗО лет — накома 3 табл. в день — курсами, послед-
ние 5 лет — 3-1 табл. в день постоянно; паркопана (цикло-
дола) в день до 1-3 табл.; мидантана до 3 табл. в день.

Неврологический статус больной при осмотре харак­
теризованая брадикинетико-ригидно-дрожательной симп-
томатикой, явленнями «оп-оИ», дискинетическими яв­
леннями. Обращали внимание внраженность моторних
флуктуаций в зависимости от приема препаратов лево­
допн, нуждаемость больной в посторонней помощи в во-
просах бнтовой адаптации.

Таким образом, внбор медикаментозной схеми с акцен­
том на препарати леводопн у 30-летней пациентки не
определил стойкого улучшения состояния, не обеспечил
стабилизации процесса, привел к бистрому появленню ос-
ложнений в виде флуктуаций, дискинетических явлений.
Драматичность ситуации усугубляется тем, что больная
прекратила профессиональную деятельность в молодом
возрасте и на момент осмотра не имела возможности
обеспечить себе лучших, чем проживание в общежитии
и получение государственной помощи по инвалидности,
условий существования; семьи не создала, считает себя
практически одинокой.
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2. Пациентка И., 27 лет, предьявляла жалоби на не-
ловкость, скованность в правой руке, нарушение мелкой
моторики в ней, которне заметила на фоне повьішенньїх
физических и психозмоциональньїх нагрузок, ухудшение
самочувствия после перенесенного в легкой форме про­
студного заболевания. При осмотре обращали внимание
пластический гипертонус в правих конечностях, более ви­
раженими в руке, ограничение возможностей мелкой
моторики, в том числе изменение почерка (тенденция
к микрографии), брадикинетические явлення. Проведенньїе
параклинические исследования, в том числе магнитно-ре-
зонансная томография головного мозга, не вьіявили у мо-
лодой женщини существенньїх отклонений от возрастной
норми. Амбулаторно пациентка прошла курс печення —
поливитаминний комплекс, неомидантан по 1 к. х 2 раза
в день 2 мес., сеган по 1 т. х 2 раза в день 2 мес.

На фоне проведенной терапии больная отметила улуч-
шение самочувствия, практически исчезновение жалоб,
неврологический статус при осмотре в динамике через
4 недели и в дальнейшем не отличался от возрастной
нормьі и изменения, наблюдаемьіе при первичном осмот­
ре, не отмечались. Пациентка продолжала професіональ­
ную деятельность (мед. работник), на фоне интенсивньїх
професіональних и бьітовьіх нагрузок самочувствие ос­
тавалось удовлетворительньїм, наблюдение в динамике
в течение года не виявляло отклонений в неврологичес-
ком статусе. Рекомендован курс сегана в суточной дозе
5 мг в течение 6-12 мес.

3. Больной Р., 57 лет, предьявлял жалоби на изме­
нение осанки — стала согбенной, боли по ходу позвоноч-
ника, тремор рук, больше правой, общую скованность, за-
медленность движений, изменение речи — стала тихой,
изменение походки, особенно по утрам, «тянет» правую
ногу, снижен фон настроения, сон стал более поверхност-
ним. Болен в течение 2 лет, когда после падения без потери
сознания, но с ушибом мягких тканей, травмой ребер
правой сторони постепенно заметил появление вьішеопи-
санннх жалоб, вначале лечился у травматолога, т. к.
расценивал своє состояние как следствие травми, но из­
менения речи отмечает в течение 5 лет, обратился не­
вропатологу, в результате обследования бнл установлен
диагноз болезнь Паркинсона, ригидно-брадикинетическая
форма, ст. 1,5-2 по шкале Хена — Яра, с начальними
нарушениями моторной функции, получил рекомендации
по приему юмекса (с последующим переходом на сеган),
анаприлина, инстенона, отметил улучшение самочувствия,
что обьективно подтверждалось уменьшением степени
ригидно-брадикинетической симптоматики.

Особенностями данного клинического случая являются
отягощенность анамнеза черепно-мозговой травмой
(спортивной) 15-летней давности, склонностью к частим
ангинам и другим простудним заболеваниям в течение
всей жизни, 5 лет назад изменил страну проживання,
соответственно произошли существеннне культурно-со-
циальние изменения, к которнм плохо адаптировался, от­
мечает у себя «комплекс невостребованности», также
важним лредставляется наследственная отягощенность
по зкстрапирамидной патологии (у матери с 60-летнего
возраста — болезнь Паркинсона).

Динамическое наблюдение за больннм в течение года
позволило отметить на фоне приема сегана в суточной
дозе 5-10 мг, курсовом применении ноотропов (ноофена,
луцетама) отсутствие прогрессирования заболевания, хо­
рошую субьективную реакцию на терапию, стойкое умень-
шение вираженности основних симптомов. Учитнвая на-
следственную предрасположенность, возраст больного,
в перспективе вопрос о назначений препаратов леводо-
пи возникнет, однако можно прогнозировать более позднее
начало леводопатерапии и, в целом, определять харак­
тер заболевания как благоприятннй.

Приведенньїе клинические наблюдения отражают
необходимость тщательного «взвешивания» всех ар-
гументов «за» и «против» в виборе той или иной ле-
чебной тактики для больньїх с начальними проявле­
ннями зкстрапирамидной недостаточности. Нельзя

признать обоснованньїм и рациональннм назначение
пациентке в возрасте ЗО лет препаратов леводопн,
с другой сторони, и в 57-летнем возрасте можно в те­
чение какого-то периода обеспечить улучшение боль-
ному без назначений заместительной терапии.

Представляется важним подчеркнуть такой аспект
вопроса, как проявление зкстрапирамидной недоста­
точности в виде обратимого, временного явлення
у лиц, переживающих неблагоприятное воздействие
зкзо- и зндогеннньїх факторов, вираженность которнх
превншает адаптационньїе возможности зтих людей,
но их молодой возраст, адекватное лечение позволяют
стабилизировать процесе и даже добиться стойкого
регресса патологических проявлений (второй клини-
ческий пример). Такие случаи не являются редкими.

В результате научно-исследовательской работн,
проведенной в ИНПиН АМН Украйни в течение Злет,
било показано, что на фоне заболевания урогени-
тальними инфекциями, при большой давности про-
цесса (а у обследованньїх больньїх давность забо­
левания превьішала 1 год, составляя в ереднем 5-
6 лет) возможно проявление симптомов латентной
зкстрапирамидной недостаточности. Вероятность
проявлення латентной зкстрапирамидной недоста­
точности у больньїх с большой давностью урогени-
тальной инфекционной патологии несколько превьі-
шает таковую в группе больньїх неврологического
профиля молодого возраста и в группе пожильїх здо-
ровьіх людей. Проявление латентной зкстрапирамид­
ной недостаточности у больньїх с урогенитальньїми
инфекциями связано, по-видимому, не со специфи-
кой возбудителя и первичной локализации пораже­
ння, а с дезадаптирующей, иммунопатологической
ролью хронического, склонного к рецидивированию
процесса, нарушающего механизмьі восстановления
и компенсации, в том числе и в ЦНС. Процесе фор-
мирования зкстрапирамидной недостаточности у мо-
лодьіх людей может носить обратимьій характер.

Однако представляются важньїми предупрежде-
ниє рецидивов и формирования более стойкого не­
врологического дефекта в отдаленной перспективе
у предрасположенньїх лиц, а также исключение фар-
макологических осложнений при вьіборе лрофилак-
тических мероприятий (т. е. вьібор леводопатерапии
в качестве профилактических мероприятий непри-
емлем).

Исходя из того, что любое неблагоприятное со-
бьітие или процесе для организма носит стрессовьій
характер, реализуемьій также на клеточном уровне
(оксидантньїй стресе), целесообразно в качестве схем
профилактики обращать внимание на препаратьі
геро(нейро)протекторного действия. Тем более, что
в группе противопаркинсонических средств єсть груп-
па препаратов с ярко вьіраженньїм антиоксидантньїм,
геро(нейро)протекторньім действием.

Положение об активации свободнорадикального
окислення как первопричине повреждений, опреде-
ляющих старенне, нашло широкое распространение
[6, 9, 11, 12].

Свободнорадикальньїй процесе окислення проте-
кает в норме во всех органах и тканях организма и яв-
ляетея важньїм звеном метаболизма, однако резкое
изменение скорости свободнорадикального окисле­
ння приводит к патологии. Резкая длительная акти-
вация свободнорадикального окислення в тканях жи­
вого организма неизбежно приводит к изменениям
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с характерними симптомами, дающими возможность
вьіделить данное состояние как самостоятельную
группу свободнорадикальной патологии.

К наиболее характерним симптомам свободно­
радикальной патологии следует отнести вялость,
ослабление реакций на внешние раздражители, пре-
обладание дистрофических процессов над регенера­
тивними, потерю веса, снижение воспроизводитель-
ной функции, преждевременное старенне. Процессьі
старения, в том числе и ЦНС, сопровождаются значи-
тельньїм ростом концентрации МАО-В, что обусловле-
но тем, что зтот фермент локализован зкстранейро-
нально и связан с глиальньїми елементами, увели-
чивающимися при возрастньїх изменениях [13, 14].

Процессьі окислительного дезаминирования, ка-
тализируемьіе моноаминоксидазами, играют важную
роль в организме. Катализируя окислительное дез-
аминирование жирноароматических моноаминов, они
способствуют образованию соответствующих альде-
гидов, аммиака, перекиси водорода, т. е. в условиях
анормального усиления отих процессов в организме
формируется предрасположенность к свободно­
радикальной патологии. При паркинсонизме имеет
место повьішение активности МАО [15, 16].

Ингибиторьі МАО, блокируя в организме процесе
окислительного дезаминирования биогенньїх ами-
нов, являющийся ключевой реакцией обмена зтих
физиологически активних веществ, способствуют на-
коплению биогенньїх аминов и нормализации неко-
торьіх других биохимических изменений в тканях ЦНС
и периферической нервной системи, а также в дру­
гих органах и тканях [15, 17, 18].

Ингибитором МАО, избирательно угнетающим
активность МАО В, которьіе предпочтительно дез-
аминируют бензиламин, а из числа биогенньїх мо­
ноаминов— р-фенилзтиламин, тем самим участвуя
в катаболизме дофамина, являетея депренил (сеган,
селегелин, юмекс) [16].

Изменения биохимических процессов, носящие
возрастзависимьій характер, задолго предшествуют
клиническим проявленням патологии. Их вьіражен-
ность может бить нормальной для того или иного
возраста, но может и служить основой для будуще-
го заболевания. К сожалению, на настоящем зтапе
параклинические (биохимические) методи исследо-
вания не позволяют достоверно определить риск
проявлення зкетрапирамидной патологии. С другой
стороньї, в ряде многолетних зкепериментальньїх
и клинических исследований показано достоверное
увеличение продолжительности жизни в результа­
те регулярного применения селегелина, начиная
с молодого возраста [19-24].

Опит клинического применения селегелина в те-
чение последних десятилетий показал зффектив-
ность зтого препарата в отношении зкетрапирамид­
ной недостаточности, а также, что являетея очень важ­
ним для длительно назначающегося пекарства, —
безопасность. Таким образом, врач из своего арсе-
нала надежньїх средств профилактики и помощи
имеет возможность вьібора препарата, обладающего
антиоксидантним, нейро (геро)протекторньім дей-
ствием, улучшающим трофические процесси в тканях
ЦНС, способствующим нормализации нейромедиа-
торного баланса — селегелина.

Однако реальность работьі практического врача
такова, что рекомендуй лечение, он винужден учитьі-
вать фармакозкономические аспекти и материаль- 

ньіе возможности пациента, проводить просветитель-
скую работу, задача которой заключаетея, в частнос-
ти для селегелина, в том, чтобьі обьяснить целесооб-
разность применения недешевого препарата, не опре-
деляющего бистрого вьіраженного («сиюминутного»)
клинического улучшения, однако более безопасного
и способствующего увеличению продолжительности
и улучшению качества жизни, т. е. действие которого
проявляетея в более отдаленной перспективе.

В тече ниє последнего года зта задача стала луч-
ше решаемой, благодаря появленню в фармаколо-
гической сети Украиньї препарата СЕГАН, произво-
димого кампанией «Полфарма». Соответствуя миро­
вим стандартам качества, СЕГАН доступен
практически любой по уровню доходов категории
больних. Тем самим у практического врача появи­
лась возможность широкого применения препара­
та не только с терапевтической, но с профилактичес-
кой целью.

Назначайся препарат СЕГАН больним с латент-
ной зкетрапирамидной недостаточностью в суточной
дозе 2,5-5-10 мг на 1-2 приема курсами 2-4-6 мес.,
дози и продолжительность приема определялись
индивидуальньїми особенностями больних (возрас-
том, массой тела, сопутствующей патологией). Груп-
па больних (15человек) в возрасте до 45 лет при-
нимала препарат после виявлення у них начальних
проявлений зкетрапирамидной недостаточности на
фоне нагрузок, не соответствующих адаптационннм
возможностям зтих людей (длительньїе физические
и психозмоциональние нагрузки, сопутствующие за­
болевания). После курса приема СЕГАНА у всех па-
циентов отой группи бил отмечен регресе настора-
живающей симптоматики и моторньїе возможности
стали соответствовать возрастной норме. Тем не
менее, зти пациентьі били ориентированьї на дли-
тельное динамическое наблюдение невропатологом,
т. к. они могут составлять группу риска для развития
зкетрапирамидной недостаточности в более старшем
возрасте, и повторние профилактические курси СЕ­
ГАНА. В группе больних от 45 до 60 лет (7 человек)
и старше 60 лет (5 человек) на фоне профилакти-
ческого приема СЕГАНА в течение 4-6 мес. (моно-
терапии) отмеченьї регресе начальних проявлений
зкетрапирамидной недостаточности у 5 человек,
стабилизация процесса у 4 больних, у 3 пациентов
имела место определенная прогредиентность ригид-
но-брадикинетических проявлений, что потребовало
расширить терапевтическую схему, сохранив, тем не
менее, в ее структуро СЕГАН.

Таким образом, зкетрапирамидная недостаточ-
ность в максимальной своей вьіраженности (паркин-
сонизм и болезнь Паркинсона) представляет собой
актуальную проблему современной медицини, име­
ет тенденцию увеличения заболеваемости за послед-
ние десятилетия, определяет связанннй с отим слож-
ньій социально-зкономический аспект. Паркинсонизм
как свободнорадикальная патология имеет докли-
ническую (возможно обратимую) стадию, проявляю-
щуюся соответствующими биохимическими изме-
нениями.

Слабость адаптационньїх возможностей отобра-
жает проявление несоответствия организации жиз-
недеятельности складивающимся внешним услови-
ям существования отдельного организма и ранние
процесси дегенеративно-дистрофической напра'влен-
ности, т. е. старения в отдельньїх органах и системах.
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Следовательно, принципиально применение для
коррекции отих изменений препаратов геро(ней-
ро)протекторной направленности. Латентная зкстра-
пирамидная недостаточность может иметь обрати-
мьій характер на фоне геропротекторной терапии. На-
значение СЕГАНА — противопаркинсонического
препарата, обладающего хорошей переносимостью,
безопасностью при длительном применении, акти-
вирующего дофаминергическую систему, обладающего
комплексньїм геро(нейро)протекторньім действием,
формирующего антиоксидантную защиту — перспек-
тивное направление в вопросах профилактики пар-
кинсонизма.
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Особливості профілактики паркінсонізму
на сучасному етапі

Інститут неврології, психіатрії та наркології
АМН України, м. Харків

Екстрапірамідна недостатність у максимальній своїй
вираженості (паркінсонізм і хвороба Паркінсона) є акту­
альною проблемою сучасної медицини, має тенденцію
збільшення захворюваності за останні десятиліття, ви­
значає зв'язаний з цим складний соціально-економічний
аспект. Паркінсонізм як вільнорадикальна патологія має
доклінічну (можливо оборотну) стадію, що виявляється
відповідними біохімічними змінами.

Слабкість адаптаційних можливостей відображає про­
яви невідповідності організації життєдіяльності окремого
організму зовнішнім умовам існування, що складаються,
і ранні процеси дегенеративно-дистрофічної спрямова­
ності, тобто старіння в окремих органах і системах.

Отже принципово застосування для корекції цих змін
препаратів геро(нейро)протекторної спрямованості. Ла­
тентна екстрапірамідна недостатність може мати оборот­
ний характер на тлі геропротекторної терапії. Призначен­
ня СЕГАНА - протипаркінсонічного препарату, який має
гарну переносимість, безпеку при тривалому застосу­
ванні, активує дофамінергичну систему, має комплексну
геро(нейро)протекторну дію, що формує антиоксидантний
захист — перспективний напрямок профілактики паркін­
сонізму.

/. V. Во^іїапоуа

Тке їеаіигез оТ ргеуепііуе теазигез іп Рагкіпзоп
бізеазе аі ІЬе ргезепі зіаде

Ілзіііиіе о( Меигоіоду, Рзусіїіаігу алд МагсоІоду
о( ІІіе АМ8 ої икгаіпе, Кііагкіу

Ехігаругатіде іпзиЯісіепсу іп ІІ8 тахітаї тапНезіаНоп
(рагкіпзолізт апб Рагкіпзоп дізеазе) гергезепі ап игдепі
ргоЬІет о( ІЬе тобегп тедісіпе, Ьаз Ніе Іелбепсу іо іпегеазе
Тог Іазі десабез апд ассогділд іо ІИіз (Ье сотріех зосіо
есопотіс азресі із деЛпед. Рагкіпзолізт аз ІЬе (гее габісаі
раіЬоІоду Ьаз іЬе ргесііпісаі (ргоЬаЬІу сопуегііЬІе) зіаде,
х/уЬісЬ із з її оту п Ьу ІЬе арргоргіаіе ЬіосїіетісаІ сїіапдез.

ТЬе юеакпезз о( іїіе адарііпд оррогіипіііез дізріау (ке
тапИезіаііоп ої бізсгерапсу (ке огдапігаїіоп о( ІіГе аЬіІіІу (о
сіеуеіоріпд іке ехіегпаї сопбіїіопз о( ехізіепсе (ке зерагаїе
огдапізт апб еагіу ргосеззез о( дедепега(іуе сіуз(горЬіс огі-
еп(а(іоп, (ка( із адіпд іл зерагаїе Ьодіез а псі зуз(етз.

Зо і( із ітрог(ап( (о арріісаіе (ке дего-рго(ес(іоп ргера-
гаііопз (ог соггес(іоп о( (кезе скапдез. (_а(еп( ехігаругатібе
іпзиЛісіепсу тау кауе сопуєгііЬіє скагасіег оп а Ьаскдгоипб
о( дего-рго(есііуе (кегару. Тке аззідптеп( о( 8Е6АИ — ап(і-
рагкіпзопіс ргерагаїіоп кауіпд доод абор(іпд, за(е(у а( Іопд
арріісаііоп, уукіск із ас(м?е боркатіпегдісаі зуз(ет кауіпд
сотріех дего (пеиго) рго(ес(іпд ас(іоп, їогтіпд ап(іохібап(
рго(ес(іоп — із (ке регзрес(іуе <3ігес(іоп оТ ргеуеп(іуе теа-
зигез оГ Рагкіпзоп бізеазе.
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УДК 616.85-092-08
Н. П. Волошина, О, В. Егоркипа, В. В. Василовский
Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украиньї, г. Харьков

КЛИНИКО-ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩЕГО ПРОЦЕССА В ЦЕНТРАЛЬНОЙ

И ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЕ

Цель: провести анализ степени демиелинизации
центральной нервной системьі, демиелинизации или
аксонопатии периферической нервной системьі
у больньїх с диагнозом хроническая воспалитель-
ная демиелинизирующая (или аксональная) поли-
невропатия (ХВД(А)П). Провести анализ иммуноло-
гических показателей при демиелинизирующей па-
тологии. Обсудить патогенетические механизмьі
полиневропатий и неправомерность постановки син-
дромологического диагноза знцефаломиелополинев-
ролатия (ЗМПН). Рассмотреть современньїе подходьі
и направлення в лечении больньїх с ХВД(А)П и по-
делиться собственньїм опьітом применения имму-
ноглобулина ИГВВ.

ХВД(А)П — ото приобретенное аутоиммунное вос-
палительное заболевание, характеризующееся по-
степенньїм прогрессированием (в течение недель или
даже месяцев), проявляющееся мьішечной слабос-
тью, отсутствием рефлексов, нарушениями чувстви-
тельности. Его часто принимают за синдром Гийе-
на — Барре (СГБ) из-за сходства их иммуногисто-
химических и злектрофизиологических признаков.
Однако, и ХВД(А)П и СГБ являются самостоятельньїми
заболеваниями. В отличие от СГБ, протекающего мо-
нофазно, при ХВДП для сохранения достигнутого улуч-
шения функционального статуса требуется длитель-
ная поддерживающая терапия.

Нами проведен анализ клинических, иммуноло-
гических, нейрофизиологических показателей боль­
ньїх ХВД(А)П, находившихся на обследовании и ле­
чении в отделении нейроинфекции и РС ИНПН АМН
Украиньї, а также проведена дифференциальная ди-
агностика с другими нейродегенеративньїми аутоим-
мунньїми заболеваниями: ЗМПН, моторной мульти-
фокальной невропатией (ММН), боковьім амиотрофи-
ческий склерозом (БАС). Зто вьізвано с трудностями
в дифференциальной диагностике при сочетании
БАС с невропатическими нарушениями с поражени-
ем как двигательньїх, так и чувствительньїх волокон.

В связи с участившимися случаями демиелиниза­
ции ЦНС и периферической нервной системьі (ПНС)
необходимо проводить дифференциальную диагнос-
тику и с другими нейродегенеративньїми заболева­
ниями, которьіе имеют, порой, синдромологический
диагноз. Ряд авторов склоняются к мьісли, что де­
миелинизирующей поражение как ЦНС, так и ПНС
рассматриваются в структуро РС (В. В. Никитина
Санкт-Петербург, 2004 г.; Д. М. Меркулова РАМН, г. Мо­
сква, 2004 г.) [5]. На наш взгляд, такой подход не-
лравомерен, а процессьі демиелинизирующей дис-
семинации и*  генерализации являются проявлением
єдиного демиелинизирующего процесса с его дис-
семинацией и генерализацией и могут лежать как в
основе РС, так и ХВД(А)П, ЗМПН и ММН.

Обследовано 18 больньїх в возрасте от 22 до
56 лет, у которьіх имелось сочетанное поражение
периферической и центральной нервной системи.

Всем больньїм, наблюдавшимся в течение 2-х лет,
проводилась динамическая диффенциальная диаг-
ностика с РС и ЗМПН, однако, полученньїе данньїе
позволили ©становиться на диагнозе ХВД (А) П. Ди­
агноз бьіл установлен на оснований клинических и
параклинических данньїх.

Обоснованием атому послужило:
1. Клиническими симптомами пораження ЦНС

бьіли диплопия и пирамидньїе знаки.
2. Клиническими симптомами пораження ПНС —

диффузная гипотрофия, преимущественно в дисталь-
ньіх отделах, нарастающая мьішечная слабость не
менее чем в двух конечностях с гипорефлексией,
вплоть до полного вьіпадения сухожильньїх реф­
лексов, с вьіраженньїми вегетативно-трофическими
нарушениями.

3. Наличие демиелинизации ЦНС обьективизи-
ровалось магнитно-резонансной томографией (МРТ).
При проведений МР-томографии головного мозга во
всех случаях в белом веществе головного мозга бьіли
вьіявленьї очаги демиелинизации.

4. При исследовании зрительньїх (ЗВП) и сомато-
сенсорньїх вьізванньїх потенциалов (ССВП) наблю-
далось увеличение латентньїх периодов, снижение
амплитудьі, исчезновение компонентов и изменения
общей конфигурации ССВП.

5. Характер и степень пораження периферичес-
ких нервов оценивались по данньїм ЗНМГ.

Согласно классификации, принятой в 1997 г.
(Гехт Б. М) [6, 7], полиневропатии делятся по пато-
физиологическим признакам на аксональньїе (АПН),
где имеется поражение осевого цилиндра, и демие-
линизирующие (ДПН), с поражением миелиновьіх
оболочек.

В 1998 г. А. К. АзЬигу, 0. К. СогпЬІаіЬ бьіли пред-
ложеньї Международньїе критерии диагностики при-
обретенньїх аксональньїх и демиелинизирующих
полиневропатий (табл. 1).

Степень демиелинизации или аксонопатии ПНС
у нашей категории больньїх верифицировалась на
оснований результатов стимуляционной злектроми-
ографии, анализа амплитудьі М-ответа, скорости рас-
пространения возбуждения (СРВ) по моторньїм и сен-
сорньїм волокнам периферических нервов, с учетом
инверсий проксимо-дистального козффициента
(ПДК), вьіраженности резидуальной латенции
и вьіраженности блоков проведення возбуждения
(БПВ). У 8 больньїх с ХВД(А)П с поражением ЦНС
бьіли вьіявленьї БПВ в периферических нервах как
верхних, так и нижних конечностей. Также бьіли ис-
следованьї параметрьі Е-волньї: определялись ми-
нимальная и средняя латентность Е-волньї, ее по-
стоянство и хронидисперсия. Отсутствие Е-волн или
удлинение минимального и среднего времени их ла-
тентности бьіли частьіми находками. При зтом гигант-
ские повторяющиеся волньї наблюдались в одном
единственном случае: в период активного лечения 
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и вхождения заболевания в стадию ремиссии, что
било не характерно для зтой стадии заболевания.
Спустя 28 дней после очередного осмотра в дина-
мике отмечалась нормализация амплитудьі Е-вол-
ньі, отсутствие блоков и повторньїх волн. Е-волна
является одним из интереснейших злектрофизио- 

логических феноменов, по своей природе она —
возвратньїй разряд альфа-мотонейронов в ответ на
антидромную волну возбуждения, возникающую в их
аксонах при злектрическом раздражении перифери-
ческого нерва [Персон Р. С., 1983; РівЬег, 1983;
Кітига, 1984].

Критерии диагностики приобретенньїх аксональньїх и демиелинизирующих невропатий
Таблица 1

Проявление болезни Демиелинизирующие невропатии Аксональньїе невропатии

Течение процесса Ремитирующее Прогредиентное

Симметричность процесса Не характерна Характерна

Локализация процесса Проксимальная Дистальная

Вьіраженность гипотрофии Умеренная Значительная

Вьіпадение рефлексов Характерно Характерно

Восстановление рефлексов Возможно Не характерно

Болевая гиперестезия Умеренная Значительная
Нарушения двухмерно-пространственной чувствитель-
ности Не редки Не характерньї
Дизавтономия Умеренная Вьіраженная
Состав ликвора Повьішение уровня белка Не изменен

Уровень иммуноглобулинов Возможно повьішен Не изменен
СРВ Снижена Снижена незначительно
Амплитуда М-ответа Снижена незначительно Снижена значительно
Увеличение длительности ПДЕ Значительное Умеренное
Полифазия ПДЕ Характерна Не характерна
Спонтанная активность мьішечньїх волокон Не характерна Характерна
Биопсия нерва «Луковичньїе головки» Аксональная дегенерация
Биопсия МЬІШЦ Грулпировки мьішечньїх волокон

1 и II типов
Группировки мьішечньїх волокон
1 и II типов

При исследовании в динамике игольчатой ЗМГ
в проксимальних (дельтовидная, четьірехглавая)
и дистальних (общих разгибателях пальцев) мьішцах
виявлена генерализованная реорганизация ДЕ. Так-
же виявлялась спонтанная активность в исследуе-
мьіх мьішцах. Все зти изменения можно расценить
как вторичньїе дистрофические изменения в мьішцах.

Ми еще раз подчеркиваем, что комплексная ЗМГ
остается одним из основних методов изучения ме-
ханизмов развития отих заболеваний и наблюдения
в динамике за происходящим процессом в ДЕ.

По нашим данним, процессьі демиелинизации
в периферическом нейромоторном аппарате преоб-
ладали над аксонопатией незначительно, а в неко-
торьіх случаях злектромиографические показатели
просто отсутствовали в связи с тяжестью состояния,
что затрудняло деление полиневропатий по патофи-
зиологическому признаку.

При проведений ССВП нас интересовал межпико-
внй интервал, N 9, N 13, интервал N 13 — N 20 в виде
увеличения латентних периодов, снижения ампли-
туди, а в некоторнх случаях исчезновение компонен-
тов и изменение общей конфигурации ССВП. Такие
изменения наблюдаются при многих демиелинизи­
рующих заболеваниях различной зтиологии. По мере
восстановления неврологической картини изменя-
лись соответствующие компоненти.

Обследование проводилось на злектромиографе
фирмн «НейроСофт».

Пример очаговой демиелинизации периферичес-
ких нервов (рис. а, рис. б): отмечается четкая дефи-
гурация М-ответа, снижение амплитудьі, увеличение
длительности, снижение СРВ более чем на 60 % от
норми, увеличение резидуальной латенции, появле-
ние БПВ 2 ст. — зто признаки грубой дистальной де-
миелинизирующей полиневропатии с вторичной ак­
сонопатией. Отсутствие М-ответа (рис. в) при полном
аксональном перерождении.

Рис. а
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Рис. в

При ХВАП вьіявленьї повторньїе волньї по 3, 4
и 6 группе при вторичном повреждении мотоней-
ронов. Полифазии нет, блоков — 57,1 %, гигантских
волн нет (рис. г, рис. д).

Р-волна имеет среднюю амплитуду, повторньїх
волн нет, полифазии нет, блоков не вьіявлено (рис. е).

Рис. г

В основе патогенезе ХВД(А)П лежат аутоиммун-
ньіе механизмьі, где роль пускового фактора отводит-
ся определенньїм вирусам и бактериям. Однако, окон-
чательного мнения о природе антигена или антигенов,
вьізьівающих развитие каскадньїх иммунннх реакций,
до сих пор нет. К настоящему времени установлено
(ВеІІопе М. еі аі., 1993) [12, 13], что существуют две
субпопуляции ТЬ-клеток СО4* (ТЬ1 и ТЬ2), различаю-
щихся по профилю синтезируемьіх ими цитокинов.

Для клинико-иммунологических исследований боль-
ньіх целесообразно использовать схему оценки иммун-
ного статуса, предложенную Петровим Р. В., Гусє­
вим Е. И., 2001 г., адаптированную для больньїх с раз-
личньїми формами патологии нервной системи [4].
Адаптация состоит в дополнительном тестировании
патогенетически значимих для данной формьі пато­
логии нейроантител.

С учетом того, что существуют две субпопуляции
ТЬ-клеток СО4, реализация типов иммунного ответа
будет зависеть от профиля синтезируемьіх ими цито­
кинов.

Основньїе механизмьі стадий обострения и ремис-
сии, характернеє для ХВД(А)П, отраженьї на схеме.

Схематическое изображение иммунного ответа при ХВДП

гі
а
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Изменения состояния иммунной системи у боль­
ньїх ХВДП и РС носят разноплановьій характер, со-
пряженньїй с рядом факторов: фазой активности па-
тологического процесса, течением заболевания, воз-
можностью компенсаторньїх механизмов и др. На
оснований ретроспективного анализа причин обо-
стрения аутоиммунного заболевания бьіло установ­
лено. что они у 27 % больньїх бьіли связаньї с неспе-
цифическими факторами (инфекции, стресе и т. д.),
которьіе могут приводить к ерьіву механизмов под-
держания толерантности. нарушению процессов
апоптоза Т-хелперньїх клеток.

Зтот факт дает основание еделать предположе-
ние о неспецифичности иммунологических механиз­
мов при аутоиммунньїх заболеваниях.

В систему определения иммунного статуса нами
бьіло включено определение НЬА-антигенов лимфо-
цитов, поскольку многие из них отражают риск раз-
вития тех или иньїх заболеваний. Способность орга-
низма к развитию иммунного ответа против опреде-
ленного аутоантигена генетически детерминирована.
Существенно повьішаетея риск развития конкретно­
го заболевания при наличии характерного для дан-
ного патологического процесса типа НІА-ассоциации.

У обследованньїх нами больньїх в 80 % случаев
поражение ПНС предшествовало симптомам пора­
ження ЦНС, а в остальньїх случаях полиневропатия,
возможно, возникла на фоне уже сформировавшей-
ся демиелинизации в веществе головного мозга.

Лечение ХВД(А)П в настоящее время ведетея
змпирически, так как зтиотропная терапия, естест-
венно, невозможна, ввиду неустановленной приро­
ди заболевания, а патогенетическое лечение, не-
взирая на создание модели зкепериментального
аллергического неврита, не получило достаточного
теоретического обоснования.

Чаще всего практикующими врачами лечение
ХВДП основано на использовании кортикостероидов
(КС) и симптоматической терапии. Свидетельством
тому служат разноречивьіе сведения по применению
КС как при ХВД(А)П, так и при СГБ. В авторитетних
руководствах по проблемам неврологии (В. К. Видер-
хольт, 1984, А. К. Зсбери и Р. У. Джиллиатта 1987) [10]
отмечаетея, что убедительньїх данньїх, подтверж-
дающих мнение об зффективности КС при указанной
патологии, нет. В нашей клинике с осторожностью
относятся к назначению такой терапии. Зто связано
с результатами клинических исследований. У нашей
категории больньїх КС не влияли на скорость вос-
становления нарушенньїх функций, а напротив, не­
сли много осложнений. В первую очередь, способ-
ствовали обострению очагов хронической инфекции
Проведенньїй анализ литературньїх данньїх за по-
следние 5 лет, как отечественньїх так и зарубежньїх
авторов о благоприятньїх и неблагоприятньїх послед-
ствиях применения иммуноглобулина (ИГВВ) опре-
делил зффективность високих доз при лечении ХВДП
и других различннх неврологических заболеваний.
Однако наш клинический опит показьівает, что приме-
нение КС также оправдано в острой критической фа-
зе для снятия отеков нервов и корешков при вовле-
чении краниальной группьі черепно-мозговьіх нервов,
в связи с нарастанием угрозьі витальньїх функций.

Немаловажний вопрос задают как пациентьі, так
и врачи относительно безопасности применения пре-
паратов иммуноглобулина Ідб, относительно пере- 

ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ------------

дачи известньїх вирусов или инфекций, так как ИГВВ
готовят из плазмьі крови, полученной от большого ко-
личества доноров. Мьі должньї полностью положиться
на производителей препаратов Ідб. В своей практи­
ко мьі всегда применяем наш отечественньїй препарат.
зарегистрированньїй в Украине в феврале 2002 года.
Производителем препарата ИГВВ являетея Государ-
ственное Киевское предприятие по производству бак-
териальньїх препаратов «БИОФАРМА». По нашим
данньїм, препарат достаточно хорошо себя зареко-
мендовал в работе с ним и значительно дешевле
своих зарубежньїх аналогов.

У нас єсть опьіт использования ИГВВ. Стоит ска­
зать о возникновении побочньїх реакций, с которнми
мьі сталкивались, и факторов риска. Практически
у всех больньїх, полупавших зтот препарат, отмеча-
лась слабость, проходящая в течение часа, лихорадка
или тошнота (в 10 % случаев). Причина зтих реакций
неясна. Предполагают, что в их возникновении опре-
деленную роль играет активация комплемента при
агрегации молекул иммуноглобулина или различньїе
стабилизирующие вещества, содержащиеся в препа­
рате ИГВВ. У больньїх с исходно вьісокой вязкостью
крови при таких патологических состояниях, как крио-
глобулинемия, гиперхолестеринемия, гипергамма-
глобулинемия, лучше воздержаться от введення пре­
парата, так как сам иммуноглобулин повьішает вяз-
кость крови и, соответственно, увеличивает риск
тромбозмболических осложнений, чем могут бьіть
обусловленьї редкие случаи инсульта или тромбо-
змболии легочной артерии при применении ИГВВ.

Кроме того, особенно у молодьіх женщин, склон-
ньіх к приступам мигрени, ИГВВ может спровоциро-
вать приступ мигрени. Тяжелая анафилактическая
реакция может развиться при вьіраженном дефиците
ІдА, обусловленном наличием анти-ІдЕ- или анти-
Ідб-антител к ІдА; зти антитела могут вступать в реак-
цию с ІдА, содержащимся в ИГВВ. Анафилактичес­
кая реакция наблюдаетея достаточно редко. Позтому
перед назначением иммуномодулирущих препаратов
следует определять уровень ІдА в сьіворотке боль­
ньїх. Если он низок, то для лечения не стоит реко-
мендовать Ідб.

При введений препаратов Ідб следует соблюдать
следующие правила: не смешивать с другими лекар-
ственньїми препаратами, за исключением физиоло-
гического раствора. Раствор должен иметь комнат-
ную температуру или температуру тела, введение
проводить медленно. Не использовать препарати
с истекшим ероком годности, а также раствор, со-
держащий твердьіе частицьі. В связи с возможно-
стью бактериального загрязнения любое количество
оставшегося раствора необходимо вьібросить. На-
рушение правил хранения может влиять на уровень
агрегатов, что, кроме снижения биологической ак­
тивности препаратов, может вести к развитию более
вьіраженньїх побочньїх зффектов. Мьі имеем ряд горь-
ких опьітов, когда пациентом заблаговременно бьіл
приобретен препарат в аптеке и не вьідержаньї пра­
вила хранения. В таких случаях при введений пре­
парата Ідб отмечалась вьіраженная реакция в виде
лихорадки, тошнотьі и многократной рвотьі.

Несмотря на проводимьіе многочисленньїе иссле-
дования, причина возникновения демиелинизирую-
щих заболеваний нервной системьі, в частности ХВДП.
до сих пор не установлена.
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Все возможньїе зтиологические факторьі заболе-
вания можно разделить на две основньїе группьі:

1) внутренние (зндогенньїе) — генетические, опре-
деляющие и контролирующие структурно-функцио-
нальную полноценность миелинообразующих клеток.
Дефектьі в одном из звеньев нервной, зндокринной,
иммунной систем нарушают гомеостаз и уменьшают
устойчивость организма к воздействию повреждаю-
щих факторов;

2) внешние (зкзогенньїе), среди которьіх особое
место занимают инфекционньїе.

На основаним многолетнего изучения обсуждае-
мой проблемьі нами развивается теория об общности
патогенеза ХВДП и ЗМПН, где ведущая роль принад-
лежит пониженной общей неспецифической резис-
тентности, иммунитету, метаболическим нарушениям
в условиях длительного воздействия различньїх не-
благоприятньїх факторов внешней средьі с атогене-
тическим механизмом, реализующимся в повреж*
дении миелина как ЦНС, так и ПНС.

Мьі считаем, что неправомочно ставить синдро-
мальньїй диагноз ЗМПН, ведь при такой формули-
ровке мьі видим процесе (что), его локализацию (где),
а его зтиология (почему) и патогенез (как) остаются
во многом неясньїми. Возможно в установленим ди-
агноза ХВД(А)П смущает нахождение очагов демие-
лизации в ЦНС.

Вьіводьі
1. Синдромальньїй диагноз ЗМПН у ряда боль-

ньіх єсть не что иное, как ХВД(А)П, реализующаяся
в повреждении миелина как ЦНС, так и ПНС.

2. ЗМГ-характеристика у больньїх с патологией
периферического нейромоторного аппарата очень
динамична. Каждая стадия реорганизации характе-
ризуетея различньїми злекторомиографическими по-
казателями.

3. Деструкция миелина инициируетея вирусспе-
цифическими С04+-лимфоцитами, хроническая ста­
дия болезни ассоциируется с активацией СО4+-лим-
фоцитов, специфичньїх для множественньїх зпитопов
миелина; при атом играет роль рассеивание (зрге-
(іїпд) зпитопов миелина.

4. Разноплановость характера изменения состоя-
ния иммунной системьі сопряжена с рядом факторов:
с фазой активности процесса, течением заболевания,
возможностью компенсаторньїх механизмов, а в их
основе лежат общие механизмьі, связанньїе с дисба­
лансом между продукцией «провоспалительньїх» и
«противовоспалительньїх» цитокинов. и

5. Доказана вьісокая зффективность использова-
ния в/в иммуноглобулинов при демиелинизирующих
патологических процессах. На сегодняшний день
механизмьі лечебного действия ИГВВ при ряде не-
врологических заболеваний различного генеза еще
не исследованьї, но они могут бьіть отнесеньї к имму-
номодулирующим.
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Клініко-імунопатологічна характеристика
демієлінізуючого процесу в центральній

і периферичній нервовій системі
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України,
м. Харків

ХВД(А)П — це придбане аутоімунне запальне за­
хворювання, що характеризується поступовим прогре­
суванням (протягом тижнів або навіть місяців), яке прояв­
ляється м'язовою слабкістю, відсутністю рефлексів, пору­
шенням чутливості. Його часто приймають за синдром
Гийена — Барре (СГБ) через схожість їх імуногістохіміч-
них та електрофізіологічних ознак. Проте і ХВД(А)П,
і СГБ є самостійними захворюваннями. Проведено ана­
ліз імунологічних показників при демієлінізуючій патоло­
гії, а також обговорені патогенетичні механізми поліне-
вропатій і неправомірність постановки синдромологич-
ного діагнозу енцефаломієлополіневропатія. Розглянуті
сучасні підходи і напрями в лікуванні хворих з ХВД(А)П.
Представлений власний досвід застосування ІГВВ.

/V. Р. Уоіозіїупа, О. V. ¥е§огкіпа, V. V. Уазіїоухку

СІіпісо-іттипораіІіоІодіс сЬагасіегізііс
о( детуеііпівед ргосезз іп сепігаї апд регірЬегаІ

пегуоиз вузіетв
Ілвйіиіе оі Ивигоіоду, Рзусіїіаігу апд Магсоіоду

о/ Вів АМЗ о( икгаіпе
КЬагкіу

СЬгопіс іпЛаттаїогу детуеііпізед (ог ахопаї) роїу-
пеигораіЬу (СЮ(А)Р) із ап асциігед аиіоіттипе іпПат-
таіогу дізеазе у/ііЬ дгадиаііу ргодгеззед (дигіпд у/еекз ог
єуєп топІЬз) тизсіе \уеакпезз, геЛех аЬзепсе апд зеп-
зіііуііу дізогдегз. АІзо ІЬіз дізеазе соттопіу тіздіадпозед
аз бууепа — Вагге (86В) зупдготе іі із ап іпдерепдепі
дізогдег дезрііе ої зітіїаг іттипоЬузІосЬетісаІ апд еіес-
ІгорЬузіоІодісаІ Геаіигез.

СІіпісаІ апд пеигорЬузіоІодісаІ (еаіигез ої дііїегепі де-
туеііпізед зіаіез ууііН епсерЬаіотуеІороІугадісиІораІЬу
(ЕМРНР) зупдготе ууєгє апаїугед. Оп ІЬе Ьазе о( сотр-
Іех еІесіготуодгарЬіс апд іттипоіодіс іезіз іп а дгоир ої
зисЬ раііепіз а сопсіизіоп, (Ьаі зоте раііепіз ууііЬ ЕМРРР
діадпозіз Ьауе іпдеед СЮ(А)Р, Ьауе Ьееп таде. А тодегп
арргоасЬез (ог зисЬ раїіепіз Ліегару, іпсіидіпд іттиподіо-
Ьиііп адтіпізігаіюп, аге дізсиззед.
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ОСОБЕННОСТИ ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У ПОДРОСТКОВ
С ДЦП И ИХ КОРРЕКЦИЯ С ПОМОЩЬЮ СИСТЕМНІ ИНТЕНСИВНОЙ

НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ

В последние годьі наблюдается отчетливая тен-
денция к росту распространенности детского цереб­
рального паралича (ДЦП) среди детского населення.
Основньїми причинами формирования органических
заболеваний головного мозга у детей, в том числе
и ДЦП, являются различньїе пораження нервной
системьі в перинатальном периоде [3]. Медико-со-
циальная значимость последствий перинатальной
патологии в первую очередь определяется ее час-
тотой. В мировой медицинской практике ДЦП отме-
чается в 2-2,5 случаях на 1000 детей [1, 3]. В отих
условиях разработка и внедрение в практику здра-
воохранения новьіх, вьісокозффективньїх методов ме­
дицинской и социальной реабилитации детей, стра-
дающих ДЦП, является одной из актуальнейших за­
дач современной медициньї.

Как известно, одним из важнейших аспектов кли-
ники ДЦП являются когнитивньїе, речевьіе, змоцио-
нально-волевьіе и коммуникативньїе нарушения. Раз-
нообразньїе психические, в том числе и когнитивньїе,
нарушения являются неотьемлемой частью кли-
нической картиньї ДЦП (2, 3, 5]. Однако до последне-
го времени проблема психического здоровья лиц, стра-
дающих ДЦП, не нашла должного освещения в науч-
ной литературе. В существенной мере зтот вакуум бьіл
восполнен в исследованиях последних лет, ВЬІПОЛ-
ненньїх В. И. Козявкиньїм и его школой [2,3,5-7].

Вместе с тем, остается недостаточно изученньїм
вопрос об особенностях психического развития при
ДЦП в возрастном контексте. Подавляющее большин-
ство исследований в атом направлений вьіполнено
на детях. Особенности психических расстройств у под-
ростков с ДЦП не получили глубокого и полного осве­
щения в научной литературе. Состояние психического
здоровья у больньїх ДЦП в подростковом периоде
с его сложньїм комплексом физиологических, пси-
хологических и социальньїх проблем представляет со-
бой особо актуальную проблему. Важное значение
имеют вопросьі социально-психологической реаби­
литации подростков, страдающих ДЦП. Как известно,
существуют достаточно многочисленньїе группьі под­
ростков с ДЦП, не имеющих вьіраженньїх психичес­
ких расстройств, снижения интеллекта, поведенчес-
ких девиаций. Зти контингентьі больньїх могут обучать-
ся по общеобразовательньїм программам в массовьіх
школах. Однако у таких подростков психическое раз-
витие лротекает на фоне имеющегося заболевания
и зачастую носит аномальньїй, дисгармоничньїй ха­
рактер, т. е. имеется тот или иной вариант психичес­
кого дизонтогенеза.

Поскольку не существует прямого паралпелизма
между тяжестью клинических проявлений заболева­
ния и качеством жизни больньїх и их социальньїм функ-
ционированием, то так назьіваемьіе «минимальньїе»
формьі психического дизонтогенеза нуждаются в тща-
тельном изучении в контексте задач лрофилактики 

формирования вьіраженньїх форм социальной дез-
адаптации. В атом плане актуален поиск новьіх ме­
тодов лечения и реабилитации групп больньїх с дан-
ной патологией, которьіе позволили бьі существенно
минимизировать, а то и полностью компенсировать
имеющиеся нарушения психического развития в рамках
легких форм психического дизонтогенеза при ДЦП.

Одним из решений указанной проблеми являет­
ся предложенная В. И. Козявкиньїм (В. И. Козявкин,
1988-2004) комплексная система интенсивной нейро-
физиологической реабилитации (СИНР) больньїх ДЦП
[2, 6]. Разработанная реабилитационная система
представляет собой комплекс лечебно-коррекцион-
ньіх мероприятий, направленньїх на создание в орга-
низме больного ДЦП нового функционального состо-
яния путем коррекции патологических состояний и
активизации внутренних защитно-компенсаторньїх и
адаптационньїх возможностей организма [6].

Проведенньїе углубленньїе комплексньїе клини-
ко-психопатологические и психологические исследо-
вания динамики психического статуса у детей с ДЦП
под влиянием системьі интенсивной нейрофизиоло-
гической реабилитации показали, что данньїй метод
зффективен не только в отношении возможностей
воздействия на двигательную сферу больньїх, но и на
такие когнитивньїе функции, как память, внимание,
мьішление, интеллект, речь, а также на змоциональ-
но-личностную сферу [5, 7]. Однако особенности и зф-
фективность применения отого метода для коррек­
ции легких когнитивньїх и змоциональньїх нарушений
у интеллектуально сохранньїх подростков с ДЦП оста-
ются не изученньїми.

Цель исследования: на оснований данньїх комп­
лексного клинико-психопатологического и патопсихо-
логического исследования изучить оффективность
применения СИНР для коррекции когнитивньїх и лич-
ностно-омоциональньїх нарушений у подростков, стра­
дающих ДЦП и имеющих нормативньїе вариантьі ин-
теллектуального развития.

В исследование бьіли включеньї 73 подростка
с различньїми клиническими формами ДЦП, интел-
лектуальное развитие которьіх соответствовало ва-
риантам нормьі, и у которьіх бьіли диагностированм,
согласно критериям МКБ-10, непсихотические пси­
хические расстройства резидуально-органического
генеза, а именно легкое когнитивное расстройство
(Е 06.7) и органическое змоционально лабильное
расстройство (Е 06.6). Легкое когнитивное расстрой­
ство имело место у 31 пациента (1 группа), орга­
ническое змоционально лабильное расстройство —
у 42 (2 группа).

В исследовании бьіли использованьї клинико-пси-
хопатологический, клинико-анамнестический, психо-
диагностический методьі и методьі математической
статистики. Все пациентьі обследовались дваждьі: до
начала курса реабилитации и после его завершення.
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Обследованньїе пациентьі в зависимости от клини-
ческой формьі ДЦП распределились следующим об­
разом: спастическая диплегия (6 80.1) имела место
у 28 больньїх (38,4 %), детская гемиплегия (6 80.2) —
у 23 (31,5 %) (в т. ч. правосторонний гемипарез — у
11 больньїх (15,2 %), левосторонний гемипарез— у
12 (16,4 %)), дискинетическая форма (С80.3) —
у 12 (16,4%). атактическая форма (0 80.4) —
у 4 (5,4 %), смешанная (О 80.8) — у 6 (8,2 %).

В группе больньїх с легким когнитивньїм расстрой-
ством лиц со спастической диплегией бьіло 4 (12,9 %),
с правосторонним гемипарезом — 7 (22,6 %), с лево-
сторонним гемипарезом — 6 (19,4 %), дискинетичес-
кой формой — 7 (22,6 %), атактической формой —
З (9,7 %), смешанной — 4 (12,9 %). То єсть, в 1 группе
преобладали пациентьі с правосторонним гемипаре­
зом и дискинетической формой ДЦП.

В группе больньїх с органическим змоционально
лабильньїм расстройством со спастической диплеги­
ей бьіло 24 человека (57,1 %), с правосторонним геми­
парезом — 4 (9,5 %), с левосторонним гемипарезом —
6 (14,3 %), дискинетической формой — 5 (11,9 %),
атактической формой — 1 (2,4 %), смешанной —
2 (4,8 %). Во 2 группе преобладали пациентьі со спа­
стической диплегией и левосторонним гемипарезом.
Сравнительньїй анализ представленности различньїх
клинических форм ДЦП в двух группах пациентов по-
казал, что при легком когнитивном расстройстве
(Е 06.7) достоверно чаще встречались правосторон­
ний гемипарез, атактическая и смешанная формьі,
достоверно реже отмечалась спастическая дипле­
гия. При органическом змоционально лабильном
расстройстве (Е 06.6) достоверно чаще диагностиро-
валась спастическая диплегия, достоверно реже —
правосторонний гемипарез, атактическая и смешан­
ная формьі.

Уровень двигательной активности у обследован-
ньіх подростков соответствовал у 39 (53,4 %) паци­
ентов вариантам свободной патологической ходьбьі
и у 28 (38,4 %) — вариантам ходьбьі с вспомогатель-
ньіми приспособлениями, передвигались в коляске
6 (8,2 %) пациентов. Соответственно, в 1 группе сво-
бодная патологическая ходьба бьіла у 13 (41,9%)
больньїх, ходьба с вспомогательньїми приспособле­
ниями— у 16 (51,6 %), передвижение в коляске —
У 2 (6,5 %).

Свободная патологическая ходьба во 2 группе
бьіла у 26 (61,9 %) пациентов, ходьба с вспомогатель­
ньїми приспособлениями — у 12 (28,6 %), передви­
гались в коляске 4 (9,5 %). То єсть в группе Е 06.6
бьіло достоверно больше пациентов, передвигавшихся
самостоятельно, а в группе с Е 06.7 достоверно боль-
шее число пациентов передвигались с помощью при-
способлений.

Клинические проявлення непсихотических психи-
ческих расстройств резидуально-органического гене-
за у изучавшихся нами больньїх ДЦП бьіли достаточ-
но разнообразньї. В большинстве случаев психопа-
тологическая симптоматика у больньїх ДЦП не имела
«чистого» характера. Она бьіла представлена слож-
ньіми симптомо- и синдромокомплексами, которьіе
в различньїх вариантах и комбинациях отмечались
у каждого подростка.

У больньїх с легким когнитивньїм расстройством
преобладали признаки когнитивной недостаточнос-
ти (100 % больньїх), которьіе чаще всего сочетались

с явленнями двигательной расторможенности
(41,9 %), тиками (32,3 %), астено-ипохондрическими
нарушениями (29,0 %), а также диссомническими
расстройствами (29,0 %).

У пациентов с органическим змоционально ла­
бильньїм расстройством в клинической картине до-
минировали церебрастенические нарушения (100 %
больньїх) в сочетании преимущественно с астено-де-
прессивной (35,7 %), тревожно-фобической (33,3 %),
астено-ипохондрической (26,2 %) симптоматикой.
Сравнительньїй анализ особенностей психопатоло-
гических расстройств в двух группах обследованньїх
подростков показал, что в 1 группе достоверно чаще
имели место признаки двигательной расторможен­
ности, тики, различньїе судорожньїе состояния, ену­
рез (р < 0,05). У больньїх 2 группьі достоверно чаще
вьіявлялась астено-депрессивная, тревожно-фобичес-
кая и обсессивная симптоматика, достоверно реже —
гипердинамические нарушения, тики, судорожньїе
приступьі, диссомнические расстройства (р £ 0,05).

Как уже отмечалось, у всех обследованньїх боль­
ньїх отсутствовали признаки интеллектуального сни-
жения. Согласно результатам обследования уровня
интеллектуального развития больньїх ДЦП, подавляю-
щее большинство обследованньїх находились в зоне
средней нормьі — 32 (43,8 %) больньїх и в зоне низ-
кой нормьі — 33 (45,2 %) пациентов. Лишь 5 (6,8 %)
больньїх находились в зоне хорошей нормьі. Вмес-
те с тем, 3 подростка (4,1 %) находились в зоне «по-
граничного состояния».

Анализ полученньїх результатов с учетом харак­
тера психопатологических нарушений показал, что
среди больньїх 1 группьі преобладали лица, уровень
интеллектуального развития которьіх соответствовал
низкой норме — 19 (61,3 %). У 9 (29,0 %) пациентов
зтой группьі уровень интеллекта соответствовал сред­
ней норме, у 3 (9,7 %) — пограничному состоянию.
Во 2 группе преобладали пациентьі, уровень интел­
лектуального развития которьіх соответствовал сред­
ней норме — 23 (54,8 %), у 14 (33,3 %) пациентов
уровень интеллекта находился в границах низкой
нормьі, у 5 (11,9 %)— хорошей нормьі.

Полученньїе результати свидетельствуют о том,
что в целом уровень интеллектуального развития
больньїх 1 группьі бьіл ниже такового у больньїх 2 груп-
пьі. Так, только во 2 группе имелись пациентьі с интел-
лектуальньїм развитием, соответствующим границам
хорошей нормьі. Также во 2 группе бьіло достовер­
но больше подростков со средненормативньїми зна­
ченнями интеллекта. В то же время в 1 группе по
сравнению со 2-й бьіло достоверно больше подрост­
ков, уровень интеллектуального развития которьіх со­
ответствовал низкой норме. Необходимо подчеркнуть,
что все 3 подростка, интеллектуальное развитие ко-
торьіх соответствовало пограничному состоянию
между нормой и патологией, вошли в 1 группу.

Все больньїе ДЦП с непсихотическими психичес-
кими расстройствами резидуально-органического ге-
неза обнаруживали признаки психической и социаль-
ной дезадаптации, обусловленной, с одной стороньї,
течением основного заболевания, с другой сторо­
ни — социальньїми и психологическими факторами.
Психическая дезадаптация проявлялась вьіраженной
астенией, снижением работоспособности, памяти,
внимания, нарастанием внутри- и межличностньїх
противоречий, субьактивно переживаемьіх больньїми.
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Социальная дезадаптация находила отражение в виде
снижения уровня учебной компетентности и соци-
альних притязаний, ограничения обьема и уровня
коммуникативньїх способностей со сверстниками
и взросльїми, дезадаптивньїм поведением.

Дезадаптация некоторьіх подростков имела склон-
ность к генерализации, захватьівала все ниши их со-
циального функционирования — в семье, школе,
группах сверстников, у других же носила фрагментар­
ний, избирательньїй характер.

Следует отметить, что ми не вьіявили статисти-
чески значимих вариантов сочетания психопатоло-
гических проявлений у больньїх ДЦП с характером
имеющейся у них двигательной и речевой патологии.
Однако существует определенная связь между вьі-
раженностью нарушений моторики и тяжестью отме-
чаемих у них психических расстройств: как правило,
чем тяжелее двигательние расстройства, тем вьіра-
женнее психопатологическая симптоматика.

Всем 73 обследованньїм больньїм ДЦП проводи­
лась комплексная реабилитация по системе интен-
сивной нейрофизиологической реабилитации. Раз-
нообразние положительньїе изменения в психичес-
ком статусе после курса реабилитации наступили
у всех больних. У пациентов улучшался сон, повьі-
шался аппетит, становился более ровньїм общий фон
настроения. Подростки обнаруживали меньшую тре-
вожность, неуверенность в себе, активнеє начинали
интересоваться учебой, живеє контактировали с окру-
жающими. Пациентьі становились менее капризними,
раздражительньїми, конфликтньїми, исчезала плак-
сивость, повьішалась коммуникативность, общая мо-
тивация. Заметно повьісился темп мьіслительньїх
процессов, переключаемость с одного вида деятель-
ности на другой, уменьшались проявлення инертно-
сти психических процессов в целом, улучшились вни-
мание, память, скорость мьіслительньїх процессов, ус-
воение нових знаний, общая работоспособность.

Существенное улучшение бьіло зафиксировано
у 50 (68,5 %) всех больньїх ДЦП, улучшение —
у 23 (31,5 %). Анализ характера динамики психопа-
тологических нарушений у больньїх с учетом кли-
нической форми психического расстройства показал,
что существенное улучшение бьіло отмечено у 19
(61,3 %) пациентов с легким когнитивньїм расстрой-
ством и у 31 (73,8 %) больньїх с органическим змо-
ционально лабильньїм расстройством. Улучшение
имелось соответственно у 12 (38,7 %) больньїх 1 груп-
пьі и у 11 (26,2%)— второй. Приведенньїе данньїе
свидетельствуют о том, что в целом зффективность
реабилитации больньїх с органическим змоционально
лабильньїм расстройством бьіла несколько вьіше, чем
пациентов с легким когнитивньїм расстройством (раз-
личия статистически не достоверньї). К моменту окон-
чания полного 2-недельного курса интенсивной ней­
рофизиологической реабилитации, а в ряде случаев
через 2-3 недели после него, отчетливьіе положитель­
ньїе сдвиги в психическом статусе обнаруживались
у всех пролеченньїх больних. Однако зффективность
метода бьіла неодинаковой в группах больньїх ДЦП
с различньїми психопатологическими синдромами, до-
минирующими в клинической картине заболевания.

Наиболее вьісокой бьіла зффективность реаби-
литационного курса в группе подростков с ДЦП
с доминирующей церебрастенической симптомати-
кой. У 68 % из них после завершення курса лечения 

практически полностью исчезали раздражитель-
ность, плаксивость, капризность, нарушения сна,
немотивированная тревога, явлення знуреза. Улуч­
шились общий фон настроения, активнеє внимание,
память, аппетит. Подростки становились живеє, жиз-
нерадостнее, легче и активнеє вступали в контакти
с окружающими. У пациентов расширялся круг инте-
ресов, появлялось желание посещать школу, учить­
ся, формировались новьіе мотивации, повьішалась
работоспособность, возрастала устойчивость к стрес-
совьім воздействиям. Заметно повьісился общий знер-
гетический потенциал, подростки становились актив­
неє в контактах с окружающими. Более адекватни­
ми и социально приемлемьіми становились их
интересьі и увлечения. Исчезали мьісли о своей
ущербности, непохожести на других людей, возника-
ло желание общаться со сверстниками, менее бо-
лезненно воспринималось внимание окружающих
к себе. Когнитивньїе нарушения нивелировались не­
сколько позже, после купирования церебрастеничес­
кой симптоматики. Змоционально-личностньїе нару­
шения и неадекватньїе формьі психологической за-
щитьі у подростков с ДЦП редуцировались на более
поздних зтапах реабилитации.

Таким образом, система интенсивной нейрофи­
зиологической реабилитации являетея зффективньїм
методом коррекции КОГНИТИВНЬІХ и личностно-змо-
циональньїх нарушений у интеллектуально сохранньїх
подростков с ДЦП. В процессе реабилитации у боль­
ньїх редуцировались астенические расстройства, ког­
нитивньїе и змоциональньїе нарушения, повьішалея
уровень интеллектуальной продуктивности. Зффек­
тивность реабилитации определялась не столько
нозологической формой психопатологических нару­
шений, а, преимущественно, характером ведущей
психопатологической симптоматики и степенью ее
вьіраженности.
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ЛАМИКТАЛ КАК ПРЕПАРАТ ПЕРВОГО ВЬІБОРА
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ЗПИЛЕПСИИ

Несмотря на постоянно расширяющийся арсенал
антизпилептиков, их вьібор при тех или иньїх формах
зпилепсии остается затруднительньїм. Сложность
вьібора адекватного антиконвульсанта привела к раз-
делению их по линии вьібора, то єсть к систематиза-
ции применения в зависимости от формьі зпилепсии.
Идеальньїм антиконвульсантом может спитаться пре­
парат, обладающий следующими фармакодинамичес-
кими и фармакокинетическими характеристиками:

— воздействует на все видьі зпилептических при­
падкові

— не ухудшает клинического течения отдельньїх
форм зпилепсии;

— подавляет зпилептическую активность голов­
ного мозга;

— не взаимодействует с другими антизпилепти-
ческими препаратами (АЗП) и другими лекарствен-
ньіми веществами;

— не вьізьівает побочньїх зффектов;
— не связьівается с белками крови;
— не влияет на ферментативньїе системьі орга-

низма;
— имеет линейную фармакокинетику;
— не влияет на репродуктивную функцию;
— не обладает тератогенньїм действием и не

оказьівает отрицательного влияния на плод;
— не оказьівает негативного влияния на основ­

неє видьі обмена в организме;
— не влияет на (или улучшает) когнитивньїе функции;
— адекватньїе фармакозкономические характе­

ристики;
— не провоцирует психических расстройств;
— широкий «терапевтический коридор»;
— длительньїй, стойкий зффект, нарастающий

с увеличением продолжительности приема.
Невзирая на своеобразньїй «бум» по созданию

новьіх АЗП в 80-90-е годьі XX века, когда бьіло со-
здано больше АЗП, чем за все предьідущие годьі, ни
один препарат не может даже приблизиться к иде-
альному противосудорожному средству.

Следует отметить, что среди новьіх антизпилепти­
ков большинство остаются не до конца изученньїми,
что делает их применение затруднительньїм, особенно
в качестве препаратов первой линии вьібора, посколь-
ку многие их зффектьі, не связанньїе с противозпи-
лептическим действием невозможно представить.

До настоящего времени основним критерием для
определения препарате первой линии являлся тип
зпилептических припадков, что, по-видимому, бьіло
обоснованньїм для небольшого арсенала АЗП, ко-
торьій имелся на вооружении зпилептологов еще
15 лет назад. С расширением количества АЗП и с их
дальнейшим изучением первая линия АЗП претер-
певает определенньїе изменения. С одной сторони,
новьіе АЗП могут входить в список препаратов пер­
вой линии вьібора, а с другой — для определения
наиболее адекватного для больного препарата (что,
по сути, и єсть первая линия вьібора) появляется
возможность учитьівать пол больного, возраст, сопут-
ствующие заболевания и т. п. То єсть появляется
возможность более дифференцированного их назна­
чений, возможность лечить не тип зпилептического
припадка, и даже не форму зпилепсии, а больного
зпилепсией с учетом всех его особенностей.

Препарат ламотриджин в настоящее время —
единственньїй из нових АЗП, рекомендованньїй к при-
менению в качестве монотерапии при большинстве
видов приступов у взросльїх и у детей, что делает
особенно интересньїм его рассмотрение в качестве
препарата первой линии вьібора.

Механизм действия Ламиктала заключается в се-
лективной блокаде бьістрьіх №+-каналов, что обеспе-
чивает избирательное ингибирование нейронов с вьі-
сокочастотной зпилептиформной активностью без
влияния на функцию нормально функционирующего
нейрона. Ламотриджин также ингибирует .вьісвобож-
дение и синтез основного возбуждающего аминокис-
лотного медиатора — глутамата, играющего значи-
тельную роль в зпилептизации головного мозга. Зтот
феномен обуславливает антизпилептическую актив­
ность ламотриджина, которая тесно связана с селек­
тивним воздействием на Ма*-канальі.

Таблице 1
Фармакокинетические особенности ламиктала

Время до достижения пика концентрации
после приема внутрь 2-3 часа
Полупериод злиминации из плазмьі 20-40 часов
Биодоступность при приеме внутрь 98 %
Связьівание с белками плазмьі 55 %
Обьем распределения (уд/Е) 0,9-1,3 м/к
Плазменньїй клиренс (СІ/Е) 0,021-0,034 л/кг/час
делают его удобньїм для применения для врача
и пациента.
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По мере накопления знаний о новом противозпи-
лептическом препарате возникает вопрос о его ме-
сте в лечении зпилепсии и о клинических ситуациях,
в которьіх тот или иной АЗП является приоритетньїм.

С учетом спектра зффективности ламотриджина
и механизма его действия, в первую очередь, пред­
ставляє! интерес применение ламотриджина у боль-
ньіх с парциальньїми зпилептическими припадками
с вторичной генерализацией и без нее. У отой груп-
пьі больньїх препаратом первой линии вьібора яв­
ляется карбамазепин, второй линии— вальпроат
и фенитоин. Ото также особенно актуально, посколь-
ку у взросльїх преобладают зти типьі припадков
и именно они наиболее часто дают фармакорезис-
тентньїе формьі зпилепсии.

Как бьіло показано многоцентровьіми исследова-
ниями [1, 2], у больньїх с вновь вьіявленной зпилеп-
сией с парциальньїми и вторично-генерализованньї-
ми припадками зффективность ламиктала не усту-
пает зффективности карбамазепина и фенитоина.

В то же время частота побочньїх зффектов при
приеме ламиктала у больньїх бьіло несколько ниже,
а влияние на психозмоциональную сферу существен-
но разнилось [3, 4] (табл. 2).

Таблица 2
Частота побочньїх зффектов, из-за которьіх

больньїе бьіли вьінужденьї прекратить прием
препарата (в процентах), при сравнении
карбамазепина, фенитоина и ламиктала

Побочньїе действия Ламиктал
(п = 448)

Карбама-
зепин

(п = 246)

Фени­
тоин

(п = 95)
Сьіпь 6,1 8,9 5,3
Астения 1.1 3.7 3.2
Головная боль 1.1 1.6 2,1
Тошнота 0,7 2,0 0
Головокружение 0,5 1.6 0
Боль 0,5 0 1.1
Зуд 0,5 0 1.1
Депрессия 0,2 0 1.1
Сонливость 0,2 2,4 4,2
Когнитивньїе нарушения 0,2 0,8 1.1
Атаксия 0 2.0 2.1
Агрессивность 0 0.4 1,1
Лейкопения 0 0,4 1.1
Расстройства личности 0 0 1,1
Повьішение ‘активности глута-
мат- и пируватамилазьі 0 1.2 0
Тремор 0 0 1.1
Всего больньїх, прекративших
применение АЗГ 9,5 19,1 18.9
Количество больньїх с побоч-
ньіми действиями, связанньїми
сЦНС 2,5 7,7 І 7.4

Вьішеприведенньїе исследования позволяют сде-
лать вьівод о возможности применения ламотри­
джина у больньїх с парциальньїми зпилептическими
припадками и рассматривать его как препарат пер­
вой линии вьібора у таких больньїх, особенно в кли­
нических ситуациях, когда необходимо сохранение или
улучшение когнитивньїх функций и влияние на змо- 

циональную сферу. Особенно зти фармакологичес-
кие свойства ламиктала актуальньї у больньїх
с симптоматической локально обусловленной зпи-
лепсией, которая клинически в подавляющем боль-
шинстве случаев манифестирует парциальньїми при­
падками с вторичной генерализацией или без нее,
но сопровождается также неврологическими или пси-
хическими проявленнями.

Преимущества ламиктала, которьіе могут опреде-
лить его приоритетньїй вьібор у отой группьі больньїх,
подтвердили также исследования [5], в которьіх пока­
зано положительное влияние ламиктала не только
на интенсивность, продолжительность и частоту при-
ступов, но и отмечено, что под его влиянием у боль­
ньїх улучшалось общее самочувствие, а также мотор-
ньіе, интеллектуальньїе и социальньїе функции.

Терапия зпилепсии у женщин репродуктивного
возраста, особенно в период планирования беремен-
ности, даже в отдаленном будущем, в период бере-
менности и кормления грудью, а также терапия зпи­
лепсии у девочек-подростков в период полового со-
зревания представляет собой, пожалуй, самую
сложную задачу в лечении больньїх зпилепсией.

Препарат ламотриджин, в отличие от большин-
ства антизпилептиков, оказьівает минимальное влия­
ние на обмен половьіх гормонов в организме жен­
щин, не вьізьівает повьішения уровня тестостерона
и лютеинизирующего гормона [6].

Кроме отого при применении ламотриджина не
бьіло обнаружено увеличения количества врожден-
ньіх дефектов плода по сравнению со здоровьіми
женщинами [7], в ситуациях, когда ламотриджин ис-
пользовался в качестве монотерапии. При комбина-
ции с другими АЗП количество случаев врожденной
патологии новорожденньїх в значительной степени
увеличивалось.

Минимальное влияние ламиктала на гормональ­
ную среду женского организма приводит к тому, что
его использование не вьізьівает нарушений ОМЦ
и проблем с гормональньїми контрацептивами, ко-
торьіе применяют 35-40 % женщин, больньїх зпи­
лепсией.

Представленньїе исследования из-за недостаточ-
ного количества клинических наблюдений нуждают-
ся в продолжении, поскольку доказательство отсут-
ствия у ламиктала тератогенного действия делает его
препаратом вьібора (и очень трудно заменимьім АЗП)
у женщин при планировании беременности и в пе­
риод беременности.

Ламотриджин не вьізьівает гормональньїх нару­
шений не только в сфере половьіх гормонов. При­
менение ламотриджина не вьізьівает изменений
уровня инсулина в организме, не влияет на обмен
атерогенньїх липопротеидов, не вьізьівает ожирения,
что делает его применение приоритетньїм у боль­
ньїх с избьіточной массой тела, сахарньїм диабетом,
артериальной гипертензией. Особенно зти свойства
ламиктала актуальньї для лиц пожилого возраста,
что наряду с позитивньїм влиянием на когнитивньїе
функции делает ламотриджин адекватньїм препа­
ратом для лечения больньїх зпилепсией старших воз-
растньїх групп.

По частоте встречаемости депрессии и субдепрес-
сии занимают второе место среди непсихотических
психических расстройств у больньїх зпилепсией по­
сле аффективньїх колебаний. Распространенность 
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депрессий у больньїх зпилелсией составила 26-40 %
[8]. Столь вьісокая распространенность депрессив-
ной симптоматики обусловлена, с одной стороньї
тем, что депрессивньїе зпизодьі нередко являются
составной частью зпилептического припадка или его
психическим зквивалентом, а с другой стороньї —
грубой, вьіраженной стигматизацией больньїх зпи-
лепсией, усиливающей имеющееся у больньїх чув-
ствотревоги и страха. Сочетание отих факторов со-
здает все условия для развития у больньїх стойкой
депрессивной симптоматики. В то же время приме-
нение всех групи антидепрессантов требует у боль­
ньїх зпилелсией крайней осторожности, поскольку
они могут ухудшать злектрофизиологические харак­
теристики больньїх, что негативно сказьівается и на
клиническом течении зпилепсии. Все вьішеизложен-
ное делает актуальньїми назначения у значитель-
ной группьі больньїх зпилелсией антиконвульсанта
с антидепрессивньїми свойствами, поскольку борьба
с коморбидной депрессией у данньїх больньїх име-
ет существенное клиническое и прогностическое зна-
чение.

Для препарата ламотриджин доказано антиде-
лрессивное действие у больньїх с коморбидной деп­
рессией, при атом следует отметить, что при увели-
чении продолжительности приема его антиде-
прессивное действие нарастает [9], что позволяет
считать Ламиктал препаратом вьібора у больньїх
с коморбидной депрессией [7].

Таким образом, препарат Ламиктал может рас-
сматриваться как препарат первой линии вьібора
в следующих клинических ситуациях.

В первую очередь, ото — больньїе с симптома-
тической локально обусловленной зпилелсией с пар-
циальньїми припадками с вторичной генерализаци-
ей и без нее, особенно в ситуации, когда для каче-
ства жизни больного ведущее значение имеют
когнитивньїе функции.

Больньїм с ожирением и сахарньїм диабетом
препарат может бьіть рекомендован при всех типах
припадков, кроме миоклонических. Особенно ото
относится пожильїм больньїм с данной патологией,
у которьіх Ламиктал может еще улучшить моторньїе,
когнитивньїе функции и общее самочувствие.

Девочки-подростки, и молодьіе женщиньї, боль­
ньїе зпилелсией, планирующие в будущем иметь
детей, нуждаются в приоритетном назначений ламик-
тала при всех случаях зпилепсии, когда препарат ока-
зьівает терапевтическое действие, поскольку препа­
рат не изменяет гормональньїй фон и практически
не влияет на репродуктивную функцию.

Кандидатами на приоритетное назначение ламик-
тала являются также больньїе с коморбидной де­
прессией со всеми типами припадков (кроме мио­
клонических), что позволит избежать в будущем на­
значения атридепрессантов отим больньїм.

В заключение необходимо отметить, что с рас-
ширением арсенала АЗП место каждого из них дол-
жно определяться не только его способностью по­
давлять те или иньїе припадки, а и влиянием на
организм больного в целом и на имеющуюся у боль­
ного сопутствующую патологию. Зто позволяет, с од­
ной стороньї, повьісить качество лечения зпилепсии,
а с другой стороньї — избежать негативного дей-
ствия АЗП на больного в разньїх клинических ситу­
ациях.
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Ламіктал як препарат першого вибору

для лікування епілепсії
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України,
м. Харків

Препарат Ламіктал може розглядатися як препарат
першої лінії в таких випадках: у хворих із симптоматич­
ною локально обумовленою епілепсією із парціальними на­
падами без та із вторинною генералізацією, особливо
в ситуації, коли для якості життя хворого провідне зна­
чення мають когнітивні функції; у хворих із ожирінням та
цукровим діабетом, особливо літніх хворих із даною па­
тологією; у дівчаток-підлітків, і молодих жінок, хворих на
епілепсію, що планують в майбутньому мати дітей, при
всіх випадках епілепсії, коли препарат виявляє терапев­
тичну дію.

Кандидатами на пріоритетне призначення ламікталу є
також хворі із коморбідною депресією зі всіма типами на­
падів (окрім міоклонічних), що дозволить уникнути в май­
бутньому призначення антидепресантів цим хворим.

А. Е. йиЬепко
1_атісіаі із ІЬе Тігзі сЬоІсе тесіісіпе

Тог ігеаїтепі оТ еріїерзу
Іпзіііиіе о! Иеигоіоду, Рзусіїіаігу апд Магсоіоду

оі іііе АМЗ о( ІЗкгаіпе
КЬагкіу

ІатісіаІ сап Ье сопзібегесі аз Же (ігзі Ііпе Жегару іп
(оііоигіпд сазез: аі раїіепіз ууіЖ зутріотаііс Іосаіігаііоп-
геїаіесі еріїерзу \уіЖ рагііаі зеігигез ууііК апсі жіЖоиі зес-
опсіагу депегаїігаііоп, езресіаііу шгіеп содпіііуе (ипсііопз
гіауе дгеаіезі уаіие (ог Же раїіепі’з диаіііу о( Іі(е; аі раїіепіз
^іЖ оЬезіїу апсі а ЬіаЬеіез, езресіаііу аі еісіегіу аде. Іатіс-
іа! зіюиісі Ье ргезсгіЬесі аз а ргіогііу скид іп аіі сазез иЖеп
іпсіісаіесі аі дігіз Іеепадегз, апсі уоипд шотеп зиіїегіпд (гот
еріїерзу, Ьиі ріаппіпд іо Ьауе сгіііскеп іп Же (иіиге. Аізо
ІатісіаІ із Же (ігзі Ііпе Жегару (ог аіі іурез о( зеігигез (ех-
сері (ог туосіопіс) апсі шіЖ сотогЬібе бергеззіоп, іп Же
(иіиге Жаі шНІ аііоууз іо ауоігі о( асітіпізігаііоп о( апіігіергез-
запіз (ог Жезе раїіепіз.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА РИСПЕРОНА

Шизофрения является наиболее часто встречаю-
щимся расстройством в структура психиатрической за-
болеваемости. При шизофрении отмечаются харак­
тернеє нарушения мьішления, а также неадекватньїе
аффективньїе расстройства. При данном заболевании
обнаруживаются галлюцинаторньїе, бредовьіе симп­
томе и грубьіе нарушения поведения [2]. Шизофре­
ния ведет к неадекватной оценке больньїм окружа-
ющей действительности, извращению способности
общения с окружающими как на змоциональном, так
и на интеллектуальном уровне. Вольнеє шизофре-
нией обьічно не достигают в своей жизни такого же
социального статуса как их здоровеє сверстники [4].
Шизотипические расстройства обладают многими ха-
рактерньїми чертами шизофренических расстройств
и. очевидно, генетически с ними связаньї, однако
интенсивность данньїх расстройств во многом усту-
пает шизофреническому процессу. В связи с зтим
данная патология не всегда привлекает внимание
врачей, хотя и несомненно нуждается в лечении [2].

Как известно, с серединьї 50 годов XX столетия
начинают появляться все новеє и новеє препарате,
предназначенньїе для лечения симптомов шизофре­
нии. С 90-х годов XX столетия произошла настоящая
фармацевтическая революция. Фармакологические
исследования привели к появленню ряда зффектив-
ньіх лекарственньїх препаратов для лечения основ-
ньіх психотических расстройств, характерньїх для
шизофрении. Так, благодаря созданию серии препа­
ратов нового поколения, появилась возможность зна-
чительно уменьшить число госпитализаций больньїх
с различньїми психотическими состояниями и наме-
тить перенос лечения из стационарньїх отделений
для хронически психически больньїх в амбулаторнеє
территориальньїе центре психического здоровья [3].

Целью данного нашего исследования бьіло изу-
чение клинической зффективности и переносимос-
ти препарата РИСПЕРОН, которьій изготовлен ООО
«Фарма Старт» (Украйна).

Данньїй препарат является селективньїм антаго-
нистом 5-НТ2-серотонинергических и О-дофаминер-
гических рецепторов в центральной нервной систе­
ма; он блокирует также арадренергические и, в мень-
шей степени, гистаминовьіе Нррецепторьі, не влияя
на холинергические рецепторе. Сбалансированньїй
центральньїй антагонизм к серотонину и дофамину
уменьшает склонность данного препарата к зкстра-
пирамидньїм побочньїм зффектам и расширяет те-
рапевтическое влияние препарата с охватом нега­
тивних и аффективньїх симптомов шизофрении [1].

Под нашим наблюдением находилось 45 человек
в возрасте от 19 до 37 лет (29 мужчин и 16 женщин),
страдающих шизофренией (31 чел.) и шизотипичес-
кими расстройствами (14 чел.) и получающих риспе-
рон. Зти пациентьі составили основную группу. Конт­
рольная группа бьіла представлена 20 пациентами
того же возраста и пола, страдающими шизофрени­
ей (10 чел.) и шизотипическими расстройствами
(10 чел.), лролеченньїми рисполептом.

Зффективность лечения оценивалась методом
клинического наблюдения, а также с помощью шка-
льі РАМ88. Побочньїе действия препарата оценива-
лись с помощью шкальї АЬпогтаІ іпуоіипіагу гпоує-
тепі зсаіе (АІМ8).

У пациентов основной группьі, страдающих шизо­
френией, отмечалась галлюцинаторно-бредовая
симптоматика с бредовьіми идеями несистемати-
зированного характера преследования, отношения,
воздействия. У больньїх отмечалось бредовое вос-
приятие окружающего. Бредовьіе идеи отражали
характернеє для шизофрении расстройства в виде
нарушений единства личности, ее расщепления.
Заболевание возникало остро, мьішление станови­
лось нечетким, прерьівистьім, неясньїм. Возникали
так назьіваемьіе «вмешивающиеся» мьісли, появля­
лось ощущение отнятия мьіслей. Отмечались голо-
са, звучащие внутри головьі, императивного либо ком-
ментирующего характера. Вьісказьівания пациентов
бьіли неадекватне для провоцирующих их ситуаций.
Бьістро нарастала отгороженность пациента. Боль-
ной становился все более недоступньїм, аутичньїм,
утрачивался контакт с окружающими. Пациентьі вьіс-
казьівали идеи о воздействии на их личность каких-
то чужих для него таинственньїх сил в виде гипноза,
Х-лучей и так далее, то єсть чуждьіх для него сил, ко-
торьіх он не мог ни осмеслить, ни обьяснить. К галлю-
цинаторно-бредовой симптоматике присоединялись
аффективньїе расстройства в виде раздражитель-
ности, приступов внезапного’ гнева, страхов, генера-
лизованной тревоги.

Рисперон назначали больньїм в дозе 6-8 мг в сут-
ки. Суточную дозу обьічно делили на два приема. При
атом лишь у 2 пациентов назначение рисперона при­
вело к возникновению побочньїх зкстрапирамидньїх
зффектов в виде не резко вераженньїх акатизий
и паркинсонических проявлений. Данньїе проявле­
ння бели купированьї назначением циклодола в стан-
дартньїх дозировках.

Мальїй процент возникновения побочньїх действий
очевидно можно обьяснить технологией изготовле-
ния рисперона. Рисперон, в отличие от ряда нейро-
лептиков, в технологии которьіх применяется метод
обьічного прессования, изготавливается так назьіва-
емьім методом влажной грануляции, что обеспечи-
вает его более постепенное всасьівание в кровь из
кишечника и мягкость воздействия.

Уже в течение первех трех дней отмечалась ре-
дукция позитивной симптоматики. Уменьшалась по-
дозрительность пациента, его тревожность, расте-
рянность, исчезала напряженность, снижалась ин­
тенсивность острого чувственного бреда, более
адекватньїм становилось восприятие окружающих.
К четвертому-пятому дню пациентьі прекращали
активно вьісказьівать идеи преследования, а также
значительно реже упоминали о ранее беспокоивших
их явленнях открьітости мьісли. Психическое состо-
яние пациентов постепенно, но непрерьівно улучша-
лось, что позволило к концу месяца у 13 больньїх 
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уменьшить дозу рисперона до 4 мг в сутки, а спустя
три месяца лечения 2.7 человек данной группьі бьіли
переведеньї на суточную дозу, составляющую 2 мг.

Из обследованньїх пациентов, страдающих шизо-
френией (31 чел.), 7 человек бьіли первичньїми,
остальньїе находились в фазе обострения процес-
са. До назначений рисперона пациентьі в течение
ряда лет принимали другие нейролептики. Так, 11 че­
ловек лечились с помощью трифтазина, 9 — галопе-
ридола и 4 человека получали азалептин. Всем па-
циентам ломимо вьішеуказанньїх препаратов ежеме-
сячно проводилось поддерживающее лечение
модитеном-депо.

Смена терапии бьіла связана с недостаточной
зффективностью и резистентностью к предьідущему
лечению. При смене терапии использовались ре-
комендации НЦПЗ РАМН, согласно которьім сущест-
вует три основньїх способа перевода препаратов,
а именно, «наложение», при котором доза предше-
ствующего нейролептика остается неизменной до до-
стижения терапевтической дозьі нового препарате,
и только после отого начинается постепенная отмена
предшествующей нейролептической терапии. Сле-
дующим способом является метод «перекреста» —
постепенное снижение дозьі предшествующего ней­
ролептика с одновременньїм титрованием ДОЗЬІ но­
вого до терапевтической. И третьим способом явля­
ется метод «обрьіва терапии», а именно — резкое
прекращение предшествующего медикамента и одно-
временньїй переход на новьій.

Нами бьіли использованьї все три метода пере­
вода на рисперон. У 6 человек наблюдался самопро-
извольньїй «обрьів терапии», так как пациентьі, на­
ходись в психотическом состоянии, не принимали
каких-либо препаратов. 15 человек мьі вьінужденьї
бьіли лечить методом «перекреста», с достаточно бьі-
стрьім снижением дозьі предшествующего нейролеп­
тика, в связи со страхом больньїх перед побочньїми
проявленнями, неизбежньїми при назначений клас-
сических нейролептиков. И 10 пациентов лечили ме­
тодом «наложения». Каких-либо существенньїх пре-
имуществ при применении каждого из зтих методов
вьіявлено не бьіло.

В течение 7 месяцев наблюдения за пациента-
ми у 14 из них отмечались кратковременньїе сезон-
ньіе обострения. При атом у 5 человек купировали
данньїе обострения увеличением дозьі препарата до
4 мг в сутки, а у 8 проводили кратковременную ком-
бинированную терапию сочетанием рисперона (2 мг) 

с галоперидолом (15 мг), что не вьізьівало каких-либо
побочньїх действий. У 2 человек рисперон сочетали
с азалептином, что также не приводило к осложне-
ниям неврологического или соматического характе-
ра, патологические изменения в картине крови не
вьіявлялись.

14 человек основной группьі страдали шизотипи-
ческими расстройствами с преимущественньїми се-
несто-ипохондрическими нарушениями, именно зта
симптоматика, как известно, очень плохо поддает-
ся лечению. Данньїе пациентьі безрезультатно лечи­
лись антидепрессантами и так назьіваемьіми «ма­
лими нейролептиками». Назначение классических
нейролептиков приводило у зтих пациентов к вьіра-
женньїм побочньїм действиям. Лечение риспероном
(2 мг в сутки) привело к нивелированию сенесто-
ипохондрических расстройств у 11 из 14 пациентов.

Изучение клинико-психопатологических особенно-
стей пациентов контрольной группьі позволило уста­
новить отсутствие существенньїх различий по зффек-
тивности и переносимости препаратов рисперон
и рисполепт. Данньїе статистически достоверньї
(р < 0.01).

Таким образом, исходя из вьішеизложенного,
можно сделать вьіводьі о том, что отечественньїй пре­
парат рисперон является вьісокозффективньїм и бе-
зопасньїм психотропним средством, по своей ней­
ролептической активности не отличающимся от пре­
парата рисполепт. При острой шизофрении данньїй
препарат следует назначать в дозе 4-6 мг в сутки, а
для поддерживающего лечения при хронической
шизофрении в ряде случаев достаточна доза 2 мг
в сутки. Рисперон вьісокозффективен и при шизоти-
пических расстройствах, в том числе проявляющих-
ся ипохондрической симптоматикой. При лечении
риспероном преимущество отдается монотерапии,
хотя допустима комбинация рисперона с другими ней­
ролептиками и антипсихотиками.
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ПАРОКСИЗМАЛЬНЬІЕ СОСТОЯНИЯ
В СТРУКТУРЕ СМЕШАННОГО ДИССОЦИАТИВНОГО РАССТРОЙСТВА

(КЛИНИКА, ФЕНОМЕНОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ)

Проблема пароксизмальньїх состояний (ПС) при
невротических расстройствах является одной из важ-
ньіх в психиатрии. Тяжесть клинических проявлений
невротических реакций и состояний в современньїх
психосоциальньїх, зкономических, зкологических ус**
ловиях определяется вьіраженностью вегетативньїх
и змоциональньїх нарушений, личностньїми осо*
бенностями, силой психотравмирующих факторов. Ука-
занньїе факторьі являются определяющими в изме-
нении классической картиньї невротичньїх рас-
стройств. Согласно литературньїм данньїм, для
современного патоморфоза характерно преоблада-
ние в структуре невротических расстройств пароксиз­
мальньїх состояний, которьіе и определяют тяжесть
невротичного расстройства, зффективность его пе­
чення и прогноз [1-3]. Учитьівая современньїе осо-
бенности невротических расстройств в условиях па­
томорфоза, проблема пароксизмальньїх состояний
приобретает особое значение. Если рассматривать
патоморфоз неврозов как тенденцию развития за-
щитно-приспоіобительньїх реакций в крайнє слож-
іьіх условиях современного социума, пароксизмаль-
іьіе состояния отражают изменения, происходящие
в многоуровневой системе психической и психофи-
зиологической адаптации [4,5].

В литературе ПС описьіваются как клинико-пси-
хопатологический феномен, которьій существенно вли-
яет на поведение человека, снижает его работо-
способность, профессиональное назначение и спо-
собствует формированию специфического
социального поведения человека [2]. Зто ставит про­
блему изучения данной патологии в число наиболее
важньїх, имеющих как медицинскую, так и социальную
значимость.

Под пароксизмальньїми состояниями мьі пони-
мали состояния, которьіе, с одной стороньї, отвеча-
ют таким общепризнанньїм критериям пароксизмаль-
ности, как внезапность появлення и исчезновения,
самоустраняемость, повторяемость, тождество симп-
томов при повторений, с другой — отличаются от клас-
сических пароксизмальньїх состояний отсутствием
потери сознания и судорожного компонента, значи-
тельньїми колебаниями продолжительности, а так-
же клиническим полиморфизмом и невозможностью
рассмотрения в рамках какой-либо из известньїх
современньїх классификаций пароксизмальньїх со­
стояний (в первую очередь зпилепсии). Приведенное
описание пароксизмальньїх состояний отражает их
большое разнообразие, даже в пределах одного
варианта. В атом смьісле можно говорить о разно-
видностях приступов (подвариантах) при каждом из
вариантов [6, 7, 8]. Что касается общих особеннос-
тей рассматриваемьіх расстройств, то следует отме-
тить, что их продолжительность широко варьирует —
от долей секунди до нескольких часов. Вместе с тем,
длительность того или иного типа пароксизмально- 

го состояния у каждого отдельного больного отли-
чается достаточной стабильностью [9]. Согласно ли­
тературньїм данньїм, более чем у половиньї больньїх
отмечено явление, которое может бьіть названо
феноменом тревожного ожидания развития очеред-
ного пароксизмальноподобного расстройства (оно не
всегда приводило к его развитию).

Особьій интерес вьізьівают пароксизмальньїе со­
стояния в структуре смешанного диссоциативного
расстройства, которьіе существенно влияют не толь-
ко на клинику данного расстройства, но и мешают
проведенню психотерапии, затрудняя ее. Позтому
важнейшей задачей на современном зтапе являет­
ся поиск их медикаментозного купирования.

Учитьівая вьішеизложенное, целью настоящего
исследования явилось изучение клинических особен-
ностей ПС при диссоциативном расстройстве и воз-
можностей препарата Ридазин в лечении данной
патологии.

Нами бьіло обследовано 50 человек со смешан-
ньім диссоциативньїм расстройством (Р 47.7), находив­
шихся на лечении в отделении неврозов и по-
граничньїх состояний ИНПН АМНУ, в клинической
картине которьіх имели место пароксизмальньїе со­
стояния, внезапно возникающие и за короткое вре-
мя достигающие вьісотьі, нарушения в психической
сфере, длящиеся от нескольких минут и до несколь­
ких часов, носящие для больного достаточно болез-
ненньїй характер и приводящие к временной дезор-
ганизации его адаптационньїх возможностей.

Комплекс методов включал клинико-психопатоло-
гическое исследование (жалобьі больньїх, анамнез
болезни и жизни, психический статус), дополненное
разработанной нами картой-опросником, состоящей
из перечня 69 возможньїх симптомов, наблюдаемьіх
при ПС и касающихся различньїх нарушений психи-
ческих функций человека (волевой, мьішления, змо-
циональной, аффективной, сознания) [11].

Возраст обследованньїх больньїх находился в диа-
пазоне от 20 до 49 лет, преимущественно зто бьіли
лица женского пола. Большинство из них занимались
умственной деятельностью, которая сопровождалась
значительной змоциональной нагрузкой. Необходи-
мо отметить, что практически треть обследованньїх
(32,00 %) не работали, причем сама болезнь зани-
мала одно из главньїх мест среди причин, которьіе
вьізьівали необходимость отказаться от работьі. Дли­
тельность болезни менее года отмечалась у 38,00 %
больньїх, больше 3-х лет — 24,00 % больньїх. Нами
бьіли проанализированьї факторьі, которьіе имели
психотравмирующее значение и привели к невротич­
ному срьіву. Необходимо отметить, что в большинстве
случаев (48,00 %) психогенньїй конфликт локализовал-
ся в сфере семейньїх отношений. Для зтой группьі
больньїх бьіла характерна определенная оценка пси-
хотравмирующей ситуации. Больньїх не устраивала
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позиция или поступки кого-то из близких, они бьіли
склонньї к предьявлению повьішенньїх требований
к окружающим и, когда не получали желаемого, об-
виняли их в том, что заболели. Важное место среди
факторов, которьіе привели к развитию заболевания,
занимало состояние собственного здоровья. 18,00 %
больньїх главной причиной невротического расстрой-
ства считали определенную соматическую болезнь,
16,00% пациентов подчеркивали, что угроза разви-
тия какой-то соматической болезни привела к невро­
тичному срьіву. Психогенная значимость служебньїх
конфликтов зафиксирована в 10,00 % случаев.

При изучении клинической картиньї установлено,
что соматовегетативньїе нарушения у зтих больньїх
носили пароксизмальньїй характер. 46,00 % больньїх
жаловались на головную боль, которая носила пуль-
сирующий и распирающий характер и локализовалась
преимущественно в лобно-височной обпасти. Значи-
тельное число больньїх (44,00 %) отмечали непри-
ятньїе ощущения в обпасти сердца с иррадиацией
в левую лопатку, с ощущением нехватки воздуха.
Пароксизмальная тахикардия вьізьівала страх, панику
и в некоторьіх случаях становилась ведущей жало-
бой. Жалобьі со стороньї желудочно-кишечного тракта
включали отсутствие аппетита, тошноту, иногда рво-
ту, нарушение акта глотания с ощущением «спазмов»
в горле. Детальний анализ ведущих симптомов при
смешанном диссоциативном расстройстве представ-
лен в таблице 1.

Из таблицьі 1 видно, наиболее часто у обследо-
ванньїх встречались: раздражительность (64,00 %),
волнение (46,00 %) и беспокойство (54,00 %). Пани-
ка возникала у трети больньїх смешанньїм дис-
социативньїм расстройством (30,00 %). Ощущение
безьісходности отмечали 26,00 % больньїх. У 38,00%
имело место снижение концентрации внимания.

Таблице 1
Ведущие симптомьі при смешанном

диссоциативном расстройстве

Основньїе СИМЛТОМЬІ
Исследуемьіе больньїе

абсодютное
количество

относительная
величина, %

страх 8 16,00 ±5,23

волнение 23 46,00 ±7,11

паника 15 30,00 ± 6,54

раздражительность 32 64,00 ± 6,85

беспокойство 27 54.00 ±7,11

безьісходность 13 26,00 ± 6,26

снижение концентрации внимания 19 38,00 ± 6,93

навязчивьіе мисли 17 34,00 ± 6,76

рассеянность 20 40,00 ± 6,99

головньїе боли 23 46.00 ±7,11

одьішка 8 16,00 ±5,23

тошнота 8 16,00 ±5.23

озноб 11 22,00 ± 5,91

жар 7 14,00 ±4,95

сердцебиение 22 44,00 ± 7,09

слабость 16 32,00 ± 6.66

В результате анализа клинических проявлений
установлено, что для больньїх смешанньїм диссо-
циативньїм расстройством с пароксизмальними со-
стояниями бьіли характерньї такие симптоми как
волнение, беспокойство, паника, отражающие за-
интересованность змоциональной сфери.

Как указнвалось раннєє, нами обследовались
больньїе, в структуре диссоциативного расстройства
которьіх имели место пароксизмальньїе состояния,
проявляющиеся внезапно возникающими, змоцио-
нально окрашенннми фобиями (страх смерти, страх
соматической катастрофи), тревогой, в некоторнх
случаях — двигательними нарушениями, сенестопа-
тическими проявленнями. ПС при данной патологии,
как правило, сопровождались вьіраженной вегето-
висцеральной окраской, проявляющейся в виде серд-
цебиения (44,00 %), одишки (16,00 %), чувства жара
(14,00 %), озноба (22,00 %), неприятними ощущени-
ями в теле (48,00 %), болью и дискомфортом в гру­
ди (14,00 %), животе (10,00 %). Достаточно частими
били ПС, сопровождавшиеся чувством «кома» в гор­
ле (36,00%), афонией (4,00%), онемением или сла-
бостью (32,00 %) в конечностях. Во время таких со-
стояний больньїе били тревожни, напряжени. Осо-
бенностью ПС при данной патологии являлись также
театральность, трагизм в описании своих состояний.
Наблюдались ипохондрические зквиваленти в виде
фиксации и заостренности внимании больного в от-
ношении своего здоровья, которьіе наблюдались
в межприступном периоде.

На оснований, факторного анализа били опреде-
леньї устойчивне сочетания психопатологических
феноменов, которие позволили виделить четире
основних типа пароксизмальньїх состояний у данного
контингента больньїх: тревожннй, аффективньїй, се-
нестопатический, моторний, представленньїе в таб­
лице 2.

При тревожном типе пароксизмального состоя­
ния (40,00 %) основними проявленнями в клинике
били змоциональньїе нарушения в виде обострения
тревоги. В отой группе било внделено два подвари-
анта: тревожно-ипоходрический (22,00 %) и тревож-
но-фобический (18,00 %). Особенностью тревожно-
ипохондрических пароксизмов является внезапное
обострение тревоги с фиксацией на собственннх

Таблица 2
Основньїе типьі пароксизмальньїх состояний

при смешанном диссоциативном расстройстве

Основньїе ТИПЬІ
и подвариантьі

пароксизмальньїх
состояний

Козффициент
корреляции

Абсолютное
количество

Относительная
величина,%

Тревожннй:
ипохондрический 11,60 11 22,00 ±5,91
фобический 9,62 9 18,00 ±5,48

всего: 21,22 20 40,00 ± 6,99
Аффективннй:
фобический 5,83 4 8,00 ±3,87
депрессивннй 8,38 8 16,00 ±5,23

всего: 14,21 12 24,00 ±6,10
Сенестопатический:
ипохондрический 7,05 6 12,00 ±4,64
собственно
сенестопатический 7,51 7 14,00 ±7,00

всего: 14,56 13 26,00 ±6,26
Моторний 6,25 5 10,00 ±4,28 |

УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ —Том 13, вип. 1 (42) —2005 107



ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ НЕРВОВИХ ТА ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

ощущениях — болях в сердце, тахикардии, тошноте,
желудочно-кишечньїх расстройствах, с их ипохондри-
ческой интерпретацией. Тревожно-фобический вари-
ант характеризовался сочетанием вьіраженной тре-
воги с ощущением страха, фабула которого могла из-
меняться в зависимости от обстоятельств, в которьіх
возник пароксизм. Больньїе испьітьівали страх поте-
рять сознание, «упасть» в неприглядньїх для них си-
туациях.

Аффективньїй тип пароксизмального состоя-
ния бьіл зафиксирован у 24,00 % больньїх смешан-
ньім диссоциативньїм расстройством. Главньїм отли-
чием зтого пароксизма бьіло резкое, кратковремен-
ное изменение настроения. В отой группе бьіли
вьіделеньї также два подварианта: аффективно-фо-
бический (8,00 %) и депрессивньїй (16,00 %). Аффек-
тивно-фобический пароксизм проявлялся в виде вне-
запного ухудшения настроения с раздраженностью,
дисфорией в сочетании со страхом переменчивой фа-
бульї. Депрессивньїй вариант характеризовался крат-
ковременньїм нарушением психического состояния
с подавленньїм настроением, ощущением тоски, без-
надежности, пессимистической оценкой окружаю-
щего. Во время таких пароксизмов больньїе со сме-
шанньїм диссоциативньїм расстройством склонньї
к лакримальньїм реакциям, они не скрьівают своих
переживаний, а наоборот, всем своим внешним ви­
дом вьізьівают сочувствие у окружающих.

Сенестопатический тип пароксизмального со­
стояния (26,00 %) включал в себя два подварианта:
ипохондрический (12,00 %) и собственно сенестопа­
тический (14,00 %). Ипохондрические пароксизмьі
проявлялись временной фиксацией внимания на ра-
боте какого-то внутреннего органа, при атом возни-
кали мьісли об ошибочно установленном диагнозе,
сомнения в правильности терапевтической тактики.
Внешнее оформление пароксизма имело яркую змо-
циональную окраску. Больньїе испьітьівали к себе жа-
лость. Необходимо отметить, что при зтом варианте
доминировали обсессивньїе нарушения, а не тревога.

Собственно сенестопатический вариант ПС харак­
теризовался внезапньїм временньїм возникновени-
ем необьічньїх парестезий в какой-либо части тела.
Зти проявлення наблюдались в виде болевьіх фено-
менов, онемения, холода, жара и вьізьівали змоцио-
нальньїе реакции в форме раздражения, слезливо-
сти, неудовлетворенности, характеризовались боль-
ньіми как «нестерпимьіе».

Последняя группа пароксизмальньїх состояний,
которая бьіла вьіделена у больньїх со смешанньїм
диссоциативньїм расстройством, ото — моторньш
тип. Они зафиксированьї в 10,00 % случаев. Зти со­
стояния касаются нарушений движений в опреде-
ленной ситуации, которая является змоционально
значимой для больного. Моторньїе пароксизмьі
включают ощущение слабости в ногах, сопровожда-
ются невозможностью встать на ноги, головокруже-
нием с сильньїм волнением, вегетативно-сосудис-
тьіми симптомами.

Необходимо отметить, что вьішеупомянутьіе состо­
яния не бьіли адекватной реакцией на раздражитель,
то єсть развитие пароксизма вьізьівал незначитель-
ньій фактор.

Непосредственно после завершення психопато-
логического пароксизмального состояния больньїе
чувствовали усталость, общую слабость. Через 15-

60 минут зти симптомьі проходили, но больньїе на­
пинали волноваться за своє состояние, оценивали
развитие пароксизма как признак осложнения бо-
лезни. Возникновение пароксизмальньїх состояний
способствовало формированию пессимистического
настроения в отношении последующего прогноза,
больньїе предавались отчаянию, заострялись змо-
циональньїе переживання. Необходимо отметить, что
с течением времени и периодическим возникнове-
нием пароксизмальньїх состояний постепенно теря-
лась связь между психотравмирующими собьітиями,
актуальность их уменьшалась, больньїе переключа­
ли внимание на болезненньїе проявлення и все глуб-
же «погружались» в болезнь.

Для купирования описанньїх пароксизмальньїх
состояний нами применялся препарат Ридазин.
Действие препарата характеризуется низким анти-
психотическим действием в сочетании с седативньїм,
анксиолитическим и тимолептическим действием.
Преимуществом его перед другими препаратами яв­
ляется редко возникающие каталептические и зкст-
рапирамидньїе расстройства. С учетом вьішеописан-
ной клинической картиньї пароксизмальньїх состо­
яний, ведущее место в которьіх занимают страх,
напряжение, возбуждение, данньїй препарат явля­
ется адекватньїм в коррекции данной патологии.

В процессе лечения оценка состояния больньїх
производилась каждьіе две недели (на 14-й день
и на 30-й). Редукция болезненной симптоматики
в структуре как самой клинической картиньї, так и в
структуре пароксизмальньїх состояний бьіла постепен-
ной и, прежде всего, касалась аффективного спект­
ра проявлення болезни. Данньїе, отображающие ди-
намику вьіраженности психопатологических симп-
томов, наблюдавшихся в изучаемой группе больньїх,
отображеньї на рисунке 1.

Так, на второй неделе лечения ридазином отме-
чалось достаточно вьіраженное снижение симптомов
аффективного круга: раздражительность отмечалась

А — страх; Б — волнение; В — паника; Г — раздражитель­
ность; Д — беслокойство; Е — безвьіходность; Ж— сни­
жение концентрации внимания, 3 — навязчивьіе мьісли; И —
рассеянность; К — головньїе боли; Л — одьішка; М — тошно-
та; Н— озноб; О — жар; П — сердцебиение; Р — слабость

Рис. 1. Динамика вьіраженности основньїх симптомов
при смешанном диссоциативном расстройстве

в процессе лечения препаратом Ридазин
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у 40,00 % больньїх, беспокойство у 34,00 %. До ле-
чения зти показатели составляли 64,00 %и 54,00 %
соответственно. Также имело место снижение вьі-
раженности навязчивьіх мьіслей у 22,00 % больньїх
(до лечения 34,00 %). Улучшалось состояние вегета­
тивного обеспечения: больньїх меньше беспокоили го-
ловньїе боли (22,00 %), тошнота — (4,00 %), озноб —
(8,00%), чувство жара — (4,00 %). Зти изменения
являлись достоверно значимьіми (р < 0,05).

На четвертой неделе лечения на фоне продол-
жения снижения проявлений основной симптоматики
отмечались достаточно вьіраженньїе изменения и
в других психических сферах. Так, по сравнению с на­
чалом лечения уменьшилась вьіраженность змо-
циональньїх нарушений: страх, паника, безвьіходность
отмечались только у 4,00 % больньїх; волнение
(14,00 %), раздражительность (6,00 %) и беспокой­
ство у 8,00 %, имели достоверно значимьіе различия
по сравнению с данньїми до лечения: 46,00 %,
64,00 %, 54,00 % соответственно Значительно реду-
цировалась вегетативная симптоматика: головньїе
боли, одьішка, тошнота, озноб, жар отмечались у
2,00 % больньїх. Астеническая симптоматика также
претерпевала значительньїе изменения, но редуци-
ровалась не так бьістро, как вьішеописанная симп­
томатика. Так, снижение концентрации внимания
отмечалось у 10,00 % больньїх, рассеянность —
у 8,00 %, слабость — у 10,00% больньїх. До лечения
зти показатели составляли 38,00%, 40,00% и 32,00%
соответственно.

При анализе динамики вьіделенньїх нами типов
пароксизмальньїх состояний зарегистрированьї сле-
дующие сдвиги (рис. 2).

А — до лечения
Б — 14-й день лечения
В — 30-й день лечения

Рис. 2. Динамика проявлений пароксизмальньїх
состояний у больньїх со смешанньїм диссоциативньїм

расстройством в процессе лечения препаратом
«Ридазин»

Как свидетельствуют представленньїе на рис. 2
данньїе, уже на второй неделе лечения отмечалось
уменьшение числа пациентов со всеми четьірьмя вьі-
деленньїми типами пароксизмов (для тревожного
варианта зто число снижалось с 40,00% до лечения
до 24,00% к 14 дню, для аффективного — с 24,00%
до 17,00%, для сенестопатического — с 26,00% до
12,00%,) для моторного — с 10,00% до 4,00%. К концу
лечения (ЗО день) регистрировалось достоверное
уменьшение числа больньїх с описанньїми вариан- 

тами пароксизмальньїх состояний (тревожньїй и се-
нестопатический вариантьі отмечались у 8,00%, аф-
фективньїй — у 4,00%, моторньїй — у 2,00%).

Характеризуй побочньїе зффектьі, возникшие в хо­
де лечения, мьі отметили наличие сухости во рту
у 1,5% больньїх и вялости у 5,1 % больньїх. Однако
наличие таких побочньїх зффектов не проводило
к необходимости отменьї препарата.

В процессе исследования бьіли разработаньї диф-
ференцированньїе дозьі для терапии различньїх ва-
риантов ПС в структуре диссоциативньїх расстройств.
При тревожном и аффективном типах суточная доза
Ридазина составляет от ЗО до 50 мг. При сенесто-
патическом — 50-75 мг/сут, при моторном — 75-
100 мг/сут.

Таким образом, проведенньїе исследования сви­
детельствуют о том, что препарат Ридазин является
зффективньїм средством купирования всех вариан-
тов ПС, которьіе развиваются в структуре диссоциа-
тивного расстройства. При зтом основой редукции ПС
является стабилизация змоционального состояния
пациентов.

Обратное развитие ПС под влиянием Ридазина
является базой для проведения зтиопатологической
психотерапии больньїх со смешанньїм диссоциатив­
ньїм расстройством.
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РИСПЕРОН У ЛІКУВАННІ ШИЗОФРЕНІЇ
Антипсихотики є основними засобами лікування

шизофренії. Ця група препаратів, які зараз назива­
ють типовими (конвенсійними, класичними) нейро­
лептиками, вперше з'явилася в 50-х роках минулого
століття. Механізм дії типових нейролептиків у спро­
щеному вигляді полягає в деполяризаційній блокаді
дофамінергічних нейронів нігростріарної та мезо-
лімбічної систем головного мозку. Вони мають висо­
ку антипсихотичну активність, але через тропність до
занадто широкого спектру нейрорецепторів виклика­
ють й розвиток значної кількості і вираженості по­
бічних ефектів. Крім того, конвенсійні нейролептики
позитивно впливають тільки на продуктивні психопа­
тологічні симптоми.

Особливо небезпечними та частими побічні дії
антипсихотиків стають при психотичних розладах, що
перебігають на тлі органічної церебральної патології.
Згідно з нашими спостереженнями [4], вплив екзо­
генно-органічної обтяженості на клінічну картину
шизофренії знаходить своє відображення у більш
виражених астенічних та астено-депресивних проявах,
психопатоподібних симптомах, гіпоталамічних кризах
(у тому числі виникаючих внаслідок нераціональної
психофармакотерапії).

Саме за таких обставин частіше спостерігають
ускладнення фармакотерапії, що становлять небез­
пеку для життя: злоякісний нейролептичний синдром;
агранулоцитоз, який призводить до сепсису; цукро­
вий діабет, що викликає кетоацидоз, ангіопатії та ней-
ропатії; ожиріння та пов'язані з ним ризики; міокарди­
ти та міокардіопатії, небезпечні зміни на ЕКГ інтер­
валу ОТс, атерогенез і пригнічення центру дихання
з виникненням серцевої недостатності, фатальних
аритмій, так званої раптової серцевої смерті [3]. Менш
вираженими є такі ускладнення нейролептичної те­
рапії як помірна екстрапірамідна симптоматика
(ЕПС), акатизія, пізні дискінезії тощо. Одним з варі­
антів побічних дій може бути депресивний синдром.
Виявлено зв’язок розвитку депресій з явищами пар­
кінсонізму. Такі депресії часто супроводжуються 

екстрапірамідними проявами: скованістю, акінето-ри-
гідними явищами, в'ялістю.

Слід зазначити, що атипові антипсихотики рідше
викликають зазначені побічні ефекти та ускладнен­
ня, що пов'язано з вибірково направленим їх впли­
вом на деякі дофамінові рецептори і тим, що вони
майже не впливають на мозкові структури, які відпо­
відають за формування небажаних реагувань. Так,
рисперидону притаманний більш значний вплив на
серотонінові 5НТ2-рецептори, ніж на О2-рецептори,
з чим пов’язують нехарактерність для нього екстра-
пірамідних розладів і депресії. Рисперидон також має
високу спорідненість до у.| та у2-адренергічних рецеп­
торів та низьку спорідненість до мускаринових холін-
ергічних рецепторів, що дозволяє уникати холінергіч-
них побічних ефектів [1, 2, 5, 6 ].

Метою нашого дослідження було вивчення ефек­
тивності, безпеки, переносимості атипового антипси-
хотику РИСПЕРОН та порівняння особливостей його
дії з нейриспіном-Здоров’я та галоперидолом при ліку­
ванні шизофренії.

У дослідження було включено 84 хворих (61 чоло­
віків та 23 жінки) у віці 18-54 роки. 25 пацієнтів ліку­
валися стаціонарно в Київській міській клінічній пси­
хоневрологічній лікарні № 1, 59 — амбулаторно.
Основним критерієм включення в дослідження була
наявність психотичної симптоматики в рамках пара-
ноїдної форми шизофренії. Діагностику здійснювали
згідно з критеріями МКХ-10. Хворі були розділені на
З групи: 1) ЗО пацієнтів отримували рисперон (2-6 мг
на добу), 2) 28 використовували нейриспін-Здоров'я
(2-6 мг на добу), 3) 26 вживали галоперидол (10 мг
на добу) протягом 12 тижнів. Дослідження було відкри­
тим. Тривалість захворювання складала від 3 місяців
до 5 років. За статевими та віковими ознаками, а та­
кож тривалістю та вираженістю симптомів хвороби ці
групи суттєво не відрізнялися.

Психічний стан пацієнтів оцінювали клініко-психо-
патологічним методом і за допомогою шкали пози­
тивних та негативних симптомів — РозііІу апсі Иедаїіу
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Зутрїоте (РАМ38). Оцінку за РАМ88 проводили на
початку, на 14-й, 30-й, 60-й та 90-й дні дослідження.
Головними критеріями ефективності препаратів були
загальний клінічний вплив та зниження показників
за шкалою РАМ88 (сумарна оцінка, за окремими суб-
шкалами: позитивної, негативної симптоматики, за­
гальної психопатології). Наявність і вираженість ек-
страпірамідної симптоматики вивчалася на основі
шкали оцінки екстрапірамідних симптомів —
Ехігаругатіб Зутріоте 8саіе (ЕРЗ). Всім хворим
проводились стандартні загальноклінічні лабораторні
аналізи.

Рисперон призначали у першу добу в дозі 2 мг, на
2-й день — 4 мг. При необхідності дозу збільшували
до 6 мг на добу. 16 хворим він призначався як моно-
терапія, а 14 пацієнтам на протязі перших 10-
12 діб— одночасно з седативними та снодійними
препаратами, у зв’язку з наявністю психомоторного
збудження та/або тривоги. Перехід від конвенсійних
нейролептиків на прийом атипового антипсихотика
здійснювався одномоментно або способом поетап­
ної заміни препарату з більш обережною (на протязі
2-х тижнів) відміною коректорів.

Перший епізод або давність захворювання до
1 року спостерігалися у 23 хворих, в інших випадках
на момент дослідження встановлено повторні епізоди
психозу з давністю захворювання більше року. Тера­
пію класичними нейролептиками до моменту вклю­

чення в дослідження отримували 29 хворих, у всіх спо­
стерігались побічні ефекти різного ступеня вираже-
ності, що зумовлювало потребу зниження доз пре­
парату або його відміни і перешкоджало ефективно­
му лікуванню, знижувало рівень соціального
функціонування хворих, зумовлювало потребу в при­
значенні іноді великих доз коректорів.

На момент включення в дослідження у пацієнтів
переважала продуктивна психопатологічна симпто­
матика (маячні ідеї, порушення мислення за формою,
галюцинаторна поведінка, психомоторне збудження,
підозрілість, персекуторні ідеї, ворожість) та симп­
томи підшкали загальної психопатології (іпохондричні
ідеї, тривожність, внутрішня напруженість, прояви де­
пресії, замкненість, порушення мислення за змістом,
порушення уваги, формальність критики, слабкість
вольових процесів, імпульсивність, аутистичні пере­
живання, рухова загальмованість, манірність та непри­
родність пози). Негативні симптоми у хворих дослі­
джуваної групи (згладжування афектів, емоційна відчу­
женість, оскудіння контактів і пасивно-апатична
соціальна відгородженість, порушення абстрактного
мислення, недостатність спонтанності, плавності
мови, стереотипне мислення) були виражені менше,
на нашу думку, через невелику давність захворюван­
ня у більшості пацієнтів.

Клінічна ефективність препаратів за показника­
ми РАМ88 наведена в таблиці 1.

Таблиця 1

Рисперон
N = 30

Галоперідол
N = 26

Нейриспін*3доров'я
N«28

Дні дослідження Дні дослідження Дні дослідження

0 14 ЗО 60 90 0 14 ЗО 60 90 0 14 ЗО 60 90

Загальний
показник РАМ88

138,0 116,4 90,2
(-69,8)

72,4 68,2 136,0 115,6 88,6
(-66,6)

74,6 69,4 134,0 130,0 118,0
(-53,8)

94,0 80,2

Позитивні
симптоми РАМ88

34,4 28,6 21,2
(-20,2)

16,6 14,2 34,8 24,2 18,4
(-22,0)

14,2 12,8 34,6 32,4 28,0
(-15.8)

20,2 18,8

Негативні
симптоми РАМ83

36,2 32,0 30,2
(-Ю.2)

26,8 26,0 32,6 32,6 31,8

(-4.0)

30,0 28,6 32,6 32,4 32,0
(-2.4)

30,8 30,2

Загальна
психопатологія

67,4 55,2 38,8
(-47,4)

29,0 20,0 68,6 58,8 34,4
(-40,6)

30,4 28,0 66,8 65,2 58,0
(-36.0)

43,0 30,8

При прийомі хворими рисперону за показниками
підшкал РАМ88, як і за оцінкою клініко-психопато-
логічним методом, ми спостерігали у них поступову
редукцію психопатологічної симптоматики. На перших
етапах в основному відбувалась редукція продуктив­
них симптомів. При цьому відмічалась помітна акти­
візація хворих з оживленням міміки, моторики та
модуляції мови, покращання їх настрою. В одному
випадку активізація раніше апатичного хворого су­
проводжувалась неадекватно підвищеною діяльністю.
В двох випадках підвищення активності хворих про­
тягом перших тижнів лікування носило суб'єктивно
неприємний відтінок дурашливого збудження. В інших
випадках поведінка хворих ставала більш спокійною,
адекватною, зменшувалась підозрілість, замкненість,
соціальна відгородженість, імпульсивність. Довше
залишались астенічні та астено-депресивні пережи­
вання. Водночас хворі більш активно скаржились на
неприємні відчуття, особливо за наявності сенесто- 

іпохондричного синдрому. Відмічались порушення ког-
нітивних функцій, явища деперсоналізації. Приблиз­
но через 2 місяці у більшості хворих досягалась ре­
місія із збереженням помірно вираженої негативної
симптоматики. Продовження терапії в більшості ви­
падків усувало і ці симптоми.

Більш поступовою була редукція дефіцитарних
симптомів. При цьому раніше знижувались прояви
переважно вторинної негативної симптоматики, спри­
чиненої продуктивними розладами психіки, які відби­
валися на поведінці хворих. Зменшення або повна
редукція неврологічних побічних ефектів, що виник­
ли внаслідок попередньої нейролептичної терапії, при
застосуванні рисперону позитивно впливало на рівень
соціального функціонування обстежених. Крім аде-
кватнішої поведінки хворі ставали більш доступними
контакту, який втрачав формальний характер, по­
чинали відверто розповідати про свої хворобливі пе­
реживання, цікавитись природними речами, більш 
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адекватно реагувати на зовнішні події. Таким чином,
вплив на прояви аутизму був досить помітним. Підви­
щувалась загальна активність, хворі висловлювали ре­
альні плани на майбутнє, включались у домашню
роботу, працюючі — у виконання професійних обо­
в’язків, більшість студентів ставали до навчання, інва­
ліди відвідували Центр соціальної реабілітації. Пацієн­
ти відмічали покращання уваги, пам'яті, краще сприй­
мали прочитану інформацію, тобто відмічалось
покращання когнітивних функцій.

Таким чином, зіставивши результати психопатоло­
гічного обстеження та дані оцінки психічного стану
хворих за шкалою РАМ88, можна зробити висновок,
що рисперон в адекватних дозах за терапевтичним
ефектом виявився порівнюваним з галоперидолом
щодо редукції позитивної симптоматики (зменшення
показника РАМ88 при лікуванні риспероном на 20,2;
галоперидолом на 22,0; нейриспіном-Здоров'я на
15,8 бала) і значно кращим щодо редукції негативних
симптомів (відповідно на 10,2; 4,0 і 2,4 бала). За кла­
стером загальної психопатологічної симптоматики ре­
зультати застосування рисперону та галоперидолу
були порівнянними, а за деякими показниками —
кращими у рисперона (відповідно на 47,4; 40,6
і 36,0 балів). Загальний показник РАИ88 протягом
трьохмісячного лікування риспероном знизився на
69,8; галоперидолом — на 66,6; нейриспіном-Здо­
ров'я на 53,8 бала. Ці дані вказують на перевагу за­
гальної клінічної ефективності рисперону відносно
інших порівнюваних препаратів.

Результати даного дослідження показують, що
рисперон має значну перевагу перед галоперидо­
лом щодо сприятливого впливу на когнітивне функ­
ціонування. Однак, певна редукція негативної симп­
томатики була відмічена і при застосуванні галопе­
ридолу, на нашу думку, вона пов'язана з впливом
даного препарату на позитивні симптоми. Рисперон,
крім безпосереднього усунення дефіцитарних про­
явів, ефективно впливали і на депресивні та екст-
рапірамідні симптоми, які зумовлювали вторинні не­
гативні прояви. Показано також, що рисперон був
кращим в порівнянні з галоперидолом і нейриспі­
ном-Здоров'я у відношенні певних груп хворих: па­
цієнти старшого віку; хворі з перебігом шизофренії
на екзогенно-органічному ґрунті; пацієнти, яким
відмінили типові нейролептики у зв’язку з вираже­
ними побічними ефектами.

При вивченні профілю побічних ефектів насампе­
ред детально аналізувалась екстрапірамідна симп­
томатика, яка у багатьох хворих 3-ї групи мала місце
уже на початку лікування (табл. 2).

Таблиця 2
Оцінка вираженості екстра пірамідної
симптоматики за шкалою ЕР8 (в балах)

Дні
дослідження

При лікуванні
риспероном

При лікуванні
галоперидолом

При лікуванні
нейриспіном-

Здоров'я

0 26 26 28

14 22 25 26

ЗО 14 24 20

60 8 18 16

90 5 16 12

При застосуванні атипових антипсихотиків (особ­
ливо рисперону) в порівнянні з галоперидолом екст­
рапірамідна симптоматика виявлялась рідко, мала
невиражений характер і не потребувала призначен­
ня коректорів. Вираженість ЕПС, існуючих на момент
переводу хворих з типових на атипові антипсихоти-
ки, при застосуванні останніх (в більшій мірі риспе­
рону) помітно зменшилась.

Лікування галоперидолом в 95 % випадків супро­
воджувалось прийомом коректорів, у 5 випадках ви­
магало відміни прийому препарату і переходу на ати­
повий антипсихотик. Натомість при монотерапії рис­
пероном спостерігався значно кращий комплайєнс,
через що всі хворі завершили дослідження і продов­
жили підтримуючу терапію даним препаратом.

При застосуванні нейриспіну-Здоров’я, після
90 днів лікування у зв’язку з неповною редукцією сим­
птомів 1 хворого було переведено на галоперидол
і 1 пацієнта — на рисперон.

Серед побічних ефектів у хворих, що приймали
атипові антипсихотики, у 8 випадках спостерігалась
тривога на першому тижні лікування, у 10 хворих —
незначне зниження артеріального тиску та/або та­
хікардія. Рідше спостерігались такі побічні ефекти
як сонливість, головний біль, неспокій, сухість в роті,
закрепи, нудота. Більш серйозних побічних ефектів
у нашому дослідженні не спостерігалось.

Висновки
1. Дані нашого дослідження свідчать, що риспе­

рон в адекватних дозах за терапевтичним ефектом
виявився порівнюваним з галоперидолом щодо ре­
дукції позитивної симптоматики і значно кращим щодо
редукції негативних симптомів.

2. Рисперон, крім безпосереднього усунення де­
фіцитарних проявів, ефективно впливав і на депре­
сивні та екстрапірамідні симптоми, які зумовлюва­
ли вторинні негативні прояви.

3. Рисперон практично не викликає суттєвих екст-
рапірамідних розладів.

Отже, результати клінічного дослідження дозво­
ляють рекомендувати препарат рисперон для широ­
кого застосування при лікуванні шизофренії.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЗФФЕКТИВНОСТИ ПЛАЗМАФЕРЕЗА
ПРИ РЕЦИДИВИРУЮЩЕМ И ПРОГРЕДИЕНТНЬІХ ТИПАХ ТЕЧЕНИЯ

РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

Плазмаферез (ПФ) — метод избирательного уда-
ления (от греческого арпаігезіз — удаление) плазмьі
из организма, впервьіе предложен в 1914 году АЬеІ,
вьіполнившим ату процедуру в зксперименте. Счита-
ется, что впервьіе в клинической практике ПФ бьіл
проведен УУаІбепзігот, которьій в 1944 году сообщил
о реинфузии аутологичньїх зритроцитов больному
с макроглобулинемией и синдромом повьішенной
вязкости. К настоящему времени ПФ применяется бо-
лее чем при 100 различньїх заболеваниях. Способ-
ность удалять антитела и другие иммунологически ак­
тивнеє субстанции из крови обусловила применение
зтого метода при ряде неврологических заболеваний,
в патогенезе которьіх предполагается ведущая роль
аутоиммунньїх и иммунокомплексньїх реакций. Счи-
тается, что лечебньїй зффект ПФ связан с вьіведе-
нием антител, продуктов распада миелина, провос-
лалительньїх цитокинов и других иммунологически ак­
тивних веществ, включая ЦИКи. Имеются также
данньїе о том, что ПФ подавляет активность процес-
сов демиелинизации и снижает уровень основного
белка миелина. Вместе с тем, следует помнить о том,
что часть не до конца изученньїх компонентов плаз-
мьі может вьіполнять компенсаторнеє сано-
генетические функции путем подавления воспали-
тельньїх и аутоиммунньїх реакций [1, 2].

ПФ как средство лечения рассеянного склероза
(РС) изучается с 1980 года, однако до сих пор ре­
зультат ьі в отношении его зффективности остаются
противоречивьіми. Одни авторьі констатируют «дра-
матическое» улучшение состояния больньїх с острьім
развитием тяжельїх рецидивов и низкую его зффек-
тивность при легких рецидивах и особенно при ре-
миссиях. Нередко в отих случаях ПФ может прово-
цировать очередной, в том числе «незапланирован-
ньій» рецидив. По данньїм других исследователей,
систематическое (1-2 раза в год) превентивное при­
менение ПФ в ремиссиях может урежать частоту ре­
цидивов, но на последующих етапах не влияет на их
тяжесть, длительность зтапа рецидивирования
и темпьі дальнейшего вторинного прогрессирования.
Имеются также немногочисленньїе исследования по
применению ПФ при прогредиентньїх типах течения
(ПТТ) на етапах стабилизации. В ряде случаев зафик-
сировано продление стабилизирующего зффекта, но 

отсутствуют данньїе о характере и темпах дальней­
шего прогрессирования. Однако, в целом, при ПТТ
РС вопрос о целесообразности и зффективности ПФ
крайнє скудно освещен в литературе и нуждается
в дальнейшем изучении [1-5].

Позтому целью исследования явилось сравни-
тельное изучение зффективности ПФ в разгаре тя­
жельїх и средней тяжести рецидивов с затяжньїм
течением при рецидивирующем течении (РТ) и на ета­
пах бьістрого и умеренного темпов прогрессирова­
ния при ПТТ РС.

Операции ПФ проводились больньїм с РС в тоь
сикологическом отделении 17 городской бОЛЬНИЦЕ
г. Харькова. После инфузионной подготовки (300 мл
физиологического раствора внутривенно капельно
с добавлением 10 000 ЕД гепарина) у больного про­
водився забор крови в два флакона по 450 мл (с до­
бавлением в каждьій флакон по 5 000 ЕД гепарина).
Кровь разделялась на фракции гравитационньїм ме­
тодом — с помощью центрифуги РС-6 с последующим
удалением плазмьі. Форменньїе злементьі крови воз-
вращались в кровяное русло. Обьем удаленной плаз-
мьі восполнялся 800 мл физиологического раствора.
Кратность сеансов составила от 3 до 5, интервал меж-
ду ними 1-2-3 дня.

Лечение ПФ проведено у 41 больного (9 мужчин
и 32 женщиньї). Бьіли вьіделеньї две группьі больньїх:
18 человек (4 мужчин и 14 женщин) с РТ и 23 чело-
века (5 мужчин и 18 женщин) с ПТТ, в том числе
10 больньїх с первично-прогредиентньїм течением
(ППТ) и 13 больньїх с вторично-прогредиентньїм те­
чением (ВПТ) рассеянного склероза.

Первой группе больньїх с РТ (18 человек) ПФ про-
водился в разгаре тяжельїх рецидивов и рецидивов
средней тяжести с затяжньїм течением. Возраст боль­
ньїх составил от 16 до 52 лет (средний возраст —
32,7 года); длительность заболевания от 1 месяца
(в разгаре тяженого дебюта) до 26 лет (средняя дли­
тельность — 9,4 года).

У 8 больньїх прогноз до момента проведення ПФ
расценивался как благоприятньїй и характеризовался
редкими моно- или олигосиндромньїми короткими ре­
цидивами легкой и средней степени тяжести, полно-
ценньїми ремиссиями разной продолжительности,
хорошим зффектом от проводимой метаболический, 
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антиоксидантной и симптоматической терапии. а
также отсутствием необходимости в применении глю-
кокортикоидной терапии (ГКТ) на предьідущих ета­
пах заболевания. Все больньїе до последнего вре-
мени бьіли трудоспособньї (степень инвалидизации
по шкале ЕО88 не превьішала 3.0 баллов).

У 7 больньїх с неопределенньїм прогнозом
в анамнезе преобладали олигосиндромньїе рециди­
ви, которие на разньїх временньїх зтапах заболева­
ния протекали с различной частотой, тяжестью и про-
должительностью. Проводимая терапия в период
рецидивов (у части больньїх с помощью ГКТ), отли-
чалась достаточной зффективностью и способство-
вала формированию ремиссий, которие по своим
характеристикам (степень полнотьі, стабильности
и продолжительности) отличались большим разно-
образием. Ото подтверждалось данньїми катамне-
за по шкале Е088 (разброс в баллах составлял от
2,5 до 5,0) на разньїх зтапах заболевания.

У 3 больньїх прогноз расценивался как неблаго-
приятньїй, характеризованая коротким зтапом рециди-
вирования (не более 5 лет), частими и, в основном,
тяжельїми олиго- и полисиндромньїми рецидивами,
короткими, неполньїми, нестабильньїми ремиссиями,
полной или частичной резистентностью к ГКТ, утра-
той трудоспособности (Е088 от 4,5 до 6,5 баллов),
вьісокой вероятностью трансформации во ВПТ в бли-
жайшем буду щем [6].

Зффективность ПФ при РТ оценивалась по сле-
дующим критериям:

— зффективное купирование рецидива с регрес-
сом неврологической симптоматики в период или сра-
зу после окончания сеансов ПФ;

— формирование стойкой и продолжительной
ремиссии после окончания курса ПФ;

— отсутствие необходимости в дополнительньїх
методах лечения, в частности, в применении ГКТ по­
сле проведення ПФ.

Клиническая картина рецидивов характеризовались
острьім началом с развитием неврологической симп­
томатики различной степени вьіраженности, включая:

— глазодвигательньїе расстройства (12 боль­
ньїх) — двоение, парез отводящих нервов, синдром
Парино; стволовьій парез лицевого нерва по пери-
ферическому типу (2 больньїх); вертикальньїй нистагм
(4 больньїх); легкий бульбарньїй синдром в виде по-
перхивания, снижения зкскурсии мягкого неба, сни-
жения глоточного рефлекса (5 больньїх); вестибуляр­
ний синдром (6 больньїх); у 2 больньїх в структуро
рецидивов преобладала локальная стволовая симп­
томатика, которая определяла вьіраженность и тя-
жесть текущего рецидива;

— пирамидньїй симптомокомплекс, представлен-
ньій значительньїм спектром нарушений — качиная
от рефлекторних (значительное повншение сухожиль­
них и периостальньїх рефлексов, клонуси, отсутствие
или снижение брюшннх рефлексов, патологические
стопньїе знаки разгибательного и сгибательного ти-
пов — у всех больньїх) и заканчивая двигательньїми
нарушениями различной степени вьіраженности (ниж-
ние парапарезьі, трипарезн, реже тетра- и геми-
парезьі, которьіе, как правило, сопровождались по-
вишением мишечного тонуса по спастическому
типу — у 10 больньїх);

— мозжечковьіе нарушения (14 больньїх) в виде
статической атаксии в пробе Ромберга, атактической 

походки, горизонтального нистагма, интенции и дис-
координации при проведений пальце-носовой и ко-
ленно-пяточной проб; реже наблюдался адиадохо-
кинез, скандированная речь, грубий интенционньїй
тремор в конечностях;

— обьективние чувствительньїе нарушения встре-
чались редко (4 больньїх) и бьіли представлень! про-
водниковьіми гипо- или гипералгезиями и расстрой-
ствами проприоцептивной чувствительности; значи-
тельно чаще (10 больньїх) отмечались субьективньїе
сенсорньїе расстройства в виде парестезий, дизе-
стезий, чувства стягивания, жжения, зуда и ряда других
ощущений, не всегда поддающихся адекватному вер­
бальному анализу;

— сфинктерньїе нарушения отмечались у 8 боль­
ньїх и характеризовались императивньїми позивами
к мочеиспусканию, реже — задержками или недер-
жанием мочи, которьіе, как правило, носили компен-
сированньїй или субкомпенсированньїй характер.

Перед проведением ПФ в разгаре рецидивов
показатели по шкале инвалидизации ЕО88 у разньїх
больньїх колебались в значительньїх пределах — от
4,0 до 8,5 баллов (средний балл — 5,5).

Результати проведенних исследований доказали
целесообразность применения ПФ, несмотря на
неоднозначний и разноплановьій характер разнооб-
разньїх зффектов, происходящих под его влиянием.
Улучшение било получено у 13 из 18 больньїх.
Отсутствие зффекта отмечено у 3 больньїх с тяжени­
ми рецидивами и вьіраженньїм неврологическим
дефицитом (ЕОЗЗ от 7,0 до 7,5 балла), в том числе
у 2 больньїх с неопределенньїм и у 1 больного с не-
благоприятньїм прогнозом; дальнейшее ухудшение
продолжалось у 2 больньїх с неблагоприятньїм про­
гнозом (ЕОЗЗ — 8,0-8,5 балла).

Купирование рецидивов у подавляющего большин-
ства больньїх (9 из 13) начиналось бистро, как пра­
вило, после 1-2 сеансов ПФ и сопровождалось, в нер­
вую очередь, частичним регрессом пирамидного
и мозжечкового симптомокомплексов. Минимизация
неврологического дефицита носила дифференциро-
ванньїй и избирательньїй характер и затрагивала не
целостную структуру указанньїх синдромов, а отдель-
ньіх их составляющих, как у одного и того же боль­
ного, так и у разньїх больньїх.

В рамках пирамидного синдрома парези частин­
но регрессировали у 6 из 10 больньїх, тогда как спас-
тичность уменьшалась или исчезала у всех больньїх;
у 11 из 13 больньїх происходила дифференцирован-
ная и избирательная нормализация в рефлектор-
ной сфере. Аналогичная положительная динамика
наблюдалась у 8 из 13 больньїх с мозжечковнми
расстройствами, в структуро которьіх било отмечено
значительное улучшение стато-кинетических функ-
ций, особенно походки и вьіполнения коленно-пя-
точной проби. Стволовая симптоматика, которая
определяла тяжесть состояния у 2 больньїх, подвер-
глась значительному и разностороннему регрессу,
включая глазодвигательньїе нарушения, бульбарньїе
расстройства, вестибулярний синдром, парез лице­
вого нерва. Вместе с тем, ПФ не оказал существен-
ного влияния на динамику легких глазодвигатель-
них нарушений, включая диплопию и поперхивание.
Субьективние чувствительньїе расстройства либо
исчезли (3 из 10 больньїх), либо значительно умень-
шились (4 из 10 больньїх), тогда как обьективние 
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нарушения чувствительности не претерпевали зна-
чительной положительной динамики. Сфинктерньїе
нарушения улучшились или полностью исчезли у по-
ловиньї больньїх (4 из 8 человек).

Спустя 1-2 недели после окончания курса ПФ (4-
5 сеансов у разньїх больньїх) средний балл по шка-
ле Е088 у 13 больньїх снизился с 5,5 до 4,5 баллов,
в том числе у 3 больньїх с благоприятньїм прогно­
зом и рецидивами средней степени тяжести произо-
шел значительньїй регресе неврологического дефи-
цита — на 1,5-2,0 балла; у остальньїх 10 больньїх, как
с благоприятньїм (5 человек), так и с неопределен-
ньім прогнозом (5 человек) при разной степени тя­
жести рецидивов снижение по шкале Е088 произош-
ло только на 0,5-1,0 балла. Таким образом, зффек-
тивность ПФ в первую очередь зависела от тяжести
рецидива, а не от характера прогноза в катамнезе.
Тяжельїе рецидивьі, особенно при неопределенном
прогнозе, недостаточно зффективно купировались
с помощью ПФ, в связи с чем лечение отих больньїх
в дальнейшем требовало применения других, аль­
тернативних методов.

Формирование стойкой и продолжительной ре-
миссии после окончания курса ПФ (6 месяцев и бо-
лее) наблюдалось у 5 из 13 больньїх с благоприятньїм
прогнозом; у остальньїх 8 больньїх (3 с благоприят­
ньїм и 5 с неопределенньїм прогнозом) ремиссия
бьіла неполной, нестойкой и относительно короткой
(от 1,5 до 3 месяцев). Дальнейший катамнез у боль­
ньїх с короткими ремиссиями после ПФ ПОЗВОЛИЛ ВЬІ-
делить два типа реакций. При первом типе у поло­
вини больньїх последующие рецидиви протекали
легче и короче. При втором типе у другой ПОЛОВИНЬІ
больньїх развивались тяжельїе рецидиви, которьіе
требовали проведення ГКТ. При атом ее зффектив-
ность оказалась значительно вьіше, чем на предьі-
дущих зтапах заболевания, до применения ПФ. Зто
свидетельствует о том, что лечение ПФ носит не­
однозначний характер, обладает следовим потенци-
рующим зффектом, которий в сочетании с последу-
ющей ГКТ способствует улучшению состояния боль­
ньїх с тяжельїми формами РТ РС, возможно за ечет
изменения реактивности механизмов церебрального
и иммунного гомеостаза.

Вторая группа больньїх с бистрими и умеренни-
ми темпами прогрессирования при ПТТ включала
23 человека (6 мужчин и 17 женщин) в возрасте от
16 до 51 года (средний возраст— 32,6 года). Дли-
тельность заболевания составила от 3 до 28 лет
(ередняя длительность — 9,8 года). У 7 больньїх
ближайший прогноз оценивалея как неопределенньїй,
у 16— как неблагоприятний. При неопределенном
прогнозе преобладал поступательно-прогрессирую-
щий вариант течения с продолжительннми перио-
дами стабилизации и медленньїми или умеренни-
ми темпами прогрессирования. При неблагоприят-
ном прогнозе характерними оказнвались неуклонньїй
или рецидивирующе-прогрессирующий варианти те­
чения с бистрими или умеренннми темпами прогрес­
сирования [7]. Всем больним (10 человек с ППТ
и 13 — с ВПТ) проводили ПФ на зтапах прогресси­
рования (9 человек с бистрими темпами и 14 чело­
век с умеренннми темпами).

Неврологическая симптоматика у всех больньїх
перед применением ПФ характеризовалась значи-
тельньїм нарастанием спинально-пирамидного синд- 

рома в виде внраженньїх нижних, преимущественно
спастических парапарезов, реже три-, тетра- и геми-
парезов на фоне гиперрефлексии, патологических
стопньїх знаков егибательного и разгибательного
типа, отсутствием брюшних рефлексов. Как правило,
пирамидннй синдром сочетался с мозжечково-атак-
тическим, которьій, свою очередь, характеризовалея
грубими стато-кинетическими нарушениями, включая
падение в пробе Ромберга, грубой атаксией при ходь-
бе, дискоординацией и интенцией при вьіполнении
координаторннх проб, горизонтальним нистагмом,
интенционньїм тремором в руках. В структуро ука-
занной неврологической симптоматики практичес-
ки отсутствовал синдром диссоциаций [8].

Стволовне синдроми (18 больньїх), преимуще­
ственно в виде разнообразннх глазодвигательннх
расстройств и рефлекторних нарушений бульбарной
мускулатури, били вираженьї нерезко и существен-
но не влияли на степень инвалидизации больньїх.

Чувствительние нарушения, виявленние у
14 больньїх, в основном, характеризовались провод-
никовьіми (11 больньїх) и сегментарними (3 больньїх)
нарушениями болевой чувствительности, которие не-
редко сочетались (9 больньїх) с нарушениями глубо-
кой чувствительности в виде заднестолбового синд-
рома; разнообразньїе субьективньїе нарушения (па-
рестезии, дизестезии, ощущения покалнвания,
распирания, жжения, зуда), в отличие от РТ, встре-
чались редко (3 больньїх).

Мастичная атрофия дисков зрительньїх нервов
определялась у большинства больньїх с ПТТ (20 че­
ловек).

При ВПТ, в отличие от ППТ, реже наблюдались
психоорганический синдром и декомпенсированнне
сфинктерньїе нарушения.

Степень инвалидизации по шкале Е088 варьи-
ровала от 4,5 до 7,0 баллов (средний балл — 6,0).
Больнне с более високими баллами по Е088 били
исключеньї из исследования, так как по данньїм ка-
тамнеза применение ПФ при ПТТ, независимо от
темпов прогрессирования, било незффективним.

Зффективность ПФ при ПТТ оценивалась по сле-
дующим критериям:

— возникновение стабилизации и ее продолжи-
тельность после окончания курса ПФ;

— стабилизация, которая сопровождалась частин­
ним регрессом симптомов уже на начальних зтапах
лечения ПФ;

— стабилизация, которая сопровождалась частин­
ним регрессом симптомов после окончания курса ПФ;

— стабилизация без частинного регресса симп­
томов в процессе проведення отдельннх сеансов
и после окончания курса ПФ.

Результати исследования показали, что лечение
ПФ оказнвало стабилизирующий зффект у 13 из
23 больньїх. Тип течения РС (ППТ или ВПТ) не влиял
на сам факт возникновения стабилизации, но в опре-
деленной степени влиял на ее продолжительность
(стабилизация при ППТ в ереднем составила
2,2 месяца; при ВПТ — 3,1 месяца). Стабилизация
с частинним регрессом симптомов в значительной
мере также определялась типом течения РС и тем­
пами прогрессирования. При ВПТ регресе симптомов
происходил у 5 из 13 больньїх, тогда как при ППТ
всего у 2 из 10 больньїх. Средний балл по шкале
инвалидизации Е088 снизился с 5,8 до 5,2 балла.
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Регресе симптоматики, как правило, начиналея сра-
зу, после первого или, в крайнем случае, после вто-
рого сеанса ПФ (6 из 7 больньїх) и преобладал при
умеренньїх темпах прогрессирования. Наличие ре-
гресса симптомов на фоне стабилизации не оказьі-
вало влияния на ее длительность. Стабилизация без
регресса симптомов наступила у 6 из 16 больньїх
и чаще встречалась у больньїх с ППТ. Средние еро-
ки стабилизации в группах больньїх с регрессом
симптомов (2,6 месяца) и без регресса симптомов
(2,7 месяца) не различались между собой. Зтапьі
стабилизации после применения ПФ, как правило,
бьіли короткими, их продолжительность колебалась
от 1 до 3 месяцев, крайнє редко (3 больньїх) — до
5 месяцев. Причем у больньїх с ППТ дальнейшее
прогрессирование происходило как медленньїми
(5 из 10 человек), так и бьістрьіми темпами (5 че-
ловек из 10). Иной характер динамики прогресси­
рования наблюдалея у больньїх с ВПТ, при котором
у всех больньїх вначале преобладали достаточно
продолжительньїе медленньїе темпьі прогрессиро­
вания; в дальнейшем только у 4 больньїх медлен-
ное прогрессирование трансформировалось в бьі-
строе. Подобная стадийность на зтапе прогресси­
рования и предшествующая ей стабилизация
продлевали относительно благополучньїй период те-
чения болезни за ечет формирования резервньїх ме-
ханизмов адаптации-компенсации у больньїх с ВПТ.

У 10 из 23 больньїх (6 с ППТ и 4 с ВПТ) с исходно
бьістрьіми темпами прогрессирования стабилизации
не наблюдалось, однако также отмечено замедле-
ние темпов прогрессирования только у больньїх
с ВПТ. Всем больньїм с дальнейшим прогрессиро-
ванием процесса при отсутствии зтапа стабилизации
под влиянием ПФ, назначали курс ГКТ, включая пульс-
терапию (4 больньїх) или зндолюмбальное введение
глюкокортикоидов (4 больньїх), а также примененйе
стромальньїх клеток костного мозга, индуцированньїх
в нервньїе (2 больньїх) [9, 10]. Применение указан-
ньіх методов лечения способствовало частинному ре-
грессу грубого неврологического дефицита у отих боль­
ньїх и существенно улучшало прогноз заболевания на
ближайший период.

На первьій взгляд, феномен возникновения ста­
билизации, как с регрессом, так и без регресса сим­
птомов после ПФ, не влиял на дальнейший прогноз
течения заболевания, так как у большинства боль­
ньїх после короткого периода стабилизирующего зф-
фекта, как правило, вновь напиналось прогрессирова­
ние. Вместе с тем, не следует забьівать, что сам факт
возникновения стабилизации с регрессом симптомов,
независимо от ее продолжительности, свидетельству-
ет о том, что у больньїх РС с бьістрьіми и умеренньїми
темпами прогрессирования, наряду с дегенеративно-
деструктивньїми, преимущественно аксональньїми
изменениями, патогномоничньїми для зтих форм
и стадий процесса (особенно в случаях ППТ), име-
ют место реактивно-воспалительньїе изменения ауто7
иммунного характера. Позтому, с нашей точки зре-
ния, наряду с лечебньїм зффектом целесообразно
использовать ПФ в качестве прогностического тес­
тового показателя, позволяющего своевременно
определять наличие аутоиммунного компонента вос-
паления, существующего наряду с дегенеративно-
деструктивньїми аксональньїми пораженнями ЦНС.
Такой подход позволит совершенствовать стратегию 

лечения путем своевременного и адекватного назна­
чений иммунотропной терапии тяжельїм больньїх
с прогредиентньїми формами течения РС.

Таким образом, опьіт лечения РС с помощью ПФ
при рецидивирующем течении в разгаре рецидивов
и при прогредиентньїх типах течения на фоне бьіст-
рьіх и умеренньїх темпов прогрессирования доказьі-
вает целесообразность его применения.

При рецидивирующем течении плазмаферез ока-
зьівает положительньїй терапевтический зффект за
ечет регресса ведущих клинических синдромов РС —
пирамидного и мозжечково-атактического при реци­
дивах ередней тяжести с затяжньїм течением. При
тяжельїх рецидивах с грубьім полифункциональньїм
неврологическим дефицитом изолированное при­
менение плазмафереза в качестве монотерапии не-
достаточно зффективно.

При прогредиентньїх типах течения РС под влия­
нием ПФ возникает стабилизирующий зффект разной
продолжительности, сопровождающийся у части
больньїх частичньїм регрессом неврологической
симптоматики. После окончания зтапа стабилизации
происходит замедление темпов прогрессирования,
преимущественно у больньїх с вторично-прогредиент-
ньім течением.

Лечебньїй зффект плазмафереза целесообразно
сочетать с его диагностическими и прогностически-
ми возможностями, позволяющими вьіявлять и аде­
кватно воздействовать на аутоиммунньїй компонент
воспаления, несмотря на доминирование дегенера-
тивно-деструктивньїх аксональньїх поражений ЦНС
у больньїх с тяжельїми формами РС.
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Т. В. Негреба

Порівняльна оцінка клінічної ефективності
плазмаферезу при рецидивуючому і прогредієнтному

типах перебігу розсіяного склерозу
Інститут неврології, психіатрії та наркології

АМН України,
м. Харків

У дослідженнях оцінювали клінічну ефективність плаз­
маферезу при рецидивуючому і прогредієнтному типах пе­
ребігу розсіяного склерозу. Одержані результати свідчать
про позитивний вплив плазмаферезу при рецидивах се­
редньої тяжкості при рецидивуючому перебігу та на етапі
помірних темпів прогресування при вторинно-прогредіє-
нтному перебігу. Разом з лікувальними ефектами плазма­
ферезу було розкрито його діагностичні та прогностичні
можливості, які дозволяють своєчасно виявляти і аде­
кватно впливати на аутоімунний компонент запалення при
прогредієнтних типах перебігу розсіяного склерозу.

Т. V. МецгсЬа
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УДК 616.89:355.257.6:615.214

О. Г. Сьіропяпюві Н. А. Дзеружинская2, ІО. Н. Астапов1,
А. Е. Мухоморові М. Е. Тихонові А. В. Брюханов2
1 Главньїй воєнний клинический госпиталь МО Украиньї, г. Киев
2 Украинский НИИ социальной и судебной психиатрии и наркологии
МЗ Украиньї, г. Киев
3 Центральний военно-морской клинический госпиталь МО Украиньї,
г. Севастополь

МНОГОЦЕНТРОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ТИАНЕПТИНА (КОАКСИЛА)
В ПРАКТИКЕ ВОЕННОЙ ПСИХИАТРИИ

Согласно доклада ВОЗ о состоянии психическо-
го здоровья и психиатрической помощи за 2001 год,
в ближайшие 20 лет ожидается рост распространен-
ности депрессий. Следовательно, возрастет и потреб-
ность в медицинском обслуживании зтих больньїх,
определяемая не только частотой обращений и гос-
питализаций, но также доступностью необходимой
помощи и готовностью лечебньїх учреждений к ее
оказанию [2].

В связи с зпидемиологическими прогнозами во-
енно-медицинская служба должна бьіть готова к ви­
явленню и зффективному лечению депрессии. Вме-
сте с тем, как отмечают исследователи, расстройства
депрессивного спектра более всего представленьї
стертьіми, атипичньїми или маскированньїми аф-
фективньїми расстройствами, диагностика которьіх
затруднена [4, 6, 7]. По поводу таких депрессивньїх
состояний пациентьі редко обращаются к психиатру,
а ищут помощи у врачей общей практики.

Актуальность изучения депрессии воєнними пси-
хиатрами обусловлена тем обстоятельством, что де­
прессии серьезно влияют на качество жизни и адап-
тационньїе возможности военнослужащих. В зависи-
мости от степени тяжести аффективного расстройства
доля больньїх, у которьіх депрессия существенно на-
рушает привьічньїй образ жизни, колеблется от 18,1 %
при стертьіх до 52,3 % при отчетливо вьіраженньїх
формах депрессий [7]. Другой важной для вооружен-
ньіх сил проблемой являются самоубийства. Следу-
ет помнить о том, что наиболее частой причиной
самоубийств является своевременно нераспознан-
ная депрессия. По данньїм ВОЗ завершенньїе суи-
цидьі наблюдаются у 15 % страдающих отой патоло-
гией больньїх [2].

Актуальность проблеми депрессий в общей ме-
дицине возрастает при учете коморбидности рас-
стройств. Частота депрессии при соматических рас-
стройствах не менее, чем в два раза превьішает по-
пуляционную [1, 7]. Високая частота коморбидности
депрессий и некоторьіх соматических заболеваний
делает актуальной проблему совместимости и безо-
пасности применяемого в зтих случаях лечения.
Однако, как свидетельствует опит, врачи общей прак­
тики недостаточно хорошо осведомленьї в клинике,
диагностике и терапии депрессии. Доля больньїх, ко-
торнм устанавливается правильний диагноз аффек­
тивного расстройства, составляет от 10 до 55 %, но
даже когда установлен правильний диагноз,
интернистн назначают антидепрессантн лишь 13 %
больннм [12]. Наиболее частими причинами не-
достатков в диагностике и лечении депрессий вра-
чами общей медицинской практики назьіваются не­
достаток времени, отводимнй врачу общей практи­
ки на обследование, «молчаливое соглашение» —
предубежденность пациента, а нередко и самого
врача против констатации психического расстройства,
недостаточная осведомленность врача о клинике,
диагностике и возможностях лечения депрессии.
Одним из факторов, затрудняющих проведение ле­
чения депрессии врачами общей практики, являют­
ся их опасения о возможньїх побочньїх зффектах пси­
хотропних средств у больньїх с соматическими за-
болеваниями [1].

Вместе с тем, как отмечают С. Н. Мосолов с со-
авт. [5], в последнее десятилетие фармакотерапия
депрессивньїх состояний претерпела значительньїе
переменьї, связанньїе с введением в практику
антидепрессантов «нового поколения». Благодаря 
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избирательности своего действия, зти препаратьі
практически не вьізьівают побочньїх зффектов, позво-
ляя проводить терапию депрессии на качественно
новом уровне. Такой прогресе обусловлен, с одной
стороньї, иньїми подходами к пониманию биологии,
физиологии и фармакологии депрессии, а с другой —
более точними представленнями о нейробиоло-
гической основе терапевтической зффективности
антидепрессантов. В основе современньїх представ­
лений о патогенезе депрессий лежит дисфункция
нейротрансмиссии серотонина и норадреналина.

Психофармакологическим препаратом, не имею-
щим аналогов, являетея трициклический антидепрес-
сант тианептин (коаксил). Тианептин восстанавливает
физиологический процесе обратного пресинаптичес-
кого захвата серотонина. Подобньїм свойством не
обладает ни один психотропньїй препарат [9].

Кроме собственно антидепрессивного действия,
коаксил восстанавливает взаимодействие зндокрин-
ной и лимбической системи, которое прерьіваетея
при нарушении функции гиппокампа. Ото происходит
при повторньїх стрессах, при генетически обусловлен-
ньіх дефектах, клеточньїх повреждениях, связанньїх
со старением или нарушением передачи возбужде-
ния в нервньїх клетках [11]. В експерименте показа­
но, что злектрофизиологическое восстановление, на-
блюдаемое при воздействии коаксила, сопровожда-
етея восстановлением поверхностньїх пирамидньїх
клеток гиппокампа с относительньїм увеличением ко-
личества рецепторов типа 1, в которьіх наш организм
нуждаетея для защитьі гиппокампа (структури, кото-
рая непосредственно участвует в регуляции настро-
ения, памяти и приобретении знаний, в адаптации
организма к новьім и неожиданньїм ситуациям) [10].
Свойства препарата предполагают его незамени-
мость и зффективность именно в военной пси-
хиатрии.

Оптимальними показаннями к применению тиа-
нептина (коаксила) являютея депрессивньїе состоя-
ния невротической и реактивной природьі, тревож-
но-депрессивньїе состояния, соматические наруше-
ния, сопровождающие депрессивньїе и тревожньїе
состояния, тревожно-депрессивньїе состояния у лиц
пожилого возраста, тревожно-депрессивньїе состоя­
ния у пациентов, страдающих алкоголизмом, в период
лишения их алкоголя. Зффект от лечения в большин-
стве случаев наступает бьіетро, но никогда не резко
и усиливается в ходе дальнейшего лечения. С самого 

начала лечения препарат назначают в зффективной
дозе по 3 таблетки в день.

Цель исследования: уточнение показаний к на­
значений) тианептина (коаксила) в практике военной
психиатрии.

Исследование проводилась в трех независимьіх
центрах, в нем участвовали по 50 человек в каждой
группе (25 мужчин и 25 женщин). Средний возраст
пациентов — 25 ± 5,13 лет. Общая длительность
исследования составила 8 месяцев. Средняя дли­
тельность наблюдения каждого больного — 48 ±
10,34 дней.

Первая группа пациентов обследовалась и полу­
пала лечение в психиатрической клинике Главного во­
єнного клинического госпиталя МО Украиньї (г. Киев).
Вторая группа больньїх — в психиатрическом отде-
лении Центрального военно-морского госпиталя МО
Украиньї (г. Севастополь). Третью группу больньїх со-
ставили пациентьі консультативного амбулаторного
приема кафедрьі военной терапии Украинской во-
енно-медицинской академии МО Украиньї и Украин-
ского НИИССГІН МОЗ Украиньї (г. Киев).

При диагностике депрессивньїх расстройств ис-
пользовались клинические диагностические крите-
рии согласно МКБ-10 и клинические психопатологи-
ческие критерии [3, 8].

В таблице 1 представлено распределение паци­
ентов в группах согласно рубрикам МКБ-10.

В таблице 2 отражено распределение пациентов
с депрессивньїми расстройствами по ведущему психо-
патологическому синдрому.

При простих депрессиях назначайся в качестве
монотерапии коаксил в дозе 12,5 мг (1 таблетка)
З раза в день. При сложньїх депрессиях кроме коак­
сила использовался антипсихотический препарат
рисполепт в индивидуально подобранньїх дози-
ровках.

Для оценки зффективности терапии коаксилом
использовалась шкала Гамильтона. Во II группе па­
циентов, кроме клинического психиатрического
исследования, использовались ЗЗГ-данньїе. Стати-
стическая обработка данньїх проводилась с исполь-
зованием программ прикладной статистики для
ТУіпсІошб.

В соответствии с диагностическими критериями
МКБ-10 пациентьі, представленньїе в вьіборках, от-
вечали диагностическим критериям следующих руб­
рик: Р 32.0 Легкий депрессивньїй зпизод (25 чел.),

Таблице 1
Распределение пациентов в соответствии

с диагностическими критериями

Шифр Диагноз по МКБ-10
Колич єство пациентов

ВСЕГО
1группа II группа III группа

Р32.0 Легкий депрессивньїй зпизод 8 9 8 25

Р32.1 Умеренно вьіраженньїй депрессивньїй зпизод 10 10 9 29

РЗЗ.О Рекуррентное депрессивное расстройство, текущий зпизод легкой степени 7 6 6 19

Р34.1 Дистимия 9 9 10 28

Р 06.32 Органическое депрессивное расстройство 16 16 17 49

ВСЕГО:_____________________ _____________________________________ 50 50 50 150
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Распределение пациентов по ведущему психопатологическому синдрому
Таблица 2

N9
п/п Пихопатологический синдром

Количество пациентов
Всего

Ігруппа II группа III группа

1. Меланхолическая депрессия 7 8 7 22

2. Адинамическая депрессия 4 5 4 13

3. Анестетическая депрессия 5 4 4 13

4. Дисфорическая депрессия 10 9 11 ЗО

5. Тревожная депрессия 7 6 8 21

6. Апатическая депрессия 6 5 6 17

7. Сложная (сенесто-ипохондрическая) депрессия 7 8 6 21

8. Сложная депрессия (с бредом или галлюцинациями) 4 5 4 13

ВСЕГО: 50 50 50 150

Р 32.1 Умеренно вьіраженньїй депрессивньїй зпизод
(29 чел.), Е 33.0 Рекуррентное депрессивное расстрой-
ство (19 чел.), Е 34.1 Дистимия (28 чел.), Е 06.32 Орга-
ническое депрессивное расстройство (49 чел.).

Клинико-психопатологически меланхолическая
депрессия (22 чел.) характеризовалась глубоким
угнетением основньїх компонентов триадьі — аф-
фективного, идеаторного, двигательного. Больньїе
отличались подавленностью, застьівшим вьіражением
грусти, печальньїм взглядом, малоподвижностью. Для
них бьіли характерна поникшая согбенная поза, ти­
хая, замедленная речь, жалобьі на тоску, отсутствие
сообразительности, замедленность и бедность мьіс-
ли, ухудшение памяти.

Адинамическая депрессия наблюдалась у 13 че-
ловек. На первьій план при зтом виде депрессии вьі-
ступали слабость, вялость, бессилие, невозможность
или затруднение в вьіполнении физической или умст-
венной деятельности.

Анестетическая депрессия (13 чел.) характеризо­
валась наличием в клинической картине разнообраз-
ньіх деперсонализационньїх расстройств (чувство
автоматичности собственньїх действий, нереальность
восприятия собственного «Я», ощущение расщепле-
ния личности, ощущение внутренней пустотьі). Ане-
стетические проявлення бьіли представленьї также
ощущением «моральной слабости», ощущением утра­
ть! чувств, которое расценивалось больньїми как сви-
детельство их реальной змоциональной измененно-
сти, и нередко является основой фабульї идей само-
обвинения.

Дисфорическая депрессия (ЗО чел.) — состояние,
характеризующееся возникновением на фоне сни-
женного настроения, раздражительности, гневливо-
сти, нередко агрессивности с брутальними тенденция-
ми. Раздражительность сопровождалась злобностью,
бранью, оскорблением окружающих, несоответствием
между внешними условиями и змоциональной реак-
цией пациента. Критичность к своєму поведению
обусловливала в дальнейшем формирование у па­
циента чувства неполноценности и низкой само-
оценки.

Тревожная депрессия наблюдалась у 21 человек.
Тревога отмечалась у больньїх как будто «физичес-
ки», витально.

Апатическая депрессия (17 чел.) характеризова­
лась невозможностью или затруднением волевьіх уси-
лий. Отсутствовали желания и стремления к физи­
ческой или умственной деятельности, снижались по-
буждения и все види активности. Проявлення апатии
расценивалось пациентами как изьян их личностньїх
качеств. При уменьшении апатии уменьшалась и ин-
тенсивность собственно депрессии.

Сложньїе депрессии отличались значительньїм
полиморфизмом продуктивньїх психопатологических
расстройств. Сложная депрессия с сенесто-ипохонд-
рическими включеннями (21 чел.) характеризовалась
ведущей ролью ипохондрических проявлений. Жало-
бьі на неприятньїе, тягостньїе ощущения в различ-
ньіх частях тела, порой крайнє вьічурного и причуд-
ливого содержания, чувство соматического неблаго-
получия заставляло таких пациентов обращаться
к интернистам, с последующим длительньїм и не-
зффективньїм лечением, вплоть до консультирова-
ния у психиатра.

Сложная депрессия с бредовьіми или галлюци-
наторньїми включеннями (13 чел.) бьіла представлена
состояниями, требующими особенно тщательной диф-
ференциальной диагностики с шизоаффективньїми
расстройствами. При сложньїх депрессиях, наряду
с подавленностью, тоской, нарастающей тревогой,
страхом, имели место «голоса» угрожающего или им-
перативного характера, убеждения в воздействии на
них различньїми аппаратами или гипнозом, в пре-
следовании со стороньї сослуживцев, коллег или
близких родственников. Больньїе вьіглядели рас-
терянньїми и беспомощньїми. Они боялись бьіть
отравленньїми, «испорченньїми», «околдованньїми».
Одновременно больньїе вьісказьівали идеи виновно-
сти, ущерба, разорения, предстоящего наказания,
ожидания собственной гибели или гибели своих близ­
ких. Ото позволяло расценить состояние как депрес-
сивно-параноидное и включить в терапевтическую
схему наряду с антипсихотическими средствами
антидепрессант.

Депрессивньїе расстройства имели отличительньїе
особенности в зависимости от зтиологии. Пациентам
с рекуррентньїм депрессивньїм расстройством
(19 чел.) и при умеренном депрессивном зпизоде
в рамках биполярного аффективного расстройства
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(29 чел.) бьіла наиболее характерна так назьівае-
мая классическая депрессия, представленная пре-
обладанием тоскливого варианта аффекта, гар-
монично сочетающегося с идеаторньїм и моторним
торможением. Аффективное звено циркулярних деп-
рессий бьіло относительно однородно. Однако в пси-
хическом состоянии таких больньїх, наряду с тоскли-
вьім аффектом, нередко присутствовали вьіраженньїе
в различной степени тревога и апатия. Нередко тре-
вожньїй компонент в структуре депрессии отражал
преморбидньїе особенности личности. Тревога вно­
сила диссоциацию в структуру синдрома, что прояв­
лялось не только в жалобах больньїх, интонации и со-
ответствующих вьіразительньїх движениях, но и в еле­
ментах идеаторной и моторной расторможенности.
Иногда о наличии тревоги можно бьіло судить по на-
стойчивьім и однообразньїм вопросам больного, ко-
торьіе он задавал врачу. В моторной сфере тревож-
ньіе компонентьі проявлялись только в двигатель-
ном беспокойстве, жестах, взгляде и речи.

При сложной сенесто-ипохондрической депрес­
сии (21 чел.) чаще всего речь шла об ипохондричес-
кой фиксации, сверхценньїх образованиях, не достиг-
ших уровня бредовьіх идей.

Сложная депрессия с бредом и галлюцинация-
ми (13 чел.) свидетельствует о возможном шизо-
аффективном расстройстве при недостаточности ар-
гументов установлення такого диагноза на наблюда-
емом етапе болезни. Аффективное звено депрессии
при шизоаффективном расстройстве отличается слож-
ностью, каждьій из компонентов обладает известной
самостоятельностью и изменчивьім отношением
с идеаторньїми и моторньїми расстройствами. Ото
обусловливает частоту дисгармоничньїх, мозаичньїх
триад, в которьіх можно отметить одновременно зле-
ментьі возбуждения и торможения в идеаторной и
моторной сферах. Нередко идеаторньїе нарушения
опережают аффективньїе проявлення депрессии, что
может создавать впечатление более грубьіх рас-
стройств мьішления. В ряде случаев аффективньїе
расстройства остаются недостаточно вьіраженньїми,
в то время как идеаторньїе нарушения довольно от-
четливьі.

Расстройства познавательной деятельности ча­
сто возникают до появлення аффективньїх рас-
стройств и опережают их в развитии. В сфере вос-
приятия снижение змоционального фона приобре-
тает оттенки деперсонализационньїх качеств. Нередки
нарушения восприятия обьектов и пространства
с злементами снижения чувства реальности окружа-
ющего. Могут иметь место и различньїе обманьї вос­
приятия от иллюзий и галлюцинаций. Расстройства
восприятия времени в целом соответствуют структу­
ре аффекта, но порой могут отмечаться и необьіч-
ньіе переживання времени.

Депрессивньїе идеи малоценности, самоуничи-
жения, самообвинения и осуждения при сложной де-
лрессии в рамках шизоаффективньїх расстройств могут
возникать в различной последовательности, и, дис-
социируя с глубиной аффекта, достигать степени
собственно бредовьіх образований. Идеи осуждения
обьічно предшествуют идеям самоуничижения и са­
мообвинения. Ипохондрические идеи также обнару-
живают склонность к диссоциации с аффектом,
к относительно самостоятельному развитию до бре- 

дового уровня и занимать ведущее место в клини-
ческой картине болезни.

При органическом депрессивном расстройстве
(49 чел.) в целом преобладал тревожньїй аффект
с дисфорическим оттенком (раздражительность, не-
довольство, гневливость). Большой удельньїй вес
занимали астенические нарушения, часто обнаружи-
вались змоциональная лабильность и слабодушие.
Идеаторньїе и моторньїе нарушения в рамках депрес-
сивной триадьі проявлялись в небольшом количестве
признаков и бьіли тесно связаньї с психической и фи-
зической истощаемостью. В сфере восприятия пре-
обладала гиперестезия и зпизодьі психосенсорньїх
расстройств. Вегетативньїе нарушения проявлялись
чаще всего в виде сосудистьіх расстройств и сопро-
вождались колебаниями ведущего аффекта. Более
отчетливо бьіли вьіраженьї признаки нарушения по­
знавательной деятельности по органическому типу.

При дистимиях (28 чел.) депрессивная триада
обьічно гармонична. Усугубление депрессии сопро-
вождалось усилением тревоги. Апатические расстрой­
ства не имели характера сквозньїх симптомов и ви­
являлись при затягивании депрессии. Вегетативньїе
нарушения отличались лабильностью. Расстройства
познавательной деятельности обьічно не бьіли вьі-
раженьї. Отмечалась диссоциация отих расстройств
с уровнем аффекта. Существенньїм представляется
доминирование психогенной ситуации в пережива­
ннях больного и вьіводимость тех или ИНЬІХ симпто­
мов из фабульї переживаемой ситуации. Идеи ма­
лоценности, самообвинения, осуждения бьіли также
психологически обусловленьї ситуацией. Ипохондри­
ческие идеи имели сверхценньїй характер и бьіли
связаньї с реально существующими соматическими
заболеваниями.

Таким образом, вьіделенньїе качественньїе пси-
хопатологические особенности при различньїх по зти-
ологии депрессивньїх расстройствах позволяют обо-
сновьівать вьібор психотропного препарата в зави-
симости от его фармакологических свойств.

Ожидание результатов лечения коаксилом опи­
ралось на основньїе психофармакологические каче-
ства препарата как анксиолитического рединамизи-
рующего антидепрессанта. Фармакологические
свойства препарата позволили использовать моно-
терапию при лечении большинства клинических ва-
риантов депрессии. При сложньїх (коморбидньїх)
депрессиях коаксил сочетался с антипсихотическим
лекарственньїм средством (рисполепт). Для оценки
динамики депрессивной симптоматики использова-
лось стандартизированное клинико-психопатологи-
ческое и клинико-статистическое исследование ко-
личественной вьіраженности отдельньїх симптомов
и признаков по шкале Гамильтона. Состояние паци-
ентов оценивалось до начала лечения, через 14
и 28 дней лечения. Тяжесть состояния после про-
веденного лечения сравнивалась с исходной. Резуль­
тати терапии в виде редукции депрессивньїх симп­
томов представленьї в таблице 3.

По данньїм исследования, представленного в таб­
лице 3, коаксил оказьівает достаточно бьістрое анти-
депрессивное действие, проявляющееся уже к 14-му
дню лечения. Препарат оказьівал как анксиолити-
ческое действие с редукцией пресомнических рас­
стройств, психической и соматической тревожности,
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Таблица З
Динамика терапевтической зффективности коаксила по шкале Гамильтона

Примечание: * — различия достоверньї при Р < 0,05.

N9
п/п Показатель шкальі Гамильтона

Вьіраженность симптоматики в ходе лечения (в условньїх баллах)

Исходньїе данньїе Через 14 дней
терапии

Через 28 дней
терапии

1. Пониженное настроение 2,6 ± 0,2 1,8 ± 0,3 1,3 ±0.3*

2. Чувство ВИНЬІ 1,6 ±0,2 1,2 ±0,2 0,9 ± 0,2*

3. Суицидальньїе тенденции 1,6 ±0,1 1,0 ±0,1 0,8 ± 0.2*

4. Трудности при засьіпании 1.7 ±0.2 1.1 ± 0,2 1.0 ±0,2*

5. Бессонница 1.7 ±0,1 1,2 ±0,2 1,0 ±0,2*

6. Ранние пробуждения 1,6 ±0,2 1,2 ±0,1 1,0 ±0,2*

7. Работа и деятельность 2,5 ± 0.2 1,7 ±0,2 1,3 ±0,2*

8. Заторможенность 1,6 ±0,2 0.9 ± 0,2 0,8 ± 0,3*

9. Возбуждение 0,7 ± 0.2 0,4 ± 0,3 0,3 ± 0,2

10. Тревога психическая 2,6 ± 0,2 1,5 ±0,2 1,1 ±0,2*

11. Тревога соматическая 1,7 ±0,1 1,0 ±0.1 0,8 ±0,1*

12. Желудочно-кишечньїе соматические нарушения 1,6 ± 0,3 1.0 ±0,1 0,8 ± 0,2’

13. Общесоматические симптомьі 1.7 ±0,2 1.1 ±0,2 0,8 ± 0,2*

14. Расстройства сексуальной сферьі 1,5 ±0,2 1,2 ± 0,2 1,1 ±0,3

15. Ипохондрические расстройства 2,6 ± 0.2 1,0 ±0,2 0,6 ± 0,2*

16. Потеря массьі тела 1,6 ±0,1 1,3 ± 0,3 1,1 ±0,3

17. Отношение к своєму заболеванию 0,8 ±0,1 0,6 ± 0,1 0.4 ± 0,2

18. Суточньїе колебания состояния 1,8 ±0,1 1,2 ±0,1 1.0 ±0,3*

19. Деперсонализация и дереализация 1,7 ±0,2 1,1 ±0.2 0,6 ± 0.2*

20. Бредовьіе (параноидньїе, персекуторньїе) расстройства 1,0 ± 0,2 0.8 ± 0,2 0,7 ± 0,3

21. Обсессивно-компульсивньїе расстройства 1,5 ±0,3 1,0 ±0,3 0,8 ± 0,3

Общин балл 35,7 ± 3.8 23,3 ±4,0 18,1 ±4,7

так и рединамизирующее действие на симптомати­
ку психомоторной заторможенности. Коаксил оказьі-
вал универсальное психотропное воздействие на
большинство признаков депрессии — суицидальньїе
тенденции, нарушения сна, соматоформньїе и ипо-
хондрические симптомьі, деперсонализацию и дере-
ализацию, которьіе имели статистически достовер-
ную редукцию к 28 дню терапии. Побочньїе явлення
в исследуемьіх группах не отмечались. Пациентьі,
принимавшие ранее другие антидепрессантьі (ТЦА),
отмечали хорошую переносимость лрепарата.

На фоне рекомендуемьіх производителем дози-
ровок рисполепта отмечались следующие побочньїе
зффектьі: тахикардия (75 % больньїх), нарушение сна
в виде трудностей с инициацией сна, поверхностньїй
сон с частьіми пробуждениями до 6 раз за ночь,
ощущение разбитости после сна; наличие альтерни-
рующей аффективной неустойчивости у 100 % боль­
ньїх; тревога у 75 % больньїх, апатия, чередующаяся
с ажитированностью на протяжении суток (у 50 %
больньїх), астения с гипобулическим компонентом
у 85 % больньїх. При присоединении пациентам со
сложной депрессией коаксила отмечено следующее:
полная редукция вьішеперечисленной симптомати­
ки у 75 % больньїх и постепенная редукция перечис-
ленной симптоматики у 25 % больньїх.

Отмеченьї положительньїе отличия коаксила от
других антидепрессантов. При назначений амитри-
птилина в среднетерапевтических дозировках
у пациентов указанная симптоматика сохранялась,
отмечалось лишь снижение уровня проявлений
симптомов аффективной неустойчивости, апатии
и гипобулии, сохранялись нарушения сна, тревога,
астения, тахикардия, что требовало дополнитель-
ного назначения транквилизаторов. При назначений
флуоксетина (продеп) отмечалось усиление трево-
ги, ажитации, усиление негативной симптоматики.
При назначений ципрамила отмечалась стабилиза-
ция аффективного компонента, но усиливались ажи-
тация, тахикардия с ортостатической гипотензией,
нарушения сна, что также требовало дополнитель-
ной седативной терапии. При назначений в зтих
случаях лудиомила наблюдалось ухудшение состо-
яния пациентов в виде парадоксальной реакции
в виде стойкого снижения настроения, усиления тре-
воги, расстройств сна.

Зффективность терапии подтверждалась злект-
рознцефалографически. На фоне приема риспо­
лепта отмечалось стойкое улучшение ЗЗГ-паттерна
(снижение и дезорганизация альфа-активности, на­
личие низкоамплитудной медленноволновой актив-
ности, наличие неспецифической пароксизмальной 
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островолновой активности) в виде редукции пато-
логических изменений. При сочетанном приеме рис-
полепта и коаксила положительньїе изменения
ЗЗГ-картиньї наступали бьістрее, причем в первьіе
сутки после начала приема коаксила снижались
ирритативньїе явлення, исчезала пароксизмальная
активность, восстанавливалась фоновая активность
в виде а-ритма.

Многоцентровое исследование тианептина (коак­
сила) в практике военной психиатрии позволяет отме-
тить следующее. Коаксил при лечении депрессивньїх
расстройств оказьівает бьістрое и достаточно силь­
неє, сбалансированное антидепрессивное действие.
Препарат может назначаться как при простьіх, так
и сложньїх депрессивньїх расстройствах различной
зтиологии. Сочетанное назначение коаксила и анти-
психотического средства рисполепт при сложньїх
депрессиях вьіявило ряд преимуществ по сравнению
с другими наиболее применяемьіми антидепрессан-
тами, подтвержденньїх положительньїми едвигами
ЗЗГ-показателей. Качественньїе показатели, отме-
ченньїе врачами-исследователями, свидетельствуют
о том, что сочетанное применение коаксила и рис-
полепта приводит к уменьшению ероков пребьівания
пациентов на стационарном лечении и уменьшает
вьіраженность негативньїх субьективньїх пережива­
ний пациентов перед лечением. Полученньїе в резуль­
тате использования коаксила в клинической прак­
тике военньїх психиатров данньїе нуждаютея в даль-
нейшем изучении и верификации с использованием
двойного-слепого плацебо-контролируемого иссле-
іования. Коаксил, как зффективньїй антидепрессив-
іьій препарат, используемьій для лечения как прос-
ьіх, так и сложньїх депрессий различной зтиологии,

необходимо включить в список препаратов первого
вьібора и стандартов терапии депрессии и комор-
бидньїх состояний. Нейрометаболический зффект ко­
аксила, подтвержденньїй ЗЗГ-данньїми, свидетель-
ствует о глубоких и стойких результатах при его при-
менении.
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Харківська міська клінічна психіатрична лікарня № 15 (Сабурова
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АКАДЕМІК ВІКТОР ПАВЛОВИЧ ПРОТОПОПОВ — ВИДАТНИЙ
ВІТЧИЗНЯНИЙ ПСИХІАТР І ФІЗІОЛОГ, ВІДОМИЙ ЗАСНОВНИК

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНОГО НАПРЯМУ В ПСИХІАТРІЇ
(До 125-річчя з дня народження)

Ім’я Віктора Павловича Протопопова (1880-1957)
належить до плеяди великих учених нашої країни, що
проклали нові шляхи в науці. Людина високої ціле­
спрямованості і нестримного пориву до творчої праці,
Віктор Павлович увесь свій талант, виняткову енер­
гію і знання присвятив служінню медицині. Він був
видатним вітчизняним психіатром, дослідником ви­
щої нервової діяльності людини та тварин, учнем і по­
слідовником корифеїв вітчизняної науки — В. М. Бех-
терєва й І. П. Павлова [1-17].

В П. Протопопов народився 22 жовтня 1880 року
в с. Юрках на Полтавщині. Після успішного закінчен­
ня гімназії в Ростові-на-Дону Віктор Павлович всту­
пив до Військово-медичної академії де, будучи сту­
дентом четвертого курсу, виконав при кафедрі
В. М. Бехтерєва експериментальну роботу, яка була
удостоєна медалі. Після закінчення академії з відзна­
кою (1906) академік В. М. Бехтерєв залишає його на
три роки в ад'юнктурі при кафедрі психіатрії.

У 1909 році В. П. Протопопов блискуче захистив
докторську дисертацію на тему «Про сполучно-рухові
реакції на звукові подразники». Відкриття Віктором
Павловичем рухових захисних рефлексів дало мож­
ливість В. М. Бехтерєву зосередити увагу на вивченні
рухової сфери у тварин і людини.

У 1911 році Віктор Павлович одержав звання
приват-доцента і продовжував працювати в клініці
і лабораторії В. М. Бехтерєва, де займався дослі­
дженням соматичних розладів при маніакально-де­
пресивному психозі, що було покладено в початок фор­
мування його концепції про патогенез цього захворю­
вання, а також вивчення рухових умовних рефлексів
у людини, що лягло в основу розробки спеціальних
методик для вивчення вищої нервової діяльності.

У 1921 році В. П. Протопопов став професором
організованої ним кафедри психіатрії Пермського
університету. Водночас на педагогічному факультеті
він викладав психопатологію з вченням про дефек­
тивність, був директором Інституту дефективної дити­
ни, а також завідував обласною психіатричною лікар­
нею, організовував психіатричну допомогу в області,
займався підготовкою кваліфікованих кадрів для ка­
федри і лікарні [1, 2, 9-11].

У 1923 році Віктор Павлович переїхав до Харко­
ва, де працював до початку Другої світової війни. Тут
з його ініціативи найбільша в СРСР психіатрична
лікарня (Сабурова дача) була реорганізована в Ук­
раїнський державний інститут клінічної психіатрії та
соціальної психогігієни, який пізніше увійшов до складу
Всеукраїнської психоневрологічної академії (нині
Інститут неврології, психіатрії та наркології АМН Ук­
раїни). Також він організував при медичному інсти­
туті кафедру психіатрії, якою завідував 20 років, і першу
в Радянському Союзі кафедру вищої нервової діяль­

ності при Інституті народної освіти. Згодом В. П. Про­
топопов бере участь у створенні кафедри психіатрії
і вищої нервової діяльності при Психоневрологічно­
му інституті кадрів, організатором і першим деканом
якого він був [3, 5-7, 9, 17].

Наукова діяльність В. П. Протопопова в цей хар­
ківський період характеризується дослідженнями
в галузі патогенезу і лікування шизофренії, а також
вивченням фізіології вищої нервової діяльності лю­
дей та вищих тварин (собак і мавп) в умовах природ­
ного експерименту. В цей час він багато працює в за­
кладах Наркомосвіти і Наркомату оборони, є профе­
сором рефлексології в Інституті народної освіти,
завідує секцією рефлексології при Науково-дослідному
інституті педагогіки. В Харкові Віктор Павлович органі­
зував журнал «Український вісник експерименталь­
ної педагогіки і рефлексології» і був його головним
редактором [1, 11, 12].

У роки Другої світової війни Віктор Павлович, пе­
ребуваючи на протязі двох років у м. Чкалові, куди
був евакуйований Харківський медичний інститут, не
припиняв своєї наукової діяльності. Він успішно роз­
робляє проблему травматичних психозів воєнного часу,
закінчує роботу над монографією про патофізіологічні
основи раціональної терапії шизофренії.

З 1944 року і до останніх днів свого життя В. П. Про­
топопов працював у Києві. Цей період його діяльності
був особливо плідним. Напружену наукову працю він
поєднує з великою організаторською і громадською
діяльністю. Віктор Павлович створив відділ психіатрії
і патології вищої нервової діяльності в системі Ака­
демії наук УРСР, академіком якої він був обраний
у 1945 році, і кафедру психіатрії при Київському інституті
удосконалення лікарів (нині Київська медична акаде­
мія післядипломної освіти ім. П. Л. Шупика). Цими
двома закладами він керував до кінця свого життя.
В. П. Протопопов був головою Вченої ради і головним
психіатром Міністерства охорони здоров’я УРСР, вів
велику консультативну та видавничу роботу [1, 2, 14].

У післявоєнні роки широко розгорнулись його до­
слідження в галузі патогенезу шизофренії І маніа­
кально-депресивного психозу, а також складних форм
вищої нервової діяльності людини. Його праці з цих
питань дістали широке визнання не тільки в Радян­
ському Союзі, а й далеко за його межами. Академі­
ка В. П. Протопопова можна заслужено вважати од­
ним із основоположників патофізіологічного напря­
му в сучасній психіатрії [2, 5, 11, 12, 16].

У клініці Віктора Павловича було експерименталь­
но підтверджено і розвинуто положення І. П. Павлова
про гіпнотичний стан кори головного мозку у хворих
на шизофренію. На основі цих досліджень було вста­
новлено, що при шизофренії мають місце гіпнотичні
фази, послаблення сили основних нервових процесів, 
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схильність їх до іррадіації та інертності, а також низка
порушень. Увесь цей комплекс взаємозв'язаних роз­
ладів В. П. Протопоповим був позначений як гіпноїд-
ний синдром, який академік визнавав за патофізіо­
логічну основу психопатологічної симптоматики ши­
зофренії. В подальшому на основі спеціальних
експериментальних досліджень було доведено, що
розлади мислення при шизофренії виникають на
основі гіпноїдних станів з розладами вищого аналізу
та синтезу. Отже, гіпноїдний синдром при шизофренії
поширюється на обидві сигнальні системи [2].

Розвиваючи положення про те, що психоз є за­
хворюванням не тільки мозку, а й усього організму,
Віктор Павлович провів велику кількість досліджень
для з'ясування соматичних процесів і обміну речо­
вин у хворих на шизофренію, прагнучи поєднати їх
з церебральними розладами в єдиний патогенетич­
ний ланцюг. Численні дослідження співробітників
ученого виявили токсичність крові, сечі і ліквору у хво­
рих на шизофренію, а також нагромаджування ток­
сичних продуктів білкового метаболізму: аміак, нітри­
ли, ароматичні сполуки (фенол-крезоли) та деякі
недоокислені продукти. Поряд з цим було виявлено,
що процеси виведення токсичних продуктів з організ­
му у хворих на шизофренію значно порушені. Функ­
ціональну недостатність окремих органів і систем при
шизофренії (ендокринні залози, печінка, кровотвор­
ний апарат) В. П. Протопопов пов'язував з проява­
ми токсикозу. Дуже важливими для виявлення інтим­
ного патогенетичного зв’язку між проявами токсикозу
і церебральними порушеннями були дані про те, що
сироватка крові хворих на шизофренію гальмує спо­
живання кисню мозковою тканиною [1,2].

Увесь комплекс досліджень церебральних і сома­
тичних процесів, проведений академіком В. П. Прото­
поповим та його співробітниками, дав йому можли­
вість сформувати струнку гіпотезу патогенезу шизофре­
нії, яка не втратила свого теоретичного і практичного
значення і понині. Суть цієї гіпотези полягає в тому,
що шизофренія розвивається на базі типологічних
особливостей, які виникають в процесі філо- і онто­
генезу під впливом несприятливих умов середовища
як екзогенного, так і психогенного порядку. Неспро­
можність захисних механізмів призводить до нагро­
мадження в організмі шлакових продуктів обміну, які
блокують окислювальні ферментні системи, насам­
перед мозку. Це явище сприяє розвиткові хронічної
гіпоксії і зв'язаного з нею гіпноїдного стану, який
лежить в основі складної психопатологічної картини
шизофренії [1, 2, 12, 15, 16].

Вивчення порушень обміну речовин та інших со­
матичних процесів у хворих на шизофренію дало
можливість Віктору Павловичу теоретично обґрунту­
вати та впровадити в практику комплекс біологічних
методів лікування: дезінтоксикаційну терапію і заходи,
направлені на підвищення окислювальних процесів
функції печінки, кровотворної системи тощо. Він вва­
жав, що кожний із застосовуваних методів лікування
має свій механізм дії. На основі концепції І. П. Пав-
лова про охоронне гальмування при шизофренії
і власних експериментальних даних щодо функ­
ціональну слабкість центральної нервової системи
при цьому захворюванні В. П. Протопопов розробив
важливі загальні принципи і методи охоронної терапії
в психіатрії. Він вперше в Радянському Союзі за­
стосував лікування сном при психічних розладах, 

а також розробив спеціальну систему охоронного ре­
жиму (сепарацію) в психіатричному стаціонарі.

Велику теоретичну і практичну цінність становлять
багаторічні дослідження Віктора Павловича, що сто­
суються маніакально-депресивного психозу. Зокре­
ма, він виявив кілька характерних соматичних ознак
маніакально-депресивного психозу (тахікардія, роз­
ширення зіниць, закрепи, аменорея, сухість шкіри,
зменшення маси тіла), які були ним об’єднані у по­
няття симпатико-тонічного синдрому, а в подальшо­
му нами використані для розробки способу оцінки
депресивної фази циркулярного психозу, що супро­
воджується симпатико-тонічним синдромом, за до­
помогою спеціальної шкали [18].

Всебічне вивчення обміну речовин при маніакаль­
но-депресивному психозі показало, що при цьому
захворюванні відбуваються значні зміни в енергетич­
ному обміні в напрямі як гіпер-, так і гіпоенергізму,
залежно від особливостей фази захворювання. Вони
патогенетично зв’язані із симпатико-тонічними зру­
шеннями і зумовлені змінами з боку центральної ре­
гуляції, причому істотну роль тут відіграє таламо-гіпо-
таламічна ділянка головного мозку.

Зіставляючи факти, одержані в клініці і лаборато­
рії, В. П. Протопопов дійшов висновку, що основою при­
ступу маніакально-депресивного психозу є підвищене
збудження (за типом застійного) у таламо-гіпотала-
мічній ділянці. Це збудження, з одного боку, призво­
дить до розвитку симпатико-тонічного синдрому і зміни
інтенсивності обмінних процесів, а з другого — спри­
чиняє своєрідні емоції, характерні для даного за­
хворювання і, нарешті, змінює стан кори мозку вна­
слідок іррадіації збудження або пригнічення коркової
діяльності шляхом негативної індукції чи парабіозу.

Аналізуючи праці Віктора Павловича з питань
маніакально-депресивного психозу, Є. О. Попов спра­
ведливо підкреслив: «Він дає нову концепцію маніа­
кально-депресивного психозу, яка, на нашу думку,
є найважливішим з усього, що було написано про це
захворювання з того часу, як воно було виділене
в окрему нозологічну форму» [16]. В. П. Протопопов
уперше в психіатрії поставив питання про всебічне об­
стеження хворих на маніакально-депресивний пси­
хоз у період ремісії. В даний час, дякуючи досягнен­
ням в галузі експериментальної та клінічної фізіології
ретикулярної формації, гіпоталамуса і лімбічної си­
стеми, концепція В. П. Протопопова про патогенез
маніакально-депресивного психозу набуває велико­
го теоретичного значення [1, 2]. В. П. Протопопов
вивчав також пресенільні психози і епілепсію, органі­
зував експедицію для обстеження психічнохворих
в умовах високогір'я на Ельбрусі.

В. П. Протопопов був видатним організатором
психіатричної допомоги. Він вимагав, з одного боку,
створення системи охоронного режиму, а з другого, —
таких умов, які за умови використання біологічних ме­
тодів лікування сприяли б стимуляції хворих до діяль­
ності. В даному випадку мова йде про різні форми
трудотерапії, які є фоном, на котрому інші лікувальні
заходи набувають ефективності. Трудотерапія, вважав
Віктор Павлович, повинна сприяти відновленню по­
вноцінності особистості хворого, його трудових і соці­
альних зв'язків.

В. П. Протопопов надавав особливе значення
«відкритій» психіатричній допомозі. Він розробив чітку
структуру позалікарняної допомоги психічнохворим
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у вигляді мережі амбулаторій (диспансерів), спочатку
при психіатричних лікарнях, а потім в окремих містах
і районах. Віктор Павлович був рішучим прихильни­
ком ідеї децентралізації, створення психіатричної
служби в кожній області і районі. Особливо слід від­
значити заслугу В. П. Протопопова в організації спеці­
альних літніх санаторіїв для хворих, які перебували
в психіатричних стаціонарах. Спираючись на позитив­
ний досвід роботи такого санаторію, він дійшов ви­
сновку про необхідність введення в практику лікування
психічнохворих як постійної міри переведення дея­
ких хворих в заклади санаторного типу [1, 2].

В. П. Протопопов усе своє життя не поривав зв’язки
с рідним селом, цікавився життям і трудовими досяг­
неннями колгоспників. У 1935 році, в день 30-річчя
наукової діяльності вченого, трудівники с. Юрки обрали
його почесним колгоспником.

Численні дослідження В. П. Протопопова і його
співробітників показали, що умовні рефлекси, створені
в руховій сфері, мають усі основні риси, властиві сек­
реторним умовним рефлексам. Ще в 1921 році
В. П. Протопопов одним з перших висунув положен­
ня про роль мови у дослідженні умовно-рефлектор­
ної діяльності людини. Це значно розширило мож­
ливості дослідження вищої нервової діяльності лю­
дини як у нормі так і при патології.

Особливе велике значення мають праці В. П. Про­
топопова в галузі фізіології моторних навиків, яка по
суті стала новим розділом фізіології вищої нервової
діяльності. Результати цих досліджень були узагаль­
нені В. П. Протопоповим у монографії «Умови утво­
рення моторних навиків і їх фізіологічна характерис­
тика». Про них він доповів на XXV Міжнародному
конгресі фізіологів, який відбувся у 1935 році.

Починаючи з 30-х років Віктор Павлович приділяє
особливу увагу виникненню і розвитку процесів аб­
стракції, вивченню фізіологічних основ логічного ми­
слення в нормі і при патології. Запропоновані
В. П. Протопоповим поняття «стимул-перепона» і
«реакція подолання» мають широке загальнобіоло-
гічне, а стосовно до людини і соціальне значення; вони
лежать в основі тих явищ, які І. П. Павлов визначав як
«рефлекс мети» і «рефлекс свободи». Разом із свої­
ми учнями В. П. Протопопов розробив багато мето­
дичних прийомів дослідження вищої нервової діяль­
ності, що має пряме відношення до цілої низки важ­
ливих проблем сучасної фізіології, зокрема до
проблеми активності [1, 2, 8, 18].

Велике теоретичне значення мають праці В. П. Про­
топопова і його учнів в галузі проблеми абстракції.
За допомогою спеціально розроблених методик було
експериментально доказано, що у тварин (собак, ниж­
чих мавп, антропоїдів) можна утворювати умовну ре­
акцію на відносні ознаки (відношення величин пред­
метів, інтенсивностей звукових і світлових коливань
тощо). Така форма абстракції у вищих тварин виража­
ється в тому, що відносна ознака не відволікається
повністю, як у людини, дякуючи слову, а тільки виділя­
ється в конкретних об'єктах і явищах (абстракція іп
сопсгеіо). Ці експерименти показали, що елементи
абстракції властиві і вищим тваринам. Ці роботи Вік­
тора Павловича стали неоспореним аргументом проти
уявлень «гештальтистів» про те, що реакція на від­
носні ознаки не підлягає фізіологічному аналізу [1,2].

Наслідуючи І. М. Сеченова, В. П. Протопопов на­
давав особливу увагу фізіологічному аналізу абстракт­

ного мислення людини. Він стверджував, що при
дослідженні мислення і його розладів необхідне
поєднання фізіологічного аспекту з логічним. До цієї
роботи Віктор Павлович приступив уже в останній
період свого життя. Перші її результати були опуб­
ліковані в монографії, написаній в співавторстві
з Є. А. Рушкевичем «Исследование расстройств аб­
страктного мьішления у психически больньїх и их
физиологическая характеристика» (1956).

Працями В. П. Протопопова та його учнів суттєво
розширено вчення про експериментальні неврози.
Він дослідним шляхом доказав можливість зриву
вищої нервової діяльності у собак поза станом, в умо­
вах вільного пересування.

Ці дані мали принципове значення у зв'язку з тим,
що деякі закордонні вчені стверджували, що екс­
периментальний невроз, описаний І. П. Павловим,
є лише результатом обмеження тварин, які були по­
міщені в станок.

У результаті наукової діяльності Віктора Павло­
вича стало очевидно, що психічні захворювання є
хворобами усього організму, а не тільки мозку. Він
також стверджував, що психоз є патологією вищої не­
рвової діяльності.

Будучи учнем В. М. Бехтерєва і І. П. Павлова,
В. П. Протопопов сприйняв найкращі традиції петер­
бурзької патофізіологічної школи І. М. Бєлінського,
І. П. Мержеєвського і свого першого безпосереднь­
ого вчителя — В. М. Бехтерєва, до яких відносився з ве­
ликою повагою [1, 2, 9, 11. 12, 15, 16, 19].

Віктор Павлович підкреслював, що психіатр не
може бути тільки психопатологом, що він насампе­
ред повинен стати лікарем, який спирається на точні
дані сучасної фізіології, патофізіології, біохімії та інших
суміжних наук.

Виступаючи з промовою-відповіддю на урочистих
зборах, присвячених 70-річчю з дня народження
і 45-річчю своєї наукової, педагогічної і лікарської
діяльності, В. П. Протопопов говорив: «Я щасливий
з того, що моя наукова і лікарська діяльність поча­
лися в період розвитку творчості Бехтерєва і Павло­
ва, під впливом яких сформувався мій світогляд і ви­
значилися мої наукові інтереси. Вся моя 45-річна
діяльність була спрямована на розробку ідей, сприй­
нятих від моїх учителів, і на розвиток у психіатрії пато­
фізіологічного напряму, якого їй так бракувало. Для
здійснення цього я повинен був заглибитися, окрім
клініки психозів, у вивчення фізіології і, головним
чином, в галузь фізіології та патології вищої нерво­
вої діяльності, і не по книгах, а ведучи науково-до­
слідницьку роботу в цій галузі. І тому мої наукові праці
складаються немов з двох розділів — клініко-пси-
хіатричного і фізіологічного. Проте це тільки зовнішній
поділ, а по суті вони спрямовані до однієї мети — до
вивчення матеріальних, нервово-фізіологічних основ
психічної діяльності у нормі і при патології. Спираю­
чись на фізіологію, я з більшою впевненістю міг про­
водити дослідження і в галузі патофізіології та терапії
психозів» [19].

Педагогічна діяльність Віктора Павловича — про­
фесора, академіка, керівника кафедр психіатрії і ви­
щої нервової діяльності — була величезною за об­
сягом і часом, що затрачувався. Головним в його лек­
ціях, особливо в тих, що читалися студентам —
майбутнім лікарям, було заперечення правомірності
відриву психіатрії від загальної медицини, боротьба
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з терапевтичним нігілізмом. Не випадково студенти
психоневрологічного факультету називали Віктора
Павловича «войовничим психіатром».

Кожну свою лекцію вчений ілюстрував приклада*
ми, які він ретельно добирав, а це значно сприяло
дохідливості. Так, зокрема, з великим інтересом спри­
ймалася лекція В. П. Протопопова про творчість пси-
хічнохворих в галузі живопису, літератури і мистецтва.
Демонструючи хворих по ходу лекції, він розмовляв
з ними спокійно, дуже просто, природно, ніби з ціл­
ком здоровими людьми. Віктор Павлович категорично
відкидав будь-яку «парадність» під час читання лекції;
проте бував дуже задоволений, коли його лекції від­
відували викладачі і студенти інших кафедр [2].

Слід підкреслити, що на урочистих зборах у день
свого 70-річчя Віктор Павлович говорив: «Кожен хво­
рий, який хворіє на тяжкі недуги — сліпоту, рак, тубер­
кульоз, — викликає глибоке співчуття, але ще більшого
співчуття і душевної уваги заслуговує людина, яка у
розквіті сил, з багатообіцяючим майбутнім несподі­
вано впадає у темряву слабоумства або метушиться
у вихорі маячних ідей. І не слід думати, що сам пси-
хічнохворий не зазнає страждань від своєї хвороби.
Це помилкова думка. Хворий страждає і від того жаху,
що охоплює його у потоці маячних ідей та галюцинацій,
а також і від того, що в момент прояснення він ро­
зуміє, на що хворіє, і переконаний, що його хворобу
неможливо вилікувати. Все це призводить іноді до
самовбивства. Багато хворих, які зовні здаються навіть
отупілими, зберігають виняткову ніжність і делікатність
у своїх почуттях і переживаннях» [19].

В. П. Протопопов створив свою оригінальну нау­
кову школу, в якій проблеми психіатрії вирішувались
в єдності з фізіологією і патологією вищої нервової
діяльності, біохімією і загальною патофізіологією.
Одним з основних девізів Віктора Павловича щодо
науки була вимога «максимальної особистої ініціа­
тиви і невідступного мислення». Він підкреслював, що
наукова робота вимагає насамперед часу для мис­
лення, але часто загальна зайнятість, переванта­
женість численними засіданнями та деякими інши­
ми другорядними справами заважають науковим
працівником займатись основним видом діяльності.

Мабуть, найхарактернішою рисою особи В. П. Про­
топопова як вченого була «розумова чутливість», яку
в ньому помітив і оцінив ще І. П. Павлов [2].

Перу Віктора Павловича належать багато науко­
вих праць, в тому числі і монографії, зокрема: «О со-
чинительной двигательной реакции на звуковьіе раз-
дражения» (1909), «Менструальньїе расстройства при
маниакально-депрессивном психозе» (1919), «Сома-
тический синдром, наблюдаемьій в течении маниа-
кально-депрессивного психоза» (1920), «Обьектив-
ньій метод изучения поведения человека и вьісших
животньїх» (1924), «Условия образования моторньїх
навьїков и их физиологическая характеристика»
(1935), «К вопросу об организации терапии психо-
зов» (1935), «Принципьі и методьі охранительной те­
рапии» (1937), «Патофизиологические особеннос-
ти в деятельности центральной нервной системьі при
шизофрении» (1938), «Патофизиологические осно-
вьі рациональной терапии шизофрении» (1946), «Со-
стояние и пути дальнейшего развития на Украине
учення И. П. Павлова о физиологии и патологии вьіс-
шей нервной деятельности» (1950), «Образование 

моторньїх навьїков у животньїх по методу «стимул-
преграда» (1950), «Процессьі отвлечения и обобще-
ния (абстракции) у животньїх и человека» (1950),
«Итоги работ в обпасти психиатрии, физиологии
и патологии вьісшей нервной деятельности, прове-
денньїе нами за последние 20 лет» (1953), «Обмен
веществ при маниакально-депрессивном психозе, те-
рапия и профилактика отого психоза» (1955), «Про­
блема маниакально-депрессивного психоза» (1957)
та інші [2,14].

Серед найближчих учнів академіка В. П. Прото­
попова слід назвати Є. О. Попова, Н. П. Татаренко,
М. Т. Миролюбова, Й. А. Поліщука, П. В. Бірюковича,
А. Є. Хільченко, О. Л. Лещинського, Є. А. Рушкевича,
М. А. Гольденберга, М. І. Ліхтерева, І. М. Аптера,
О. С. Познанського, В. В. Наумову, Л. У. Уланову,
Б. В. Цукер, Б. Л. Ландкоф, М. Д. Бурштейн, В. В. Яб-
лонську, Г. А. Шифріну, Н. І. Чучмарьову, С. Д. Расіна,
С. П. Зелінського, Т. М. Городкову, Т. Н. Недбайлову,
Л. О. Булахову, М. П. Доценко, Л. Я. Поляк та інших [1, 2,
12, 15, 16, 20].

В. П. Протопопов підготував 11 докторів і 25 кан­
дидатів медичних наук, більше 40 аспірантів та клі­
нічних ординаторів. Його учні очолили кафедри пси­
хіатрії в медичних інститутах Москви, Харкова, Горь-
кого, Іжевська, Новосибірська, Чернівців, а також
відділи у науково-дослідних інститутах багатьох міст,
де успішно продовжують розвивати ідеї вченого.

За багаторічну плодотворну наукову, педагогічну,
лікарську і громадську діяльність В. П. Протопопову
було присвоєно почесне звання Заслуженого діяча
науки УРСР (1934), звання академіка Академії наук
УРСР (1945), а також Віктор Павлович був нагоро­
джений двома орденами Леніна, орденом Трудово­
го Червоного Прапора и багатьма медалями. Ім’я
академіка В. П. Протопопова в даний час носить
Львівська обласна психіатрична лікарня, диплом
лауреата конкурсу імені академіка Академії наук УРСР
В. П. Протопопова щорічно вручається Товариством
неврологів, психіатрів та наркологів України за значні
досягнення в науковій і практичній роботі, в свій час
ім’я Віктора Павловича носив Інститут неврології,
психіатрії та наркології АМН України, який раніше
називався Харківським науково-дослідним інститутом
неврології і психіатрії імені В. П. Протопопова [5].

Вартий уваги той факт, що академік В. П. Прото­
попов похований на Байковому цвинтарі м. Києва
рядом з могилою свого улюбленого учня професора
Й. А. Поліщука, який завжди з любов’ю і великою
пошаною ставився до нього і цитував наукові праці
свого учителя В. П. Протопопова. При цьому любив
підкреслювати, що він мовби є науковим сином ака­
деміка, а ми, молодші, повинні бути його науковими
внуками [21].

Академік Віктор Павлович Протопопов вніс вели­
кий вклад у золотий фонд медичної науки. Його ви­
сока принциповість як громадянина і вченого, широ­
та наукових інтересів і оригінальність мислення, не­
похитна воля і добросовісність, наполегливість у праці
і високий гуманізм є найкращим прикладом для
молоді, що присвятила себе науці. Безумовно, твор­
ча біографія і науковий здобуток Віктора Павловича
мають великий інтерес для історії української науки
і потребують подальшого дослідження.
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П. Т Петрюк, А. П. Петрюк

Академик Виктор Павлович Протопопов —
вьідающийся отечественньїй психиатр и физиолог,
известньїй основатель патофизиологического

направлення в психиатрии
(К 125-летию со дня рождения)

Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН
Украиньї, Харьковская медицинская акадвмия

последипломного образования, Харьковская городская
клиническая психиатрическая больница №15

(Сабурова дача),
г. Харьков

На оснований источников специальной литературьі
приведень! новьіе биографические данньїе и воспомина-
ния современников об академике В. П. Протопопове —
вьідающемся отечественном психиатре и физиологе, из-
вестном основателе патофизиологического направлення
в психиатрии, которьій создал свою оригинальную науч-
ную школу.

Р. Т Реігуик, О. Р. Реігуик

Асасіетісіап Х/ісіог РаУІоуісЬ Ргоіоророу —
рготіпепі сіотезііс рзусЬіаігізі а псі рЬузіоІодізі,
\уеІІ-кпо7/п Тоипдег оТ раіІіорЬузіоІодісаІ ЬгапсЬ

іп рзусЬіаігу
(То 125411 аппіуегзагу)

Іпзіііиіе о( Ивигоіоду, РвусЬіаІгу апд Иагсоїоду ої іііе
АМЗ о! икгаіпе, Ккагкіу тебісаі Асавету о! Розідгабиаіе

Ебисаііоп, КІіагкіу Мипісіраі СІіпісаІ Рзусіїіаігіс
НозрііаІ №15 (ЗаЬигоуа баска),

КкагкІУ

Вазесі оп іііе рагіісиїагігесі Іііегагу зоигсез, ле\л/ Ьіо-
дгарЬісаІ баіа а псі сопіетрогагіез’ тетоігз аЬоиі асасіеті­
сіап V. Р. Ргоіоророу аге ргезепіесі іп іііе агіісіе. Асасіеті­
сіап V. Р. Ргоіоророу ууаз рготіпепі сіотезііс рзусЬіаігізі апсі
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ІНФОРМАЦІЯ

ІНФОРМАЦІЯ
ПРО ЄВРОПЕЙСЬКУ КОНФЕРЕНЦІЮ ВООЗ

НА РІВНІ МІНІСТРІВ З ОХОРОНИ ПСИХІЧНОГО ЗДОРОВ’Я

З 12 по 15 січня 2005 року у Гельсінкі, Фінляндія,
відбулася конференція, запроваджена Європейським
бюро ВООЗ, з питань охорони психічного здоров'я.
У роботі конференції брали участь делегації 50 дер­
жав, а також делегації Ради Європи, Парламентсь­
кої Асамблеї Ради Європи, Єврокомісії; представни­
ки громадських асоціацій, неурядових об'єднань, тощо.
Україну представляла делегація у складі проф. С. І. Та-
бачнікова — директора НДІ соціальної та судової
психіатрії і наркології МОЗ України, проф. Б. В. Михай-
лова — завідувача кафедрою психотерапії ХМАПО, го­
ловного психотерапевта МОЗ України, В. В. Домбровсь-
кої — головного спеціаліста МОЗ України, Ж. В. Цені-
лової — начальника відділу зовнішніх зв’язків МОЗ
України, Р. І. Кравченко — представниці неурядових
об'єднань України

Відбулися 8 засідань з актуальних питань охоро­
ни психічного здоров’я: «Психічне здоров’я та трудо­
ве життя», «Профілактика самогубств», «Проблеми
соціальної маргіналізації та соціальної ізоляції»,

«Алкоголь, наркотичні засоби та психічне здоров’я»,
«Проект охорони психічного здоров’я населення
в рамках Пакту стабільності для країн Південно-
Східної Європи», «Економічні аспекти охорони пси­
хічного здоров’я та фінансування служб психічного
здоров’я», «Первинна медико-санітарна допомога та
психічне здоров’я», «Неурядові організації як партне­
ри в розробці політики і її реалізації».

На конференції були прийняті Європейська де­
кларація з охорони психічного здоров’я та Європейсь­
кий план дій щодо охорони психічного здоров'я. Де­
легація України підтримала та приєдналась до цих
документів.

З текстом цих документів можна ознайомитися
в Іпіегпеї: ЬІІр://5ОЙа87Іит.пагод.ги або
е-таіГ. МиіР_ВоагсІ@таіІ.ги

Головний психотерапевт МОЗ України,
Зав. кафедрою психотерапії ХМАПО,
Академік АН ВШ України, і] і
доктор медичних наук, професор ДЛ—. Б. В. Михайлов
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